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PROLOGO

El doctor SHAHON me ha invitado a escribir unas lineas a modo
de introduccion para su libro ‘‘ Compendio de Alergia Clinica’’ que
ha compilado de la lteratura existente sobre este importante pro-
blema de la medicina, con el aporte de sus aniplios conocimientos y
su experiencia praclica en el tema.

Principalmente me complace decir que he examinado cuidado-
samente el manuscrilo original en Inglés y creo que expresa clara-
mente y en una forma siniélica, aunque mo demasiado, los factores
esenciales concernmienies « la eliologia, patologia, diagndstico v
terapéutica de las enfermedades alérgicas que han sido compiladas
en su libro.

La mayor parte de los lrabajos experimentales que forman la
base de nuestro comocimicnto sobre el tema, asi como el tratamien-
to de las enfermedades alérgicas, han emanado de las instituciones
norte-americanas. Estos métodos y teorias han hecho, hasta ahora,
poco progreso entre los médicos europeos; sin embargo, estoy infor-
mado de que ya se ha despertado un gran interés sobre el tema en
los paises de Centro y Sud América. Espero, por eso, que el pre-
sente excelente resumen de la teoria y de los métodos modernos
sobre el diagndstico y el tratamiento de las enfermedades alérgicas,
hecho por el Doctor SHAHON, serd Util en su traduccién ol espafiol
que el Doctor SHAHON y su amigo y discipulo el Doctor Gumo Ruiz
MorENoO se han complacido en hacer.

ARTHUR F. COCA. M. D.






PREFACIO

Este libro ha sido escrito con el objeto de proporcionar al mé-
dico practico y al estudiante de medicina una obra que en forma
facilmente comprensible le permita obtener un conocimiento claro
de lo fundamental de la practica en Alergia.

En la medida de lo posible, las Etiologias y la Sintomatologia
han sido enumeradas y descriptas respectivamente con especial
atencién.

Lios capitulos referentes a la Terapéutica han sido hechos de
tal manera que constituyen una sintesis de los Gltimos conocimien-
tos adquiridos.

Espero que este libro resulte de utilidad para el médico prac-
tico que necesita del conocimiento de los problemas clinicos de la
Alergia, asi como para el estudiante de medicina que necesita una
nocién practica del tema. Posiblemente, quien enseile Alergia en-
contrard aqui una guia de utilidad para sus lecciones.

Al agregarse a los excelentes libros sobre Alergia, ya existentes,
este volumen proporcionara, asi lo espero, un conocimiento adecua-
do a los que lo desean con las intenciones expresadas anteriormente.

Teniendo en cuenta las dificultades que implica la preparacion
de un libro sobre este tema, en periodo de formacién todavia, quizis
no constituya una obra perfecta; de ahi que serdn bienvenidas las
criticas que de él se hagan.

Existiendo una cierta cantidad de temas no bien conocidos to-
davia, me he visto en la necesidad de usar las expresiones ‘‘en dis-
cusién’’ y “‘en estudio’’ para indicar que en esos temas queda adn
algo por averiguar.

Deseo expresar, muy especialmente, el agradecimiento a que es
acreedor el Doctor ARTHUR F. Coca, quien ha examinado cuidado-

"samente el manuscrito y me ha estimulado con valiosas sugestiones
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y comentarios. Ha tenido a bien el honrarme escribiendo el prélogo
de esta versién en castellano, por lo cual también le expreso mi
profundo agradecimiento.

Me complazeo en agradecer al Doctor WiLL Cook SpaIN las nu-
merosas sugestiones que he recibido. Con él he trabajado durante
los Gltimos doce afios en la Clinica de Asma y Fiebre de Heno, cuya
jefatura ejerce en la New York Post-Graduate Medical School and
Hospital de la Universidad de Columbia. Deseo agradecer también
al Doctor JosepH L. MorsE de la seccién Dermatologia de ese mis-
mo hospital, el examen cuidadoso del Capitulo sobre Dermatosis
alérgicas. Quiero dejar constancia del reconocimiento que debo a
los miembros de la Clinica de Alergia del Lincoln Hospital.

A mis alumnos de Sud-América, los Doctores Jost A. Bozzora,
Luciano AncraourroN Castafo, Gumo Ruiz MoreNO y JUAN CAr-
ros DigHIERO debo un especial estimulo para la realizacion de esta
obra.

Agradezeo muy especialmente al Doctor Guipo Ruiz MoreNo
la ayuda que me ha prestado para la traduccion del manuserito
en inglés v la adaptacion del mismo a las necesidades del estudiante
y médico prictico de los paises sudamericanos. Bl capitulo sobre
flora alergdgena argentina complementa esta obra con un conoci-
miento indispensable sobre factores regionales. El referente a
toxemia alérgica complementa este libro con el agregado de un
conocimiento muy til para el clinico.

Finalmente, quiero dejar constancia de que sin la ayuda de
mi esposa STELLA SHAHON la preparacién de este libro hubiera sido
imposible. ‘

H. I 8.

New York, N. Y.



PALABRAS DEL TRADUCTOR

El Dr. H. 1. SHAHON es un distinguido médico norteamericano
que posee una vastisima ilustracién en Alergia. Ha experimentado
la mayoria de los problemas que trata en este libro, producto de
una completa compilacién bibliografica y los conocimientos adqui-
ridos durante méas de quince afios de experiencia en el estudio y
tratamiento de enfermos alérgicos. Dotado de un extraordinario
sentido préctico, era el hombre indicado para escribir este Com-
pendio.

‘‘Hssentials of Allergy’’ es el titulo en inglés del manuserito,
pero como la traduccién literal no habria expresado la realidad del
contenido de esta obra, he pensado que la palabra Compendio, al
significar ‘‘breve y sumaria exposicién de lo mds substancial de
una materia’’ era la que més correspondia para esta versién en
castellano.

El manuscrito en inglés, traducido integramente, habria resul-
tado demasiado extenso; por eso el autor ha permitido la reduc-
cién de la obra a lo fundamental y mas importante para el estu-
diante y el médico practico de habla castellana. Con todo, este
Compendio ha llegado a més de 300 péginas. La bibliografia, sin
embargo, ha quedado intacta, dando por consiguiente mayor ntme-
ro de citas que el texto.

El autor ha seguido en su libro, la terminologia y eclasifica-
ciones usadas por un gran ntmero de distinguidos alergistas nor-
teamericanos. BEn mi papel de traductor me he limitado, exclusi-
vamente, a exponer las ideas del autor, sin permitirme aclaraciones
que signifiquen conceptos personales.

Debo al Dr. SEAHON importantes enseflanzas y el haberme fa-
vorecido con su amistad; al honrarme con la responsabilidad de
traducir y adaptar al castellano su libro, se ha hecho acreedor a

mi méis profundo agradecimiento.
G. R. M.






Cariruro I

HIPERSENSIBILIDAD

ANAFILAXIS. — ALERGIA

DEFINICION. — Hipersensibilidad significa una sensibilidad
especifica: no es ni hiperestesia ni una reaccién exagerada, en el
sentido general de la palabra. Comprende:

1) La anafilaziec (en los animales).

2) La ALERGIA (en los seres humanos).

3) La hipersensibilidad de infeccion (igual en todas las es-
pecies; por ejemplo, la sensibilidad a la tuberculina).

CLASIFICACION DE LA HIPERSENSIBILIDAD

Hipersensibilidad
| |
Anafilaxis con res- ALERGIA Hipersensibilidad
peeto a los animales (La “reaccién modificada” de de infeccién (igual
inferiores al hom- Von Pirquet); con respecto a en todas las espe-
bre en la escala zoo- los seres humanos. cies); por ejemplo,
logica. la sensibilidad tu-
berculiniea.
\j

1) Forma atépica (sujeta a influencia hereditaria).

1) Polinosis o fiebre de heno.
(casi 100 %)

2) Asma bronquial.
(60-75 %)

3) Rinitis vasomotora.
(un cierto grupo)
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4) Alergia gastro-intestinal.
Alergia alimenticia
(un cierto grupo)
5) Alergia dermatologica.
(un cierto grupo)
a) Dermatitis atépica en:
lactantes
nifios
adultos
b) Urticaria.
(un grupo pequefio)
¢) Edema angioneurético.
(un grupo redueido)
6) Alergia neuritica.
a) Jaqueca (Migraine).
b) Epilepsia (dudosa).
T) Alergia circulatoria o cardio-vascular.
(un cierto grupo dudoso) .

Eu los casos de Afopia (sujetos a influencia hereditaria), como
por ejemplo la polinosis, el asma, la rinitis vasomotora, la dermati-
tis atépica y posiblemente ciertos casos de wuriicaria, edema angio-
neurédtico y jaquecs (Migraine), comfinmente se encuentra reaginas
atépicas (anticuerpos) en el suero, las que pueden ser transmitidas
pasivamente a individuos normales.

II) Forma no-atépica (dudosa)

1) Grupo en que el factor herencia no puede ser demos-
trado y las reaginas atdpicas no se encuentran en el
suero del enfermo.

a) Enfermedad del suero (suero de caballo).

b) Dermatitis por contacto (dermatitis venenata, der-
matitis producida por drogas, dermatitis por rhus,
ete.) ; las pruebas cutdneas son negativas y las prue-
bas de patch (parche), por el contacto, generalmen-
te son positivas.

2) Grupo de sindromes, con pruebas cutineas negativas:
a) Asma bronquial.

b) Rinitis vasomotora.
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¢) Dermatitis mo-atépica (eczema alérgico)

d) Urticaria.

e) Edema angioneurdtico.

f) Alergia alimenticia y alergia gastro-iNkestinal.
g) Alergia a drogas.

h) Jaqueca (Migraine).

i) Epilepsia (dudosa).

REPRESENTACION GRAFICA DE LAS DIFERENTES
MANIFESTACIONES ALERGICAS

por W. C. SPAIN
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Il tridngulo superior representa las enfermedades alérgicas de natu-
raloza atépica y el porcentaje de las que manifiestan reacciones positivas
con las pruebas cutineas.

IN tridngulo inferior representa las mismas enfermedades alérgicas de
nnturaleza no-atdépica, dudosa y el porcentaje de las que ordinariamente no
manifiostan reacciones positivas con las pruebas cutineas.




ANAFILAXIS

DEFINICION. — Anafilaxis es un estado de hipersensibilidad
causado por la presencia de anticuerpos anafildcticos en ciertos te-
jidos celulares. Cuando estos anticuerpos se encuentran con los co-
rrespondientes anafilactégenos, se producen los sintomas de ana-
filaxis, que pueden causar la muerte del animal.

Anticuerpos anafilacticos: Son substancias (posiblemente)
especificamente producidas, que se encuentran en el suero de
los animales que han sido inyectados con anafilactégenos. El méis
tipico repesentante de estos anticuerpos anafilacticos, es la preci-
pitina.

Precipitinas: Son substancias que se encuentran en el plasma de
la sangre después de haber inoculado a un animal repetidas in-
yecciones de filtrados bacterianos o de substancias orgadnicas hete-
rélogas (suero, leche, huevo, ete.). Pueden causar la precipitacién
de las bacterias o de las substancias extrafias que fueron usadas en
la preparacién del animal de experiencia.

Anafilactégenos: Son substancias antigénicas que tienen el
poder de hacer producir anticuerpos anafilacticos especificos en la
sangre de los animales que fueron inyectados. Cuando los anticuer-
pos anafildcticos y los anafilactégenos respectivos se encuentran, se
produce una situacién de hipersensibilidad especifica que es la
anafilaxis. Estos anticuerpos anafildcticos pueden ser transmitidos
pasivamente a animales normales (no anafilactizados).

La mayoria de los anafilactégenos son proteinas. Las reaccio-
nes con sus respectivos anticuerpos anafilicticos estdn caracteriza-
das por aglutinacién, precipitacién o el fenémeno de fijacién del
complemento.



HIPERSENSIBILIDAD 19

HISTORIA. — Los primeros trabajos sobre anafilaxis fueron
hechos por MageENDIE (1) en 1839, FLEXNER (2) en 1894, RICHET
v HEricourT (3) en 1848 y 1898, RicHET con PorTIER (4) en 1902,
THEOBALD SMITHE (7) en 1905, Orro (8) en Alemania, y RoSENAU
y AnDERsON (9) en 1906.

Orro (10) y FriEpmanN (11) experimentaron con el cobayo,
RicuET (12) con el perro, y NicoLLe (13) con el conejo. Inyecta-
ron el suero de un animal sensibilizado a un animal normal; al
dia siguiente, este dltimo (el animal normal) se encontraba hiper-
sensibilizado a la proteina homdéloga (la substancia inyeetada). Asi
probaron que, durante el intervalo después de la primera inyeecién
sensibilizante (en este caso el suero de eaballo), el animal asi sen-
sibilizado fabric6é substancias que estaban presentes en la sangre
¥ que poseian la propiedad de conferir al animal normal una sen-
sibilidad pasiva. Se probé que lo especifico de esas substancias era
el anticuerpo.

ESPECIFICIDAD DE LA ANAFILAXIS

Por regla general la inyeccién de una proteina extraiia a un
auimal, sensibiliza hacia la protéina particular que se inyecta y no
a otras. Por ejemplo, un cobayo que reciba una inyeccién de suero
de caballo, quedara sensibilizado a sucesivas inyecciones de suero
de caballo, pero no serd afectado por inyecciones de suero de conejo
o de cabra. Sin embargo, como en todas las inyecciones inmunizan-
tes, la especificidad es relativa méas que absoluta, pues entre el suero
de algunos animales hay relaciones biolégicas (como por ejemplo, la
gallina y el pato) que pueden producir una sensibilizacién con, eca-
racteres de no absoluta especificidad. WeLLS y OsBORNE (16) pro-
baron que esta intersensibilizacién se puede producir entre la glia-
dina (proteina del trigo) y hordeina (proteina de la cebada);
aunque las inter-reacciones no son tan notables como cuando se
usa la misma proteina en la segunda inyeccién (17).

Dorrr (18) ha usado el término de anafilaxis, para referirse,
(inicamente, a las siguientes cuatro situaciones fundamentales:

1) Sensibilizacién activa

2) Sensibilizacién pasiva

3) Desensibilizacién

4) Anafilaxis local (fenémeno de ARTHUS).
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Sensibilizacién activa: Esta forma de sensibilizacién anafi-
lictica se produce cuando un animal es inyectado con una canti-
dad suficiente de un anafilactégeno. Mis tarde, en el suero del
animal, se encuentra anticuerpos anafilacticos. Se dice que desde
entonces ese animal se halla en estado de hipersensibilidad o en
estado de sensibilizacién anafilictica activa.

Sensibilizacién pasiva: Esta forma de sensibilizacién se pro-
duce cuando un animal normal es inyectado con un suero que con-
tiene una cantidad suficiente de anticuerpos anafilacticos de otro
animal sensibilizado. Si el suero inmunizante usado, viene de un
animal de la misma especie del animal recipiente, se dice que la
sensibilizacién pasiva asi inducida es homdloga; si el suero viene
de un animal de especie diferente, se llama heterdloga.

Desensibilizacién: Se ha observado que el primer efecto de
la inyeccién de un antigeno, es la neutralizacién gradual de los
anticuerpos anafilicticos en el animal. Si es completa esta neutra-
lizacién, el mecanismo anafildctico queda anulado y entonces el
animal reacciona como el normal, con respecto a la inyeeccién del
antigeno. Este estado de tolerancia fué designado por BESREDKA
desensibilizacion.

Anafilaxis local (fenémeno de ArTHUS): La anafilaxis local
es la reaccién del tejido celular (en el animal anafilactizado) en el
sitio de la inyeccién cutinea del antigeno. En el cobayo, esta reac-
cién consiste generalmente en un edema sin necrosis. El caricter
de ella no varia por lo general, aun después de repetidas inyeccio-
nes subcutdneas, a intervalos de 6 6 7 dias. LEwis (19) not6 ne-
crosis en el sitio de las inyecciones, pero no ha dicho si esto habia
ocurrido en circunstancias poco comunes. Esa anafilaxis local en
el conejo, fué denominada ‘‘fenémeno de Arthus’’, aunque origi-
nariamente esta designacién abarcé también a la reaccién anafilacti-
ca general.

Antianafilaxis: Es un estado refractario de anafilaxis, obser-
vado por primera vez por BESREDKA y STEINHARDT (20). Es un
estado de tolerancia para el antigeno, que el animal adquiere cuan-
do la inyeccién de un antigeno a un sensibilizado no produce una
reaceién fatal, como por ejemplo, cuando se hace la inyeccién sub-
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cutdnea o intraperitonealmente. El estado de tolerancia asi desarro-
llado por el animal inyectado, puede ser igual al del animal normal.

Anafilaxis enmascarada: Es un estado refractario parcial de
la anafilaxis, observado por primera vez por R. WEIL (21) y DOERR"
(22 y 23). Comprobaron que si se inyecta al conejo de Indias sen-
sibilizado, una cantidad exagerada del antigeno, el periodo inme-
diato de desensibilizaciéon est4d seguido por una nueva formacién
de anticuerpos anafilicticos en mayor cantidad que después de la
primera inyeccién sensibilizante. En este estado, el animal nunca
estd absolutamente refractario, como WEIL demostré. Una cantidad
suficiente causaria siempre un shock anafilictico tipico, en estos
animales.

Anti-anafilaxis no especifica: Es una forma de anti-anafilaxis
producida por muchas substancias no-especificas (suero homoélogo
extrafio, peptona, solucién salina concentrada, ete.).

Esas substancias no tienen una relacién especifica con los anti-
cuerpos anafilacticos sensibilizantes en el cobayo sensibilizado. Son
capaces de inhibir la reaccién anafilactica de una manera inespe-
cifica.

Antisemsibilizacién: Es un impedimento a la producecién de
varias fases de anafilaxis (sensibilizacién activa o pasiva y shock
anafildctico). Dicho impedimento puede ocurrir antes o al mismo
tiempo que la inyeccién de la dosis sensibilizante o del anafilactégeno
o del suéro inmunizante empleado para la sensibilizacién pasiva.

R. WEumL (21) observb que la inyeceién del suero de un conejo
normal, oveja, perro, o suero humano a un cobayo normal, propor-
ciona, después de un periodo de incubacién que oscila entre 4 a
8 dias (maés largo después de dosis més pequefias), una resistencia a
la sensibilizacién pasiva con el suero inmunizante del econejo. No hay
resistencia a la sensibilizacién pasiva con el suero del cobayo in-
munizado. Todavia no se ha dado una explicacién sobre este fe-
némeno.

FENOMENO DE SCHWARTZMAN

El fenomeno de SCEWARTZMAN es un proceso de necrosis he-
morragica local de la piel, descrito por SCHWARTZMAN (24) en
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1928. No hay una explicacién del mecanismo de produccidén de, este
fenémeno. Es diferente que el de ArTHUS y el de cualquier otra
forma de sensibilidad bacteriana conocida.

Se produce de la siguiente manera: se inyecta en la piel del
conejo 0,25 ce. de filtrado (esterilizado por BERKEFELD), de un
cultivo de gérmenes en caldo. Después de un periodo de incuba-
ci6bn de 24 horas (un periodo de 12 horas es demasiado corto, y
uno de 48 horas es demasiado largo), se inyecta por via endove-
nosa la cantidad de 1-3 ce. por kilogramo de peso, de! mismo fil-
trado. Al eabo de 4 a 5 Loras se desarrolla, en el sitio ya inyectado,
ana lesién necrética y hemorragica.

8i se reinyecta el filtrado en el mismo sitio ya ,inyectado, de
la piel, en vez de hacer la inyeccién intravenosa, la reaccién des-
eripta no se produce. .

Harravy y RomaNorr (24 @) en publicaciones recientes dis-
cuten detalladamente el fenémeno ya mencionado. Todavia no se
ha dado una explicacion satisfactoria sobre este proceso, que por
ahora no puede ser considerado como alergia o anafilaxis.

REACCIONES ANAFILACTICAS EN ANIMALES

a) Cobayo.

Cuando un cobayo, previamente sensibilizado, ha recibido una
inyeceién intravenosa de la proteina extrafia, queda quieto por un
minuto, mas o menos; después se pone irritable, sus pelos en des-
orden, estornuda y se rasca la nariz. A los pocos minutos tose
repetidas veces con un esfuerzo violento o salta convulsivamente
sin toser; queda como atontado por unos cuantos segundos, con
movimientos violentos y ritmicos de los misculos inspiratorios del
pecho, la boca y la nariz. El trazado de la presién intratordcica,
durante este periodo, muestra a veces una verdadera convulsién.
Desde ese momento los sintomas son los de la asfixia. Cuando se
hace la autopsia, se ve que los pulmones estin aumentados de vo-
Iumen y que no se colapsan aun cuando sean extirpados o cortados
en pedazos. AUER y LEwIs (25) demostraron que esa alteraciéon de
los pulmones es debida a una contraceién espasmddica de los bron-
quios finos, que finalmente causa la muerte del animal, por asfixia.

Los vasos pulmonares quedan abiertos e intactos. Hay una dis-
minueién notable de la presién sanguinea.
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b) Conejo.

Erra F. Grove (26) observl que si se reinyectan glébulos rojos
de gallina, lavados, a un conejo, el animal sufre de disnea intensa,
la presién de la sangre baja y los latidos del corazén disminuyen
progresivamente. La muerte del animal es debida a oclusidn de los
vasos pulmonares, producida por una contraccién de las fibras mus-
culares lisas. En otras palabras, el conejo muere a causa de una
deplecion de sangre del sistema ecirculatorio.

c) Perro. .

WEIL (27) inyeeté suero de caballo, a perros, por via subcuté-
nea y después de unos cuantos dias di6 la misma dosis por via
intravenosa. Al principio el animal pasé por un corto periodo de
excitacién, seguido rdpidamente por una depresién profunda, con
astenia y vomito. En este estado, segiin distintas experiencias, el
animal muere o se salva. No hay cambios respiratorios notables como
en el cobayo, ni los cambios cardiacos y pulmonares observados en
el conejo. El principal 6rgano de shock anafilictico, en el perro,
se encuentra en el higado, y los sintomas son debidos a una obs-
trucecién en la ecirculacién portal, producida por una congestién de
los tributarios portales que vienen del aparato gastro-intestinal.

TEORIA QUIMICA DE LA REACCION FISIOLOGICA DE LA
ANAFILAXIS

La teoria de LEwris (28) puede ser explicada brevemente de la
siguiente manera: cuando un antigeno se encuentra con su anti-
cuerpo en las células de los tejidos sensibilizados especificamente,
ocurre una liberacién de una substancia muy débilmente combina-
da, semejante a la histamina y denominada substancia ‘‘H’’. Nor-
malmente se encuentra histamina en los tejidos celulares del cuerpo
y es la substancia H o una casi cristaloide, que causa el efecto fisio-
logico final conocido como shock anafildctico (o reaceién atdpica,
segln el caso).



ALERGIA

DEFINICION. — La alergia es un estado de hipersensibiliza-
cién que no comprende a la anafilaxis y por lo tanto limitado a los
seres humanos. MeLTzER (29) la compard al fenémeno de la anafi-
laxis en los animales. Segiin Coca y otros (30) ella es enteramente
diferente de la anafilaxis. Examinaremos ahora brevemente las re-
laciones, si es que hay alguna, entre anafilaxis y alergia.

Anafilaxis
1) La sensibilidad es casi
siempre debida a una proteina.

2) La hipersensibilidad es
adquirida, inyectando una do-
sis sensibilizante. La anafilaxis
natural es muy rara.

3) En los animales inferio-
res, la predisposicion anafildc-
tica no es heredada. La cobaya
prefiada sensibilizada, por ejem-
plo, generalmente da a luz co-
bayos que son sensibles al mis-
mo antigeno. Sin embargo, esa
no es una cuestién de herencia,
sino més bien, solamente tras-
misién placentaria. El animal
macho, sensibilizado, jamés tras-
mite anticuerpos al recién na-
cido.

Alergia

1) La sensibilidad es casi
siempre debida a una proteina.

2) La hipersensibilidad, por
regla general, es adquirida na-
turalmente; la sensibilizacion
artificial solamente ocurre en
una muy pequeia parte de los
casos.

3) En los seres humanos, la
predisposicion alérgica es here-
dada; los descendientes here-
dan la posibilidad de ser sensi-
bilizados. Ordinariamente no se
hereda sensibilidad a un anti-
geno particular. La sensibiliza-
cién puede ocurrir poco después
del nacimiento y también es po-
gible que no aparezca en mu-
chos afios.
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4) La desensibilizacién com-
pleta y permanente puede ser
obtenida facilmente en los ani-
males inferiores.

5) Los sintomas del shock
anafilictico, en el animal de
experiencia, son los mismos en
cada especie.

6) En el animal anafilictico
se encuentran anticuerpos defi-
nitivos, tales como, por ejemplo,
las precipitinas. Los anticuer-
pos anafilacticos no son los mis-
mos que los encontrados en las
personas alérgicas.

4) La, desensibilizacién o in-
munizacién completa, ordina-
riamente no se obtiene en las
personas alérgicas; solamente
se puede conseguir un estado
de hipo-sensibilizacién o inmu-
nizacién disminuida. Esta in-
munizacion, ordinariamente, no
es permanente.

5) En los seres humanos los
sintomas alérgicos son distintos
en cada individuo, En unos,
los sintomas son nasales, en
otros bronquiales, en otros in-
testinales, ete.

6) En los seres humanos, se
han hecho muchos esfuerzos
para demostrar la existencia de
anticuerpos anafilicticos seme-
jantes en el suero, pero no han
podido ser encontrados. Sin
embargo, de vez en cuando ha
sido mencionada la presencia
de anticuerpos anafilacticos en
los seres humanos. Si existen,
son més bien la excepcién que
la regla. En 1921, PrAUsNITZ
y KustNer (31) demostraron
la presencia de una substancia
especifica en el suero de cier-
tos individuos alérgicos. Coca
v Grove (32) le dieron el nom-
bre de reagina atdpica.

REAGINAS ATOPICAS

Estas substancias especificas fueron descubiertas por PrausNiTz
y KUsTNER en el afio 1921 (3). PravsNiTz sufria de fiebre de heno
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y KUSTNER era hipersensible al pescado. Trataron de trasmitir sus
hipersensibilidades particulares del uno al otro, inyectandose cada
uno el suero del otro, intracutdneamente. Tuvieron éxito en la tras-
ferencia hecha de la persona sensible a pescado (KUsTNER) a la
piel del sensibilizado a polen (PRAUSNITZ).

Més tarde esta importante observaciéon fué confirmada por DE
BescHE (33). Tuvo éxito consiguiendo sensibilizar a piel normal
con el suero de un individuo afectado por fiebre de heno. Posterior-
mente, otros investigadores hicieron lo mismo.

Coca y GroveE (32) estudiaron las propiedades reactivas de
los sueros atbpicos, y llegaron a la conclusién de que esos sueros
contienen un cuerpo sensibilizante de diferente calidad que la del
anticuerpo anafilictico y que la propiedad sensibilizante (pasiva-
mente), deestos sueros, era constante en todos los casos en que el
alergeno atépico era un antigeno y en que la prueba cuténea era
positiva. A causa de esas caracteristicas especiales de los anticuer-
pos sensibilizantes, y porque no se podia demostrar el verdadero
anticuerpo natural, se di6 a estos cuerpos el nombre de reaginas
atdpicas. Hay diferencias cualitativas entre los anticuerpos anafi-
l4eticos y las reaginas atdépicas. Ellas son:

Anticuerpo anafilactico

1) El anticuerpo anafildcti-
co es poeco modificado cuando
se calienta el suero durante 14
hora a 56°C.

2) La mezela del suero sen-
gibilizado (anticuerpos anafi-
ldcticos) y el antigeno (enafi-
lactégeno) in wvitro, determina
precipitacién y presenta la pro-
piedad de fijar el complemento.

Reagina atépica

1) La potencia sensibilizante
del suero atépico en el experi-
mento de PrRaUsNITZ y KUSTNER
es notablemente disminuida
cuando se calienta el suero du-
rante 15 hora a 56°C. Experi-
mentos subsiguientes hechos por
JApassHON (35) y LoOVELESS
(34) confirmaron este hecho.

2) La mezcla del suero até-
pico y el antigeno ¢n vitro no
determina precipitacién alguna
y no presenta la propiedad de
fejar el complemento.
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3) No se puede desencade-
nar la reaccién anafilactica con
la misma dosis preparante de
antigeno, sino que es necesaria
una dosis varias veces mayor
(un cierto multiplo de dicha
dosis segiin los animales).

En la neutralizacién parcial
de anticuerpos anafilacticos, se
puede producir otra reaceién
con un cierto mualtiplo, aproxi-
madamente (10), de la canti-
dad anterior.

4) PrausniTz y KUSTNER
(31) y Coca y Grove (32), no
pudieron sensibilizar al cobayo,
pasivamente (téenica de DALE)
con 1 6 2 ce. de suero atépico.

5) Los anticuerpos anafiléeti-
cos del conejo no son capaces de
sensibilizar la piel del animal.

3) Una de las caracteristicas
de la reagina atépice es que se
puede producir una reaccién
repetida (pépula y eritema), en
la piel pasivamente sensibiliza-
da, con la misma dosis del até-
peno (32). Algunas veces hasta
tres reacciones sucesivas se pue-
den producir con la misma can-
tidad de atépeno, en el mismo
sitio de la piel pasivamente sen-
sibilizada, aunque generalmente
las reaceiones son menos inten-
sas con las dosis sucesivas. Hs-
tas repetidas reacciones no son
debidas a que el atépeno no
haya llegado a todas las partes
del sitio sensibilizado. Esto se
puede probar, mezelando la pri-
mera dosis del atépeno con el
suero atépico, en un tubo de
ensayo. Si esta mezcla se inyec-
ta en la piel sensibilizada, una
o dos reaceiones se pueden pro-
dueir, en el sitio, con la misma
cantidad del atépeno.

4) ANDERSON y ScHLOSS (36)
demostraron la presencia de
anticuerpos anafildcticos huma-
nos en la sangre de los lactan-
tes no-sensibles, con la téenica
de Dare (37).

5) Las reaginas atépicas son
capaces de sensibilizar la piel
humana.
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Es conveniente recordar que no todas las pieles normales son
susceptibles a la sensibilizacién pasiva local econ todos los sueros.
Coca y GrOVE (32) encontraron que un 14 % de las pieles norma-
les son enteramente no-reaccionales a sensibilizacién con algunos
sueros atdpicos y que aproximadamente el 5 % son sélo ligera-
mente receptivas.

La duracién de la sensibilizacién pasiva local con reaginas até-
picas es, por lo menos, de 4 semanas (32).

Las reaginas atépicas son, sin duda, cuerpos immunizantes; es
decir, producidos por el ser humano a consecuencia de un estimulo
antigénico, Las razones que nos llevan a hacer esta conclusién son
las siguientes: :

1) La producciéon de reaginas no ha sido demostrada en perso-
nas que no han tenido contacto con el alergeno respectivo.

2) El contenido de reaginas de la sangre de individuos con
fiebre de heno, algunas veces se encuentra aumentado al doble o
cuadruple durante la inyeccién de extractos de los pdlenes cau-
sales, (LEviNE y Coca, 38). Esta observacién no es una prueba
definitiva de que una produceién de reaginas tenga lugar después
de la inyeccién de atbpenos, y creemos que es un hecho digno de
ser investigado cuidadosamente.

3) Existen unas cuantas comunicaciones sobre la produccién
de reaginas sensibilizantes de la piel en personas no atdpicas, debida
a la inyeccién de suero de caballo (39, 40, 41, 42), y de insu-
lina (43).

No obstante, la produceién de reaginas no es exclusiva de los
seres humanos atépicos; y esto es bien evidente si tenemos en cuen-
ta que existen anticuerpos sensibilizantes de la piel en la mayoria
de los seres humanos que estin infectados con ciertos parasitos
intestinales. Estas reaginas se comportan exactamente como las ver-
daderas reaginas atépieas, con la sola excepcién de que neutralizan
el antigeno del pardsito intestinal, mientras que la reagina atépica
generalmente no neutraliza el atopeno (LeviNne y Coca, 44), W.
JapassouN (45), Loveress (34), y otros. La reaccion con el ex-
tracto de ascaris puede ser también del tipo tardio como el tipo
tuberculinico y el tricofitinico.
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ORGANOS DE “SHOCK” EN LOS SERES HUMANOS HIPERSENSIBLES

Los 6rganos de shock en los individuos hipersensibles son los
siguientes:

1) Las conjuntivas

2) La mucosa nasal

3) Los bronquios y bronquiolos

4) La piel

5) El tractus gastro-intestinal

6) La vejiga (DUKE, 46, 47)

7) Las meninges (VAvueHAN, 48), (BErG, 49)
8) La retina (Coca, 50).

'

LA PAPULA

La m4s sencilla manifestacién de hipersensibilidad humana es
el edema, que puede existir sin congestion o pueden acompafiarla
todos los grados de hiperemia y aun hemorragia. Esta manifestacién
se observa féicilmente en la pipula experimental y en la reaccién
experimental al extracto de polen en la conjuntiva o en la mucosa
nasal del individuo con fiebre de heno. Por lo general se puede
hacer desaparecer con adrenalina o efedrina, por aplicacién local
o por inyeccién subcutinea. Lia pdpula puede aumentar de tamafio
y persistir por mucho tiempo; sin embargo, generalmente no toma
un curso eczematoide. El eczema nunca comienza por péapula.

La manifestacion de la reaccidn tuberculinica cutdnea no es una
papula ni es eczematoide sino esencialmente un proceso productivo
inflamatorio, empezando con una infiltracién de células redondas
(DieNES, 23).

No hay que olvidar que aunque el ser humano posee la funcién
precipitinogénica lo mismo que los animales inferiores, no ha sido
identificado en la especie humana un drgano de shock anafilactico.
Sin embargo, las reaginas poseen igual funcién sensibilizante, las
cuales no se encuentran en los animales inferiores.
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FIEBRE DE HENO
(POLINOSIS)

DEFINICION. — Fiebre de heno o Polinosis es un estado de
alergia estacional que se produce en los individuos hipersensibles a
las proteinas de diversos poélenes, con manifestaciones clinicas co-
manmente limitadas a las mucosas de los ojos y de las vias respira-
torias superiores.

HISTORIA. —La fiebre de heno era ya conocida en el siglo
XVII y posiblemente con anterioridad. En 1565 BoTALLUS comunic
un caso. En el siglo XVII otros autores la mencionaron, pero es
desde 1819 cuando recién comenzé a déarsele importancia, deseri-
biéndose la sintomatologia, probables causas y maneras de propor-
cionar alivio a los enfermos.

Es imposible decir cuidndo se utilizé por vez primera la expre-
sion fiebre de heno o asma de heno; segin BosTock fueron térmi-
nos populares.

_ Desde el principio se pensé que la causa de las molestias eran

las emanaciones de heno seco. Sin embargo, en 1819 Bostock hizo
las primeras objeciones a la expresién fiebre de hemo. Sostuvo que
el calor himedo, el sol, el polvo y la fatiga eran factores mis im-
portantes que el heno seco. Describié esta enfermedad como una
afeccion periddica de los ojos y del pecho. Lios médicos de esa época
no la reconocieron como entidad nosolégica.

ErLioTsoN, en 1833 se opuso a la teoria de BosTock sobre la
importancia del calor y considerd a las gramineas como factores de
mayor importancia. Fué el primero en considerar a los pdlenes como
las probables causas de la enfermedad.
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Desde esa época hasta 1867 la opinién médica estuvo dividida
entre los que eran partidarios de la teoria del calor y los que daban
mayor importancia al heno y las gramineas. Lia preocupacién de
los médicos radic6) més en cuestiones de indole académica que en el
aspecto préactico de la cuestién, como ser la biisqueda de métodos de
curacion.

En 1867, PirriE propuso la teoria neurolégica. Para él habia
dos formas:

1) La forma espasmdédica causada por irritantes externos.
2) La forma producida por acecién de la luz y el calor sobre los
centros nerviosos, el sistema cerebro-espinal y el simpéatico.

El mismo afio (1867), HELMHOLTZ, que sufria de fiebre de heno
empezd a tratarse con soluciones de quinina y observé mejoria con
esta medicacién. Recomendd el uso de esta droga como medicina
para proporeionar alivio y aun para prevenir, la cual se hizo muy
popular hasta el aho 1873, época en que CHARLES BLACKLEY tratd
de demostrar que el polen principalmente, si no exclusivamente, era
la causa de la fiebre de hemo. Mediante experimentos ingeniosos ¥
cuidadosamente realizados, demostré que las causas de la fiebre de
heno que él padecia eran el polen de gramineas y flores. En dos
enfermos demostré que la intensidad de los accesos estaba estrecha-
mente relacionada con la cantidad de polen del aire. Esta teoria
abri6 un nuevo campo para la investigacién, y mientras los que
comprobaban los experimentos de BLACKLEY se adherian a su teoria,
otros lo hacian a la teoria nerviosa y a la del calor.

En 1882, Davy, de Pittsburg, llamé la atenciéon por vez primera
sobre el hecho de que el estado de enfermedad de las ecavidades
nasales constituia un factor importante en la produccién de fiebre
de heno.

Sir ANDREW CLARK, en 1887, puntualiz6 tres factores funda-
mentales en la etiologia de la fiebre de heno:

1) Un agente causal, generalmente polen.
2) La constitucién neurética.
3) Una predisposicion moérbida de la mucosa nasal.

En esa época la expresion fiebre de heno tenia varios sinénimos,
tales como: catarro otowial, catarro de Bostock, coriza vasomotor



FIEBRE DE HENO 35

peviddico, asma de heno, coriza idiosincrdsico, resfrio de jumio, res-
[riv de julio, coriza mervioso, catarro nervioso, estornudo paroxistico,
resfrio de durazno, rinitis hiperestésica periddica, catarro de polen,
envenenamiento de polen, rinitis simpdtica, resfrio de rosas, catarro
de verano idiosinerdsico, rinitis vasomotora, ete.

Actualmente se acepta que la fiebre de hemo es causada por
un agente exterior, tal como el polen y que su produccién en el indi-
viduo estd condicionada por una predisposicion hereditaria a la
hipersensibilidad.

s interesante el conocimiento de los argumentos con que han
sido refutadas las teorias citadas sobre la etiologia de la fiebre de
heno. En las llanuras de la India en donde el calor es intenso, no
No observa fiebre de heno durante los meses de mayor calor, sino en
los meses con menor temperatura, antes de que los pastos sean que-
mados. En el medio del mar y en el desierto, cuando no corre viento
v el calor es intenso, no se observa casos de fiebre de heno. Resulta
usi evidente que el calor, por si mismo, es incapaz de producir esta
enfermedad ; sin embargo se sabe actualmente que el calor tiene una
influencia importante en la produccién de fiebre de heno, pues es
debido en gran parte a su influencia que las anteras de las plantas
se abren para dar comienzo a la polinacién, Los dias secos y calidos
son mas favorables para la polinacién que los dias lluviosos.

En lo que respecta al factor psiquico como agente productor
de fiebre de heno, existe el dato de cierto enfermo que sufrié de un
acceso al contemplar un cuadro en que se representaba un campo
de heno.

La teoria del polen es la que se acepta actualmente. En su co-
mienzo ella fué objetada por STRANGWAY con el argumento de que
no hay en el aire tanto polen como para provocar la enfermedad.
liste autor sostenia que cierta substancia existente en el polen y en
todo el reino vegetal, actuando como fermento, producia una subs-
tanecia téxica, la cual era la verdadera substancia causal de la fiebre
de heno. Esta hipétesis no pudo ser confirmada por otros autores.

Los estudios méis recientes han demostrado que la fiebre de
heno o polinosis es generalmente producida por plantas aneméfilas
(polen trasladado por el viento) y no por las entoméfilas (polen
trasladado por los insectos).

BrackLEY ha sido de los primeros en relacionar la cantidad de
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polen existente en el aire con la intensidad de la sintomatologia
que presentan los enfermos afectados de fiebre de heno. Hizo expe-
rimentos en Inglaterra, durante los meses de mayo y junio, que co-
rresponden a la época de polinacién de las gramineas y observé que
el 95 % del polen encontrado en el aire pertenecia a esas plantas.
Coloed porta-objetos cubiertos con delgadas capas de glicerina, en
el eje vertical de una veleta, de tal manera que recogia hasta la
menor particula de polvo. Observé que la cantidad de polen retenide
aumentd progresivamente desde el 7 hasta el 30 de mayo, habiendo
encontrado 25 poélenes. El 8 de junio conté 76 podlenes y 280 dos
dias después. El 20 de junio encontr6 880 pélenes y desde enton-
ces la cantidad comenzd a disminuir hasta el 1° de agosto en que
desaparecieron. Lia mayor cantidad de polen se obtuvo en dias
claros de so! y la menor en los dias lluviosos. Lia intensidad de la
sintomatologia guardé una relacién directa con las variaciones de
cantidad de polen en el aire.

. Se calcula que aproximadamente el 1 % (y quizds méas) de la
poblacién de los Estados Unidos sufre de fiebre de hemo. Este alto
porcentaje se atribuye al! hecho de que en ese pais existen, en abun-
dancia extraordinaria, especies pertenecientes al género Ambrosia,
cuyo polen tiene un gran poder alergégeno y produce el mayor
nimero de casos de fiebre de heno tardia. En otros paises parece
que la cantidad de plantas de Ambrosia no es tan grande.

FACTORES CONSTITUCIONALES Y AMBIENTALES

Herencia. — Atopia: Cooke y Vaxper VEErR demostraron
que en la fiebre de heno existe una franca tendencia familiar, Sobre
un total de 462 enfermos, SpPAIN y COOKE encontraron que un 50 %
de ellos poseian antecedentes de hipersensibilidad, mientras que de
115 individuos normales, los antecedentes resultaron positivos en
solamente el 7 %. Lio que se hereda es la predisposicién para sensi-
bilizarse y no las manifestaciones de la enfermedad.

Edad: Spain y CookE demostraron que la edad en que se ma-
nifiestan por vez primera.los sintomas de la enfermedad es cuestién
sujeta, también, a factores hereditarios. Bl 80 % de los individuos
que tenian una historia de antecedentes alérgicos fami'iares bilate-
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rales, presentaron sintomas y signos de fiebre de heno durante los
primeros 10 afios de vida, mientras que un idéntico poreentaje de
enfermos con solamente antecedentes familiares unilaterales de aler-
gia, sufrieron los primeros sintomas de fiebre de heno en una edad
mucho méis avanzada. Aproximadamente en el 12 % la sintomatolo-
gia se inici6 durante los primeros 5 afios, siendo igual el poreentaje
para cada edad hasta la de 35 afos. Es raro que la enfermedad
comience después de los 60 afios. Lia fiebre de heno es una enferme-
dad que puede durar toda la vida.

Raza: La raza blanca parece ser la mas predispuesté a adqui-
rir ‘'esta enfermedad; es menor en las razas amarilla y negra. En
los indigenas de los Estados Unidos es raro encontrar casos de
fiebre de heno.

‘FACTOR CAUSAL

N

El polen: Ha sido ya establecido definitiva e incuestionable-
mente que la causa productora de la fiebre de heno es el polen de
ciertas plantas.

Para que un polen pueda causar sintomas de fiebre de heno
en un individuo hipersensible a ese polen, debe satisfacer conjun-
tamente con la planta que lo produce los cineo siguientes ‘‘postu-
lados’’ creados por THOMMEN (1):

1) El polen debe contener una substancia capaz de producir

el estado de hipersensibilidad.

2) El polen debe ser aneméfilo, en cuanto a la manera de

reproducirse la planta.

3) El polen debe ser producido en cantidad suficientemente

abundante.

4) El polen debe ser lo bastante liviano como para poder ser

llevado a grandes distancias.

5) La planta que produzea el polen, debe estar extensa y abun-

dantemente distribuida.

Descripeién macroscépica y microscépica del polen: La mayor
parte de los pllenes que causan fiebre de heno tienen un tamafio

(1) Nota del traductor: THOMMEN ha establecido que esos postulados requie-
ren ser llenados para los casos de endemo-epidemias y mno para las
plantas productoras de casos esporidicos de polinosis,
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generalmente por debajo de 40 micrones. Al examen microsedpico
tienen una forma esférica u ovoidea, teniendo la mayoria, superficie
lisa. Algunos pélenes, como por ejemplo el de las plantas que per-
tenecen a las Ambrosiae, el Leontodon taraxacum, Solidago cana-
densis, ete., tienen la superficie espiculada.

Agrupado en cantidad, el polen semeja un polvo fino, gene-
ralmente de color amarillo claro.

Constitucion quimica del polen: El anilisis de pélenes ha per-
mitido apreciar que en ellos existen: hidratos de carbono (almidén,
celulosa), proteinas y un fermento (diastasa). La parte alergéni-
ca del polen es, seglin la opinién méas generalmente aceptada, la
proteica. Con respecto a la maturaleza de esa proteina hay grandes
divergencias. Parece ser que la parte activa del polen es la del ni-
trégeno proweico.

Condiciones atmosféricas que influyen sobre la concentraciéon
de polen en el aire: La concentracién de polen en el aire, sea dia-
riamente o con respecto a la totalidad de una estacién, depende de
condiciones atmosféricas tales como: lluvia, vientos, asoleamiento,
temperatura y humedad.

Lluvia. — La produccién anual de polen depende de la can-
tidad de lluvia eaida en el periodo pre-estacional. Si ha llovido
mucho en los meses dg junio, julio y agosto, las plantas herbiceas
creceran al maximo y la produccion de polen serd, por lo tanto,
mucho mayor. Esto significaria mayor cantidad de polen en el aire
vy por lo tanto una mayor intensidad de la sintomatologia en los
individuos que sufren de fiebre de heno. Si llueve durante el pe-
riodo de polinizacién, se produce un lavado temporario del aire,
eliminando los pdlenes que contiene. Se piensa que cuando llueve
durante las primeras horas de la mafana la polinizacién se obs-
taculiza:

Vientos. — La velocidad y direccién del viento tienen una gran
influencia en lo que respecta al grado de contaminacién del aire
con pbélenes, siendo la dltima, de mayor importancia en -ciertas
regiones. En las costas del mar, por ejemplo, solamente cuando el
viento es del continente se encuentra polen en el aire. DURHAM
demostré que la cantidad de polen del aire es directamente pro-
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porcional al viento. Se considera que la cantidad de polen existen-
te en una porcidon de aire inmdvil es précticamente nula. A una.
altura de 3.000 pies se pudo observar la fijacion de 300 granos de
polen en 30 segundos, colocando el aparato recolector detris de la
hélice de un avién (DUKE).

Lumainosidad. — Cuando hay viento fuerte y luz solar, el aire
se satura de poélenes, principalmente cuando el sol de la mahana
es intenso, pues favorece la maduracion y descarga.

Temperatura. — Kl calor y la luminosidad, influyendo en for-
ma importante sobre la maduracion del polen, constituyen factores
indirectos que condicionan la concentracién en el aire.

Humedad. — La humedad retarda la maduracién del polen, oca-
sionando por lo tanto una menor produccién de ellos, lo cual se
traduce clinicamente por mejoria o al menos disminueién de la in-
tensidad de los sintomas de fiebre de heno. Durante los dias lluvio-
sos, muy humedos y frios, la cantidad de polen en el aire es minima
y por consiguiente, es también minima la sintomatologia de los
enfermos de fiebre de heno.

MECANISMO INMUNOLOGICO DE LA FIEBRE DE HENO

La fiebre de heno es un ejemplo tipico de hipersensibilidad
atépica. El mecanismo inmunolégico de la producecién de los sinto-
mas depende principalmente del estado de predisposicién de los te-
jidos atdpicos u 6rganos de shock (mucosas de los ojos y de la parte
superior del aparato respiratorio) y de la existencia, en el enfermo,
de reaginas atbépicas. En tales individuos, los sintomas pueden pro-
ducirse cuando hay suficiente contacto entre el polen causal de esas
reaginas especificas y los tejidos sensibilizados.

SINTOMATOLOGIA. — Los sintomas de la fiebre de heno se
asemejan a los de un fuerte coriza. Ellos son:

1) Accesos de estornudos.
2) Congestion conjuntival y lagrimeo.
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3) Hidrorrea, abundante y continua.

4) Cefalalgia y astenia,

5) Tos seca, cuando la faringe estd tomada.

6) Prurito en la garganta, paladar y oidos, a veces.

7) Zumbidos en los oidos, tinitis y a veces ligera sordera cuan-
do las trompas de Eustaquio estan tumefactas.

Tipos de fiebre de heno: Hay tres tipos clinicos de fiebre de
heno, clasificados teniendo en cuenta las épocas de polinizacion :

1) Fiebre de heno de Primavera.
2) Fiebre de heno de Verano.
3) Fiebre de heno de Otofio.

Fiebre de heno de la Primavera. — Comienza, aproximadamen-
te, el 1° de abril y dura hasta el quince de junio. Es producida
por los pdlenes de arboles, de los cuales los méis importantes son s

1) Ulmus americana y U. fulva (Olmo)

desde el 1° de abril hasta el 15 de abril.

2) Betula lutea, B. lenta, B. populifolia (Abedul) (Fig. 1).

desde el 15 de abril hasta el 15 de mayo.
3) Fagus sylvatica (Haya)
desde el 15 de abril hasta el 15 de mayo.

4) Quercus alba, Q. rubra (Fig. 2), Q. palustris, Q. velutina
(Roble), desde el 15 de mayo hasta el 1° de junio.

5) Carya o Hicoria ovate (Nogal de América)
desde el 1° de junio hasta el 15 de junio.

Otros arboles cuyo polen también produce fiebre de heno de
Primavera, en el Estado de Nueva York, son:
1) Juniperus (Cedro)
desde el 15 de marzo al 15 de mayo.
2) Alnus (Aliso)
desde el 1° al 25 de abril.
3) Acer (Arce) ..
desde el 1° de abril hasta el 10 de mayo.
4) Saliz (Sauce)
desde el 1° de abril hasta el 30 de mayo.
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> Ficura 1

ABEDUL (Betula lutea).
Arbol importante como

causa de fiebre de heno. ; \ e e e
\ . . Horier

al) Amentos con pistilo. bl)
Amentos con estambres. 1)
Flor con estambre, muy au-
mentada, wvista por delante.
1a) Idem, wvista lateral. 2)
Flor con pistilo. 3) Flor de
tamaiio natural con estambre.
4) Flor de tamaiio natural 7

con pistilo.

b
(Coca, Walzer y Thommen). "gi;i,f% .

Ficura 2
ROBLE (Quercus rubra).
Arbol importante como
causa de fiebre de heno.

a) y al) Amentos con es-

tambres. b) Flor con estam-

bres. Miles de amentos nacen
de un solo drbol.

(Coca, Walzer y Thommen).




49 COMPENDIO DE ALERGIA CLINICA

5) Populus tremuloides (Alamo) (Fig. 3).

desde el 15 de abril hasta el 15 de mayo.
6) Platanus (Platano)

desde el 5 de mayo hasta el 1° de junio.
T7) Fraxinus (Fresno) (Fig. 4).

desde el 10 de mayo hasta el 25 de mayo.
8) Juglans (Nogal)

desde el 15 de mayo hasta el 15 de junio.

La mayoria de los individuos sensibilizados por el polen de
arboles lo estdn a varios de ellos, siendo los mas comtnmente obser-
vados el Abedul, Haya, Roble y Nogal americano. Esta forma eli-
nica de fiebre de heno es menos prolongada que las otras en lo refe-
rente a la sintomatologia, pues si bien la sucesiva polinizacién de las
especies de arboles hace pensar en una estacién prolongada, cada es-
pecie poliniza durante un corto tiempo. No todos los arboles polini-
zan al mismo tiempo, de ahi que al mencionar los meses de duracién
de la fiebre de heno de Primavera se indique la totalidad de tiem-
po de polinizacién de todos los arboles alergégenos de esa época.
Hay casos de fiebre de heno de Primavera solamente, o que padecen,
ademais, de fiebre de heno de Verano w Otofio, o de ambos. Ocurre
en menos del 10 % de los casos de fiebre de heno.

Parece que las distintas especies de Abedul y Roble producen
un idéntico efecto biolégico y que no es necesario tenerlas en cuen-
ta separadamente. En Tejas, el polen de Juniperus sabinoides (Ce-
dro) es considerado de gran importancia alergbgena.

El polen de los arboles que causan fiebre de heno de Primavera
es muy pequefio, no abundante y aneméfilo.

Fiebre de heno de Verano.— Es vulgarmente conocida con el
nombre de resfrio o coriza de las rosas. La estacién comienza el 15
de mayo, aproximadamente y dura hasta el 15 de julio. Es produ-
cida principalmente por el polen de distintas gramineas, de las cua-
les las de mayor importancia son :

1) Phleum pratense.
2) Dactylis glomerata (Figs. 5 y 6).
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Ficura 3

ALAMO (Populus tre-
muloides) .

Arbol importante como

causa de fiebre de heno.

a) Racimo de amentos con
pistilo. al) Flor con pistilo.
b) Rama que contiene
amentos con estambres. bl)
Flor con estambres, muy
aumentada.
(Coca, Walzer y
Thommen).

43

Ficura 4
FRESNO (Fraxinus
americana).
Arbol importante como
causa de fiebre de heno.

a) Flor con estambres, muy
de

aumentada. b) Racimos
flores con estambres. c) Flor
con pistilo, muy aumentada.

d) Racimos de frutos. ‘

(Coca, Walzer y Thommen).:
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3) Agrostis alba (Fig. 7).

4) Secale cereale.

5) Amnthozanthum odoratum (Fig. 8).
6) Holcus lamatus. .

7) Poa pratensis (Fig. 9).

.

Ficura 6

HIERBA DEL HUERTO (Dactylis glomerata).
1zq.) Polen en solucién salina. Der.) Mismo tipo de polen en aceite.
(Vaughan).

Afortunadamente, todas estas gramineas poseen una estrecha
relacion biolégica entre ellas, lo cual simplifica el prob'ema de las
pruebas diagnésticas y del tratamiento, haciendo posible valerse del
polen de solamente una de ellas. CHoBoT, en 1929, demostrd que el
polen de Cynodon dactylon (Pata de perdiz) (Fig. 10) aunque per-
teneciendo a una graminea de género diferente, tiene también una
estrecha relacion biolégica con el polen de las especies mencionadas,
las cuales son conocidas bajo la denominacién de ‘“grupo del Timo-
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thy’’ (1). MezEr y FRANK demostraron que los pélenes de todas las
gramineas mencionadas poseen una relacién biolégica.

Otra planta importante de esa época del afo, que no es gra-
minea sino. nuna maleza es el Plantago lanceolota (Llanten) (Figs.
11 y 12), la cual parece ser causante de cierta cantidad de casos de
fiebre de heno de verano. Poliniza desde el 15 de mayo hasta el 15 de
julio. En ciertas regiones, a veces, el periodo de polinizacién se
extiende hasta el 1° de agosto. Aproximadamente la mitad de los
casos de fiebre de heno de verano son producidos por el Llanten.
En ciertas partes parece tener gran iniportancia alergégena el polen
de Rumez acetosella y de Carex stricta.

Aproximadamente el 20 % del total de casos de polinosis es
producido por los pélenes de esta estacién. El grupo de Timothy
produce, aproximadamente, 8.000.000 de granos de polen por pie
cuadrado de superficie ocupada por esas plantas, durante un perio-
do de polinizacién activa.

Fiebre de heno de Otofio.— Es denominada, también, fiebre
de heno tardia. Comienza el 1° de agosto, aproximadamente, y se
extiende hasta la llegada del invierno. En la mayoria de los casos
el agente causal es el polen de Ambrosia trifide (Figs. 13, 14, 15y
16), A. artemasifolia o elatior (Fig. 17) (2). Estos pblenes poseen
una doble relacién, botinica y bioldgica y cualquiera de ellos puede
ser usado para el tratamiento y el diagnéstico de la fiebre de heno
producida por los otros. El polen del Ragweed del Oeste (Ambrosia
psilostachya) (Fig. 18) y del Ragweed del Sud (Ambrosia biden-
tata) son también agentes causales importantes de este tipo de fiebre
de heno, en ciertas regiones de los Bstados Unidos.

Pertenecientes también a la familia de las Ambrosidceas y con-
siderados de cierta importancia como agentes causales de este tipo
de fiebre de heno son los pdlenes de:

1) Gaertneria acanthicarpa y G. tenuifolia.

2) Iva axillaris, I. zanthifolia e I. ciliata.

3) Xanthium commune y Xanthium spinosum.

(1) Nota del traductor: El nombre popular del Phleum pratense, en los EE.
UU,, es ““‘Timothy’’.

(2) Nota del traductor. En los EE. UU. estas plantas reciben ¢l mnombic
de Ragweed.
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En ciertas regiones los pélenes de las siguientes especies vege-
tales, pertenecientes a la familia de las Compuestas, constituyen
importantes factores causales de este tipo de fiebre de heno:

Ficura 9
POA PRATENSIS.
Importante graminea que causa fiebre de heno.

a) Espiguilla con cinco flésculos. al) Espiguilla de
tamatio natural, b) Glumas. c) Flésculo abierto.
(Coca, Walzer y Thommen).

Artemasia tridentata

Artemisia ludovictana

Artemisia frigida

Artemista biennis

Artemisia californica

Artemista annua.

Los pélenes de las familias Amaranthaceae, Chenopodiaceae

(Polygonacea) y Connabinaceae son de importancia secundaria en
la produccién de la fiebre de heno del Otofio.
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PAMILIA AMARANTHACEAE:
Amaranthus retroflexus.
A. spinosus.
A. gracians.
A. Palmers.

IGURA 10

PATA DE PERDIZ
(Cynodon  dactylon).
Importante graminea que causa fiebre de heno.
a) Espiguilla con una sola flor. al) Espiguilla de
tamaiio natural. b) Espiguilla abierta.
(Coca, Walzer y Thommen).
FAMILIA CHENOPODIACEAE: )

Chenopodium album.
Chenopodium ambrosioides.
Kochia scoparia.
Atriplex camescens.
Salsola pestifer.
Lia Salsola pestifer poliniza de julio a setiembre. Produce gran
cantidad de polen liviano. Existe en abundancia en toda la mitad
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Ficura 11
LLANTEN INGLES (Plantago lanceolata).

(Will Cook Spain).
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occidental de los Estados Unidos y en el Canadé occidental. Figura
como importante causa de fiebre de heno.

A pesar de la opinién general, el polen de Solidago speciosa no
¢s un alergeno de importancia. Ese polen es nocivo para los indi-
viduos sensibilizados, con probabilidad solamente cuando hay in-
halacién directa. Sus granos de polen son relativamente escasos y

Figura 12
LLANTEN INGLES (Plantago lanceolata).
Granos de polen de plantago lanceolata.
(Coca, Walzer y Thommen).

vineosos, y a menudo son trasladados por insectos; esto se aplica a
olros micmbros importantes de este grupo, tales como los Chrysan-
themums y los Asters.

11 verdadero tipo de Otofio existe en el 55 % de todos los casos

e fichre de heno.
METODOS PARA RECOLECTAR POLEN

Iay varios métodos para recoger el polen. Los tres procedi-
mlontos siguientes son los mas importantes:
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Ficura 13
ARTEMISA (¢ Ambrosia trifida.

“Ragweed”),
(Will Cook Spain),
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1) Las flores maduras, sean de drbol, graminea o de malezas
(weeds), se colocan en jarras que contengan agua, en un
cuarto asoleado y sin corrientes de aire. A su vez, estas ja-
rras se ponen sobre hojas de papel lustrado y diariamente
se recoge el polen con un cepillo fino, o con una hoja de
navaja de afeitar.

Ficura 14

ARTEMISA (Ambrosia trifida. “Ragweed”).

Planta de mds de tres metros de altura. Esta fotografia,

de una seccidn exclusiva de Ambrosia trifida, abarcando

un drea de varias cuadras en el Parque de Van Cortlan,
zona de Nueva York, fué obtenida el 15 de agosto.

(Coca, Walzer y Thommen).

2) Se atan unos sacos alrededor de las flores del drbol, gra-
minea o maleza, se sacuden las flores todos los dias para
quitar el polen maduro, y cuando se ha recogido una canti-
dad suficiente, se quitan esos sacos y se colocan otros nuevos.

3) El método de RACKEMANN consiste en lo siguiente: Las flo-
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res maduras se cortan y se ponen en un saco. Después se
dejan secar sobre un vidrio o papel lustroso en un cuarto
seco, asoleado y sin corrientes de aire. Las flores se tritu-
ran y se separa el polen con una navaja de afeitar o espé-
tula. El polen, asi parcialmente apartado, se cierne por
tamiz de ntmero 200.
Hay todavia otro método: el residuo de las flores se mezcla
con éter o tetracloruro de carbono y después se exprime por una

-

Ficura 15

ARTEMISA (Ambrosia trifida. “Ragweed”).
Esta planta se encuentra frecuentemente en sitios deshabitados de la ciudad. Crece junto
a los edificios nuevos y modernos.
(Coca, Walzer y Thommen).
gasa. El polen pasa con el liquido y queda en el fondo del vaso
después que el éter se evapora.

METODOS PARA ESTUDIAR Y CONTAR POLENES EN UN
PORTAOBJETO

Es muy importante hacer el estudio y numeracién del polen
que se encuentra en el aire, durante los meses de marzo, abril, mayo,
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junio, julio, agosto y setiembre, que representan las estaciones po-
linizantes de diferentes drboles, gramineas y malezas.

La primera numeracién de podlenes fué hecha por BrAcKLEY
en 1873. Actualmente se hace la numeracién, practicamente, de la
misma manera. Portaobjetos, muy ligeramente cubiertos con vase-
lina blaneca, glicerina o aceite, son expuestos (con la superficie asi
preparada, hacia arriba) unas 20 horas, en el centro de un campo

Ficura 16

ARTEMISA (Ambrosia trifida. “Ragweed”).
Granos de polen de Ambrosia trifida.
(Coca, Walzer y Thommen).

o parque, o sobre el tejado de un edificio. Un area de 1.8 em.
por lado se ha adoptado como standard y el polen se examina con
200 didmetros de aumento. El polen debe ser estudiado por una
persona experimentada que tenga conocimiento de la morfologia
de los diferentes pélenes y hongos. A veces hay que usar una lente
alta y seca para identificarlos correctamente.
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DuraaM (13) recomienda que se usen preparaciones con polen
fresco ya conocido, para hacer comparaciones mientras se estudia
y se hace la numeracién del polen.

Los pbélenes de gramineas se asemejan por la forma, aunque se
diferencian por el tamafio. Lios pdlenes de Ambrosias se distinguen
facilmente por su forma, tamafio y sus muy pequeflas espinillas.

Ficura 18

AMBROSIA PSILOSTACHYA.
a) Capitulo con flores masculinas. b) Flor con pistilo.
c) Flor con estambres.
(Coca, Walzer y Thommen).

No es tan féacil diferenciar los pblenes de Chenopodidceas y Ama-
rantdceas.

Si interesa un estudio detallado sobre recuento de polen, ete.,
el lector encontrard mas informacion en las obras de los siguien-
tes autores:

ScuEPPEGRELL (14), KorssLEr y DurHAM (13), BauvEaT (12),
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Duke y DuraAM (15), Rowe (16), DerwriLer y Hurst (17),
DeamMer y McMinn (18).

FeiNBERG y DURHAM hicieron notar la importancia de hacer
recuentos diarios de polen y también investigaciones locales, porque
algunos poélenes pueden ser muy importantes durante ciertas esta-
ciones del afio.

Las plantas que producen las cantidades més importantes de
polen durante sus respectivas estaciones de polinizacién son las
siguientes :

Ambrosia trifida.

Ambrosia artemisifolia o elatior.
Iva ciliata.

Dactylis glomerata.

Xanthium commune.
Chenopodium album.

Phleum pratense.

Poa pratensis.

Agrostis alba.

Plantago lanceolata.

DIAGNOSTICO. — Los factores mas importantes que puedeu
ayudar a reconocer los casos dudosos de fiebre de heno, son:

1) La existencia de antecedentes de alergia en la familia.

2) La periodicidad estacional de la enfermedad.

3) La combinacién excepcional de sintomas caracteristicos of-
tdlmicos y nasofaringeos. ‘

4) La fluctuacién en la intensidad de los sintomas, de hora en
hora y de dia en dia.

5) El edema y palidez de la mucosa nasal.

6) La eosinofilia en la sangre y secreciones nasales.

7) Las pruebas cutineas u oftélmicas, positivas, con los pdle-
nes sospechosos.

ANTECEDENTES DEL ENFERMO.— Es de importancia
hacer una buena anamnesis. El autor, en la Clinica del Lincoln
Hospital usa el método siguiente, que si se sigue con fidelidad ayuda
para obtener del enfermo los datos necesarios.
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HISTORIA CLINICA PARA FIEBRE DE HENO

Clase: AA.

A.

B.

C.
Nombre ............. ..ot Tipo de fiebre de heno (De Pri-

mavera, Verano u Otofio).

Domicilio ..t e e
Teléfono ...........coovvviiiinnn, Edad ........ Raza ...........
Profesién ................. Nacionalidad ............ Sexo ........
Fecha de la primera consulta ..............ciiiiiiiiiiiiieiiinans
Edad del enfermo cuando aparecieron los sintomas por primera vez ......
Limites estacionales de los sintomas ...............................

Presencia o ausencia de otras manifestaciones alérgicas, sean cstacionales
o no estacionales, como, por ejemplo, Asma, Urticaria, Neurodermatitis,
Jaqueca (Migraine), Alergia gastro-intestinal, ete. ..................
Tratamiento previo de fichre de hemo, si es' que tuvo, y el resultads
obtenido ... .. ... e
Antecedentes hereditarios: Existencia de manifestaciones alérgicas en
los miembros cercanos o lejanos de la familia, como, por ejemplo, el
padre, la madre, abuelos, abuelas, tios, tias y los hijos ................

(Anverso)
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TRATAMIENTO
Clase: AA.
A,
B.
c.
.| Cantidad de ex- !
Sintomas de fie- y
bre de heno, si| tocto que fué|  REACCIONES | ppccoron
Fecha | estin presentes; da}(’les de nitré- CONRSTI- i
igualmente para . TUCIONAL j
1 asma geno proteico o . i
¢ . Inmediata| Tardia

total, ete.

(Reverso, tamafio reducido)

CLASIFICACION DE LOS ENFERMOS CON FIEBRE DE HENO SEGUN
SU SENSIBILIDAD A LAS PRUEBAS CUTANEAS, EN
CLASE AA, A,BYC

a) Fiebre de heno temprana producide por el polen de los

drboles :

(Desde el 1° de abril hasta el 15 de junio)
Ulmus (Olmo)

desde el 1° de abril hasta el 1° de mayo.
Populus (Alamo)

desde el 15 de abril hasta el 15 de mayo.
Beiula (Abedul)

desde el 15 de abril hasta el 15 de mayo.
Fagus (Haya)

desde el 15 de abril hasta el 15 de mayo.
Fraxinus (Fresno)

desde el 10 de mayo hasta el 25 de mayo.
Quercus (Eneina)

desde el 15 de mayo hasta el 1° de junio.



FIEBRE DE HENO 61

Carya o Hicoria ovata (Nogal de América)
desde el 1° de junio hasta el 15 de junio.

(Las fechas mencionadas son las aproximadas de polinacién
de estos arboles, que estd probado que causan sintomas de fiebre
de heno.)

b) Fiebre de heno temprana, producida por el polen de gra-
mineas, como por ejemplo, Phlewm pratense, Dactylis glo-
merata, Agrostis alba, Secale cereale, Anthoxanthum odo-
ratum, Holcus lanatus y Poa pratensis.

(Su fecha de polinizacién se extiende, aproximadamente, desde

el 15 de mayo hasta el 15 de julio.)

El Plantagoe lanceolata juega también un papel importante cau-
sando fiebre de heno temprana en un cierto porcentaje de individuos.

Para las pruebas cutaneas, el Phleum pratense es generalmen-
te escogido como una de las variedades de las gramineas que parece
reemplazar a las otras, casi exactamente, botdnica y biolégicamente.

REACCIONES

10U 100 U 500 U
Phleum pratense .. ... ’ ’ ' |

Plantago lanceolata . .

¢) Fiebre de hemo tardia, producida por el polen de las ma-
lezas, de las cuales la familia de las Ambrosiaceas parece
que es el agente més importante en ciertas partes de los
Estados TUnidos. (Lia época de polinizacién se extiende
desde el 10 de agosto hasta el 1° de octubre o los primeros

frios).
REACCIONES
100 100 U 500 U
Ambrosia elatior . ...
Ambrosia trifide . ...

(Se puede usar también una combinacién de las dos Ambrosid-
ceas mencionadas arriba, en iguales cantidades, para hacer las prue-
bas cutaneas).
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Cuando llega la estaciéon de cualquier tipo de fiebre de heno,
se da a cada enfermo la siguiente tarjeta para que anote, diaria-
mente, Ics sintomas de fiebre de heno.

TARJETA PARA LOS ENFERMOS

(Anverso)

B 6] 011 43 - SO

Domicilio . .iviti i e e ettt

INSTRUCCIONES PARA ANOTAR LOS SINTOMAS

Al final de cada dia se anota la cantidad de sintomas que se ha
tenido durante las Gltimas 24 horas, poniendo la marca ‘‘X’’ en el espa-
cio particular y en la fecha correspondiente. Si hay sintomas de asma
en el mismo dia, se pone la marca ‘‘4’’ en el mismo espacio, conjunta-
mente con la marca ‘‘X’’. Traiga esta tarjeta cada vez que vuelva al
consultorio o eclinica.

Hagase uso de esta guia para estimar la cantidad de fiebre de heno.

SINTOMAS LIGEROS DE FIEBRE DE HENO: Cuando hay
estornudos o congestién nasal al levantarse de la cama y durante el resto
del dia se siente bien.

SINTOMAS MODERADOS DE FIEBRE DE HENO: Cuando hay
una congestion nasal constantemente (obstruceién o la nariz tapada) y
cuando hay picazén en los ojos.

SINTOMAS INTENSOS DE FIEBRE DE HENO: Cuando hay
estornudos u obstruccion intensa de la mariz y también picazén en los
ojos, estando muy incémodo todo el dia.

Nota. — Envie esta tarjeta al médico al finalizar la Estacién.
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(Reverso de la tarjeta, tamafio reducido)
Anotacién de los sintomas diarios de fiebre de hemo o asma (cuan-
do existen).

1]2{alels]s 7 a]a]te[t1]r213]1a[16]15]17]18]19]20[21]22]23|24]25|26]27]28]29]30]31

Fiebre de heno
intensa

Fiebre de heno
moderada

Fiebre de heno
ligera

123141567819 10111{12/13{14{156{16|17|18{19|20{21]|22/23|24125(26(27|28(29|30{31

Fiebre de heno
intensa

Fiebre de heno
moderada

Fiebre de heno |,
ligera

112{3{4]5(6]7]8|9]|10[11{12{13{14|16{16(17(18{19|20{21}22}23(24|26{26{27|28)28|30{31

Fiebre de heno
intensa

Fiebre de heno
moderada

Fiebre de heno
ligera

EXAMEN DEL ENFERMO. — Aunque los sintomas de fiebre
de heno generalmente se manifiestan en regiones limitadas del or-
ganismo, nasofaringe y conjuntivas, se impone un examen general
del enfermo.

Lia mucosa nasal se encuentra pélida y edematosa. Lios cornetes,
congestionados y edematosos, se presentan hiimedos y brillantes, ba-
flados por una secrecién acuosa. Se observa la faringe congestionada
v lo mismo ocurre con las conjuntivas, cuando hay sintomas ocu-
lares agregados.

LABORATORIO. — Durante los accesos de fiebre de heno pue-
de encontrarse eosinofilia en la sangre y presencia de células eosind-
fi'as en las secrecién nasal.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Equipo para las pruebas: Los materiales necesarios para hacer
las pruebas cutdneas y oftdlmicas son los siguientes:
1) Extractos de polen.
2) Bandejas de madera o metal, para contener los frascos de
_extractos.
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3) Jeringas de Cooke o de tuberculina, de 1 centimetro ctibico
de capacidad. Agujas inoxidables, estafiadas con eromo, mar-
ca 26, de una longitud aproximada (de 0,65 cm. a 0,95 em.).

4) Bandejas de metal, para sostener las jeringas y agujas.

5) Algodén o gasa esterilizada.

6) Aleohol 70% con adicién de acido hidroclérico al 1%.

7) Solucién de adrenalina a 1-1000, esterilizada, en un frasco
con tapén de goma, amoniaco y otros estimulantes, en am-
pollas.

8) Goma elastica, para ‘‘torniquete’’.,

Extractos de polen: Es muy importante usar extractos de
polen correctamente preparados. Es necesario que los pdlenes que
se usan para la preparacién de los extractos, sean recogidos por
personas expertas, y examinados cuidadosamente e identificados con
respecto a su especie botinica, cercioridndose de la ausencia de otro
polen contaminante; ademés es necesario que sean secados rapida-
mente.

Casi todos los pélenes se extractan con la solucién de Coca
(Bicarbonato de sodio 0.275% ; cloruro de sodio 0.5%, fenol 0.4%) ;
después de que la porcién oleaginosa ha sido eliminada con éter o
tetracloruro de carbono.

Lios extractos glicerinados de pdlenes al 50% son muy estables
y fttiles para el tratamiento profilactico, sea pre-estacional o pe-
renne.

Ciertos fabricantes extraen el polen en 5% de dextrosa con
0.5% de fenol como preservativo. Sostienen que asi se obtiene un
extracto estable y eficaz; son los llamados exiractos de polen en
dextrosa isoténica.

Como es necesario usar pélenes que hayan sido correctamente
preparados, también es muy importante usar extractos que hayan
sido exactamente estandardizados. Ademis, los extractos de polen
deben ser llevados a la concentracién exacta por medio de dilucio-
Tes sucesivas. Se preparan asi las dosis apropiadas para las pruebas
cutdneas y oftdlmicas y el tratamiento profilactico.

Se previene de esta manera la posibilidad de reacciones debidas
a dosis excesivas.
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Métodos para ‘“‘standardizar” los extractos de polen: Actual-
mente se usan varios métodos para standardizar los extractos de
polen. Los siguientes son los més importantes:

1) El sistema de unidad de polen, de Noon (21).

2) Kl sistema de dilucidn.

3) El sistema del contenido total de nitrégeno, de R. A.

- CookE (22).
4) ! sistema del contenido o cantidad de nitrégeno proteico.
de CooKE, STULL y GLIDDEM (23).

Sistema de unidad de polen, de Noon: Una unidad de Noon
es la cantidad de proteina de polen que se puede extraer de 0.001
miligramo de polen. La potencia del extracto estd calculada en
términos del ntimero de Unidades que se encuentran en un centi-
metro ciibico del extracto. Este método, lo mismo que el de StuLL
y Cookg, comprende todos los factores existentes en el polen.

Puesto que el objetivo de las inyecciones intradérmicas es el
determinar la sensibilizacién cuantitativa del enfermo a las protei-
nas especificas del polen, los extractos liquidos para polen-diagnés-
tico no son suministrados en las diferentes diluciones. Las dilucio-
nes de los extractos en solucién salina y esterilizada deben ser
preparadas por el médico cuando hace diagndéstico.

Se recomienda la siguiente tabla de diluciones:

Extracto polinico Solucién salina Dilucién resultante

(esterilizada) (en unidades de polen)
0.1 cc. 9.9 cec. 15
0.1 4.9 30
0.1 0.9 150
0.1 0.4 300
0.1 0.2 500
0.1 0.1 750
0.2 0.1 1000
0.4 0.1 1200
1.0 0.0 1500

Método de dilucién: Este método estd basado en el peso de
polen por 100 c.c. de liquido extractante.
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Los extractos de polen concentrado representan lo extractado
de 3 gramos de polen en 100 c.c. de suero glucosado isotémico (5%
de dextrosa con 0.5% de fenol). )

Las diluciones que se usan para las pruebas cutdneas, son:

1: 100,000
1: 10,000
1: 1,000

Se colocan en tubos capilares o en frascos de 5 c.c.

Método de cantidad. de nitrogeno total, de R. A. Cooxe (22):
El contenido nitrogénico del extracto se determina con el método
KserparL. En este método, es el nitrégeno total lo que se calcula
y no el nitrégeno proteico.

0.0002 mg. N total equivalen a 10 (CookEe-StULL) unidades.

Método del contenido de nitrégeno proteico, de CookE y STULL
(23) : En este método los extractos polinicos son standardizados en
términos de nitrégeno proteico. Esto se debe a que COOKE y STULL
y otros investigadores han observado que la porcién de nitrégeno
proteico del extracto es la que contiene el factor alergénico més
importante. Esta determinacién se hace precipitando el extracto
polinico (que ya fué extraido con la solucién de Coca), con acido
fosfotungstico. Una vez determinado el nitrégeno proteico del ex-
tracto, se calculan las unidades de COOKE-STULL, a saber:

1 unidad de Cooke y STULL equivale a 0.00001 mg. de nitrd-
geno proteico: 1: 100.000.

10 unidades equivalen a 0.0001 mg. nitrégeno proteico.
El nitrégeno proteico, en los pdlenes equivale a cerca de la
mitad del nitrégeno total.

Unidad de Coca: Una unidad de polen es igual a 0.00001 mg.
de nitrégeno total. Esto vale para el polen de Timothy (Phleum
pratense). En lo que respecta a los otros poélenes, la diferencia
es poca.
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PRUEBAS CUTANEAS

Las pruebas cutineas y oftalmicas son los procedimientos méis
importantes, como medios para identificar el polen causal en cada
Caso.

Después de hacer una anamnesis completa y de examinar al
enfermo, se le hacen pruebas con extractos de los pélenes: ‘‘ Phleum
pratense’’, ““Plantago lanceolata’ y “‘ Ambrosia’’, (mezela com-
puesta de partes iguales de Ambrosia trifida y A. artemisifolia y
elatior), sin atenerse a si el enfermo tiene una historia de fiebre
e heno de prineipios o fines de verano y de otofio, 0 de ambos tipos.
Asi se pueden descubrir casos potenciales de cualquiera de los dos
tipos, aunque no existan sintomas estacionales. Si la anamnesis del
enfermo indica que ha tenido sintomas de fiebre de heno durante
los meses de marzo, abril y mayo, se le hacen pruebas con extractos
polinicos de arboles. ‘

Se emplean dos importantes métodos de pruebas cutineas di-
rectas, a saber:

1) El método de escarificacién o cutaneo.

2) El método intradérmico o intracuténeo.

Método de “escarificaciéon” o cutaneo: Los extractos polinicos
diagnésticos que se emplean para las pruebas cutineas, son en for-
ma de pasta o liquido. Para este método, las pastas son mas conve-
nientes que los extractos liquidos, especialmente cuando se hacen
las pruebas en una area cutinea limitada, ya que tienen menos posi-
hilidades de mezclarse. El uso de las pastas reduce al minimo los
inconvenientes.

Los sitios preferidos para hacer pruebas cutdneas son la parte
unterior del antebrazo, del brazo o la superficie interescapular, An-
tes de hacer las pruebas, se limpia el sitio con agua y jabén y des-
puds con aleohol a 70 % y se deja secar completamente. Entonces,
se hace una escarificacion pequefia (0.3 em.) con instrumento es-
carificante. La escarificacién nunca debe sangrar y tiene que ser
lo suficientemente profunda para que exude un poco de plasma.
lin la escarificacion asi hecha, el médico frota una pequeiia can-
fidad de la pasta, con la punta de un palillo esterilizado. Se repite
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esta operacién para cada extracto que se emplee, usando un- palillo
nuevo cada vez.

Cuando el extracto es en forma de polvo, se aplica de manera
parecida, agregando una gota de solucién de hidrato de sodio N/10
(0.2% NaOH). Al cabo de 5 a 10 minutos las reacciones se ma-
pifiestan; y cuando son positivas, tienen la apariencia de una papula
blanca o rojiza, de 5 a 10 milimetros de didmetro, frecuentemente
rodeada por una zona de eritema. En los nifios, particularmente,
tales reacciones se consideran positivas. Si los bordes de la papula
son irregulares y si se acompafian de pseudopodios, indican una
reaceién positiva-intensa. Las reacciones en forma de papula pe-
quefia, sin pseudopodios y con poco eritema, deben considerarse
como negativas.

Una gran ventaja que posee el método de escarificacion es que
solamente es necesario una prueba para identificar el grado de
sensibilizacién y la clasificacién de los casos de fiebre de heno
(SpalN y NEwELL (232) y Coca (23b).

Cuando la reaeccién a la prueba diagnéstica de esecarificacién
muestra una pépula que mide 2.5 e.m. o mis en el didmetro més
largo, se consideran Clase A; la que mide entre 1.2 y 2.2 c.m. en
el diametro més largo, sa clasifican como Clase B, y aquellas con
papula que mide 1.2 e.m. o menos en el didmetro mas largo, se
consideran como Clase C. (Fig. 19).

Escala para medir las pruebas cutdneas cuando se hacen con
extracto de polen por escarificacion.

—-—

Minimum Minimum Minimum
(2.5 cm.) (2.2 em) (0.95 cm.)
Clase Clase Clase
A B C

(A. F. Coca, de la Ci'a. Lederle Laboratorios).



TIEBRE DE HENO 69

Método intradérmico o intracutineo: Preconizado por CooKE
(22) y CoorE y VaNDER VEER (3), consiste en la inyeccién intra-
dérmica de un centésimo de 1 c.c. de una solicién standardizada
de concentracién variable. En las clinicas de los hospitales New
York-Post Graduate y Lincoln, se usa este método exclusivamente.

Las pruebas se hacen en la superficie externa del brazo, con
las precauciones usuales de asepsia. Aproximadamente, un centési-
mo de un centimetro ctibico de las diluciones a 10 y 100 unidades
de los extractos polinicos, es inyectado intracutineamente. Después
de 10 minutos, si son negativas las pruebas anteriores o sélo lige-
ramente positivas, se repite una nueva inyeeccién de 500 unidades.
No es conveniente que corra sangre cuando se saca la aguja y se
debe formar una pépula blanca de aproximadamente 0,3 a 0,6 cm.
de didmetro. Para obtener una pépula satisfactoria, conviene que
el médico, con el brazo izquierdo, tome el brazo del enfermo firme-
mente y haga que en el sitio de la inyeccién la piel se extienda su-
licientemente. De esta manera la insercién de la aguja se hace sin
dolor y hasta un nifio la soporta con tranquilidad. Después de diez
minutos se leen las reacciones; éstas pueden ser mnegativas, ligeras,
moderadas, intensas y mds que intensas, conforme al tamafio de la
papula, irregularidad y a la extension del eritema ‘que la rodea.
‘uando hay prurito en el sitio de la inyeccién, esto es signo general-
mente de una reaccién positive precoz. Si la prueba es negativa con
500 unidades, se hace el dia siguiente una nueva prueba con 1000 y
2000 unidades, pero no es conveniente pasar de ésta, puesto que
las reacciones constitucionales son frecuentemente intensas a estas
diluciones y dificiles de controlar. Lios enfermos que no reaccionan
a estas altas concentraciones deben ser considerados como no sen-
sibilizados al polen, con tal de que no tengan sintomas clinicos y
que las pruebas oftalmicas que estudiaremos més adelante, sean
negativas.

INTERPRETACION DE LAS REACCIONES INTRADERMICAS

Una reaccién se llama negative cuando el tamafio de la papula
original no aumenta y tiene poco o ningln eritema. Esta reaccién
fumbién se expresa con el signo: —

Una reaccién se llama ligera cuando la pépula original ha au-
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mentado un poco y tiene un eritema moderado: se expresa con el
signo: -

Una reaccién se llama moderade cuando la pépula original ha
aumentado al doble o triple y estd rodeada por un eritema notable;
se expresa con el signo: -,

Todds estas reacciones tienen las papulas redondas o un poco
irregulares, pero sin pseudopodios (Fig. 20). ’

Una reacecién se llama infense cuando la papula es grande, irre-
gular, con pseudopodios y con un eritema de tamafio variable. Esta
reaccién se expresa con el signo +-+--.

Cuando la reaccién tiene un didmetro de 3.8 em. y ademds,
los caracteres de una reaccién intensa, se dice que es mds que in-
temsa. Se expresa con el signo: -+

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DEL METODO POR ESCARIFICACION Y
EL INTRADERMICO

Ambos métodos son aplicables en todas las alergias atépicas (las
cuales comprenden la fiebre de heno, el asma bronquial, el eczema,
la alergia gasiro-intestinal y otras).

El método intracutaneo requiere que se renueven las soluciones,
anualmente o con mas frecuencia, necesitindose, también, la pre-
paracion de gran numero de diluciones seriales, que suman cientos.
A veces, este método da méas reacciones positivas que el método por
escarificacion, que es un procedimiento muy delicado. Esto no es
una desventaja si a los resultados se les da su verdadero valor y si
se los interpreta correctamente y en conjunto con las informaciones
obtenidas por la anamnesis, los exdmenes clinicos y las pruebas es-
peciales. De esta manera son ftiles y no inducen a equivocaciones
importantes.

El método por escarificacion o cutdneo se puede usar eon mas
utilidad en los nifios (euya piel reacciona mejor que la de los
adultos), y en los enfermos sensibles a las substancias transportadas
por el aire.

Las pruebas cutdneas resultan, muchas veces, totalmente nega-
tivas en personas de edad y en los enfermos cuyos sintomas son el
resultado de una reaceién general (a los alimentos, por ejemplo).
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Ficura 20

Fotografia directa mostrando reacciones de pruebas cutdneas diagnésticas.

1) Ambrosia artemisifolia: reaccién moderada

2) Ambrosia trifida: reaccién ligera

V) Artemisa tridentata: reaccion intensa

4) Salsola pestifer: reaccién mds que intensa
§) Control hecho solamente con solucién de Coca: reaccién negativa

6) Poa pratensis: reaccion ligera

7) Phleum pratense: reaccién ligera

(O. C. Durham - Abbott Laboratories. Retocada para la edicién castellana).
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En estos casos, las pruebas intracutdneas o iniradérmicas dan mu-
chas veces reacciones més intensas y convincentes.

Una ventaja que posee el método por escarificacidn es su se-
guridad. Es sabido que las pruebas intracutineas en personas muy
sensibles han causado accidentes mortales. Por el contrario, no se
conoce ningln accidente fatal debido a una prueba por escarifi-
cacion,

La concentracién del extracto tiene importancia en el método
escarificante, pero, en mucho menor grade que en el intradérmico.
FinEMaAN (23 ¢), en una serie de 51 casos de fiebre de heno, hallé
que para obtener una reaccién intensa la concentracién de la so-
lucién polinica debié ser 30 a 50 veces mas fuerte con el procedi-
miento escarificante que con el intradérmico. Lias reacciones inten-
sas obtenidas con la técnica escarificante, aun en estos casos, no
fueron de igual tamafio que las obtenidas por la técnica intracuté-
nea, pero practicamente, se las interpretaron como intensas, segin
las normas establecidas para el método escarificante. Esto demostrd,
cuantitativamente, que la respuesta tisular al atdpeno causal fué
menos intensa con el método escarificante que con el intradérmico.
El método escarificante se modifica menos por la concentracién del
atépeno que el intracutineo. Por consiguiente, hay que pensar en
la concentracion del extracto, en ambos tipos de pruebas, pero en
mayor grado en la téenica intracutdnea que en la escarificante. En
las pruebas intracutineas hay que hacer varias diluciones para de-
terminar la clase a que pertenece el enfermo, mientras que con el
método escarificante una sola prueba permite determinar el grado
de sensibililad dérmica y hacer la clasificacién de los casos de
fiebre de heno.

PRUEBA OFTALMICA

Esta prueba (descripta por primera vez por COOKE) aunque
también wtil, no es necesaria para el diagndstico rutinario de la
fiebre de hemo. Se la emplea en los casos vagos y excepcionales
para confirmar el grado de semsibilidad. Se deja caer en el ojo
una gota de la solucién de 500 unidades del polen que va a ser
probado; cuando la reaccién es positiva, se produce un enrojeci-
miento y prurito en la conjuntiva, con irritacién de la nariz en
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ese lado y estornudo. La reaccién debe suspenderse con una gota
de adrenalina a 1-1000, colocada, en la conjuntiva.

Algunos usan polen puro (en polvo) para hacer esta prueba.
Consiste el procedimiento en colocar un poco de polvo de polen
en el ojo, en vez de la solucién. El autor piensa que este procedi-
miento no es recomendable, debido a la potencia del polvo de polen
y a la posibilidad de que pueda hacer reaccionar al ojo, simplemen-
te como lo haria una substancia extrafia, por accién mecanica.

CLASIFICACION DE LOS ENFERMOS DE FIEBRE DE HENO SEGUN
SU SENSIBILIDAD A LAS PRUEBAS CUTANEAS

VANDER VEER, COOKE y SPAIN (24) clasificaron los enfermos
de fiebre de heno conforme al grado de sensibilidad con la ayuda
de reacciones cutdneas cuantitativas. Generalmente los enfermos de
fiebre de heno se dividen en 4 6 6 grupos principales, seglin sus
reacciones dérmicas a diferentes diluciones de extractos polinicos.
Esta clasificacién es practica y es una guia bastante exacta para
determinar la dosis profildctica. Las cuatro clases o grupos son:

1) Clase AA 3) Clase B
2) Clase A 4) Clase C

Otros alergistas clasifican los enfermos de fiebre de heno en
seis clases, en vez de cuatro, a saber:

1) Clase AA 4) Clase BC
2) Clase A 5) Clase C
3) Clase B 6) Clase D

Los enfermos de fiebre de heno que pertenecen a la Clase A A
son extremadamente sensibles. En las pruebas de escarificacién di-
recta e intradérmicas, ellos reaccionan intensamente a una dilucibén
de extracto de polen muy pequefia, como 1 unidad de CooKE y STULL
(0.00001 mg. de nitrégeno proteico).

Los enfermos de fiebre de hemo que pertenecen a la Clase A
son menos s2nsibles que los de la Clase A A, En las pruebas de es-
carificacién directa e intradérmicas, ellos reaccionan intensamente
a una dilucién de 10 unidades de Cooke y Sturn (0.0001 mg. de
nitrégeno proteico).
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Los enfermos de fiebre de hemo que pertenecen a la Clase B son
menos sensibles que los de la Clase A. En las pruebas de escarifi-
cacion directa e intradérmicas, reacecionan intensamente a una dilu-
cién de 100 unidades de CooxE y Stunn (0.001 mg. de nitrégeno
proteico).

Los enfermos de fiebre de heno que pertenecen a la Clase B C
son aquellos un poco mdas sensibles que los de C o menos sensi-
bles que los de B. En las pruebas de escarificacién directa (las
cutdneas) e intradérmiecas, reaccionan intensamente con 100 unida-
des de CookE y Sturn (0.001 mg. de nitrégeno proteico-. Estos
enfermos también dan una reaccién intensa (-----) cuando son
inyectados con 500 (0.005 mg. N.P.) o 1000 unidades (0.01 mg.
de N. P.).

Los enfermos de fiebre de hemo que pertenecen a la Clase C
son aquellos menos sensibles que los de B y BC. En las pruebas
de escarificacién directa e intradérmiecas, reaccionan intensamente
con 500 unidades (0.005 mg. N. P.) o 1000 unidades (0.01 mg. N. P.).

Los enfermos de fiebre de hemo que pertenecen a la Clase D
son aquellos menos sensibles que los de €. En las pruebas de escari-
ficacién directa e intradérmicas, reaccionan intensamente con una
dilucién de extracto polénico de 1000 umidades (0.01 mg. N.P.) o
2000 unidades (0.02 mg. N.P.).

CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE LA DETERMINACION
CUANTITATIVA DE LA SENSIBILIDAD DERMICA

No se hacen, a la vez, mas de seis pruebas. Ilay que esperar
unos diez o quince minutos antes de hacer pruebas adicionales.
Las pruebas con las diluciones de 500 y 1000 unidades 6 2000 uni-
dades aun (0.005, 0.01, 0.02 mg. N.P.) deben hacerse con mucho
cuidado, y separadamente, una sola inyeccién cada vez, porque
éstos son extractos muy poderosos y pueden producir reacciones
constitucionales en individuos sensibles.
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CLASIFICACION DE LUS ENFERMOS DE FIEBRE DE HENO, MEDIANTE
EXTRACTOS POLINICOS ‘‘STANDARDIZADOS’’ EN NITROGENO TOTAL

AA A B BC c D

0.00002 0.0002 0.002 0.002 0.002 0.01
intensa intensa intensa intensa moderada moderada
0.0002 0.002 0.01 0.01 0.01 0.04
mas que masque masque intensa intensa . moderada
intensa  intensa intensa o intensa

TRATAMIENTO. — El tratamiento de la fiebre de heno puede
ser efectuado de las siguientes maneras:
1) Tratamiento especifico.
a) paraenteral
b) oral.
2) Medidas profilacticas.
3) Tratamiento medicamentoso.

Terapéutica especifica: Esta forma de tratamiento tiene por
objeto el aumentar la resistencia del enfermo hacia el polen cau-
sal mediante inyecciones o tomar por via oral/-de cantidades cre-
cientes de un extracto hecho a base de polen especifico, que
contiene la substancia provocadora del estado de sensibilizacibn.
Mediante las pruebas cutidneas u oftdlmicas se obtiene el cono-
cimiento necesario para la eleccién del extracto de polen o pdle-
nes a usar.

Hay tres maneras de realizar el tratamiento hiposensibilizante
especifico:

1) Tratamiento pre-estacional o profil4ctico.

2) Tratamiento estacional o co-estacional o fildetico.

3) Tratamiento anual o perenne.

1. — Tratamiento pre-estacional. — Bs, por ahora, el tratamien-
to de eleccién. Se inicia, aproximadamente, tres meses antes de la
época de polinacién de la planta causal o comienzo de la sintoma-
tologia que presenta el enfermo. Lias dosis de extracto, en cantida-
des prudencialmente crecientes, se administran cada 5 a 7 dias. El
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aumento de la dosis depende de las reacciones del enfermo y de la
Clase a que pertenece. Con la dosis maxima alcanzada con ante-
rioridad al comienzo de la época de polinizacibén, se continda du-
rante el periodo estacional, suministrdndola semanalmente. Se de-
ben dar las dosis miximas que tolere el enfermo antes del periodo
de polinizacién.

Durante el curso del tratamiento debe preguntarse al enfermo,
antes de dar una nueva dosis, si la anterior produjo reacecién local
0 general intensas, en euyo caso no debe aumentarse la dosis, man-
teniendo la anterior o atin disminuyéndola, de acuerdo a la inten-
sidad de la reaccién producida. El objeto es alcanzar la dosis ma-
yor tolerable sin peligro para el enfermo. Deben evitarse las reac-
ciones locales o generales.

No hay reglas especiales a seguir para el tratamiento especifico
de la fiebre de heno; cada enfermo es un caso sut generis.

En caso de que el enfermo no recibiere la dosis correspondien-
te, durante dos semanas seguidas o més, la dosis a administrar debe
ser disminuida a la mitad de la anterior, aproximadamente.

Los enfermos que reciben tratamiento con la debida anticipa-
cién a la fecha del comienzo de los sintomas, alcanzando una dosis
conveniente, son los que obtienen el mayor beneficio de esta forma
de tratamiento. Los enfermos clasificados como AA son los que
toleran y deben recibir dosis menores, tanto en la cantidad final
como en la cantidad por inyeceién. Lios pertenecientes a la Cla-
se C o D son los que deben recibir y toleran las mayores cantida-
des. Los pertenecientes a la clase B permiten alcanzar ,dosis ma-
yores que la clase A y menores que los de la clase C. Los de la
clase A pueden y debsn percibir dosis menores que los de la
clase B y mayores que los de la clase AA,

Es necesario tener conocimiento de ciertos puntos importantes
a propésito de los resultados del tratamiento.

1) Por lo general, los casos de fiebre de heno tardia (Ambro-
sia) resisten mas que los de los tipos tempranos (drboles, grami-
neas y Plantago lanceolata).

B,

2) Los enfermos que manifiestan el mas alto grado de sen-
sibilizacion (en otras palabras, aquellos que pertenecen a las
Clases AA y A) son los que dan los resultados terapéuticos mas
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satisfactorios y parecen necesitar menos tratamiento para contro-
lar sus sintomas. '

3) En cualquier caso, cuando el enfermo recibe el tratamien-
to regularmente, se puede esperar que de afio en afio mejoren los
resultados.

4) En cuanto a si hay una cura permanente, es sin duda, un
interrogante importante. Es muy.probable que la llamada inmumni-
zacién, que se manifiesta por la mejoria o ausencia de sintomas
durante la estacién, se pierda durante el invierno y el enfermo
gradualmente vuelva a su estado anterior de sensibilizacién. Sin
embargo, este problema estd todavia sin solucién. Indudablemente
existen casos de curacion espontinea. Hasta ahora no se ha obtenido
una hiposensibilizacién o desensibilizacién permanente, pero con
los afios de tratamiento, en cada uno de ellos se observa una dis-
minuecién definitiva y permanente de la reaceién original del en-
fermo.

5) En los casos de fiebre de hemo complicada con asma, los
resultados no son tan buenos, especialmente en aquellos en que se
encuentran como causas no solamente poélenes, sino también otros
alergenos. Esos enfermos deben ser bien estudiados y se les debe
efectuar pruebas cutineas con todas las substancias necesarias: ali-
mentos, inhalantes, ete. y tratirseles correspondientemente. Las in-
feeciones de la nariz y garganta deben ser sometidas a tratamiento
sintomitico y no tomar medidas quirGrgicas hasta el fin de la
estacién. Deben recibir también tratamiento medicamentoso, es de-
cir, sulfato de efedrina y yoduros, oralmente.

REACCION CONSTITUCIONAL

Ocurre en individuos hipersensibles, después de ser inyecta-
dos con una substanecia extrafia, en este caso un polen, que se
absorbe demasiado rapidamente. Suele comenzar con tos seca,
intermitente y frecuente. Concomitantemente se produce en el
sitio de la inyeccidén una pépula cuyo tamafio aumenta con rapi-
dez. No siempre ocurre esto tltimo. Puede suceder que haya
prurito en la palma de la mano, en el oido o paladar blando,
congestién precoz de la cara, seguida por palidez, congestion de
los ojos y respiracidon rapida y dificil, parecida a la de un ataque
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de asma. En el acme de la reaccion puede observarse sincope. El
pulso es rapido e hipotenso, la respiracién es disneica y ruidosa
y la apariencia del enfermo puede hacerse alarmante. Algunas ve-
ces la reaccién local se extiende para tomar el brazo totalmente, y
muchas veces los sitios donde fueron hechas inyecciones anteriores
se enrojecen y aparecen papulas urticarianas. Puede manifestarse
prurito intenso y después, una erupcién de urticaria que se ex-
tiende al cuerpo entero.

Para el alergista, esta reaccidn constitucional es un problema
que parece estar destinado a permanecer sin solucién por algln
tiempo.

Todavia no se conoce su naturaleza exacta. Se observa tanto en
el paciente con fiebre de heno mas sensible, como en el menos sensible.
Ocurre en los pacientes de la clase A tanto como en los de la cla-
se C. Puede ser sb6lo una pequefia reaccién o una reaccién muy
intensa. Hsto coloca al médico en gran estado de inquietud. En
ciertos casos hay reaccién tan grave, que le quita al médico el deseo
de ensayar esta terapéutica.

Se conocen pocos casos fatales debidos a esa reaceién ocurrida
en esta forma de tratamiento, aunque a menudo los sintomas son
alarmantes.

Causas de la reaccién constitucional: Las causas de la reac-
cidn constitucional han sido clasificadas segin VANDER VEER, COOKE
y SPAIN en cuatro grupos (24), a saber:

1) Aumento muy rapido de las dosis.

2) Imnyeccién hecha directamente en una vena.

3) Substitucién de un extracto fresco por uno vicjo, durante

el tratamiento.

4) Un intervalo demasiado breve entre las dosis.

Aumento muy rdipido de las dosts. — Lia reaccién constitucio-
nal que ocurre cuando se aumenta la dosis muy rapidamente, se pue-
de evitar muchas veces, si cada vez que viene el enfermo se le
pregunta si tuvo una reacecién tardia local o una constitucional.
Toda reaccién constitucional impone, cuando se hace la inyeccién
subsiguiente, emplear la misma dosis o una disminuida; nunca au-
mentar la dosis.
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Inyeccion hecha directamente en una vena. — Lia inyeccién en
una vena, es cosa que no se puede evitar con absoluta seguridad.
A pesar de que se tomen todas las precauciones debidas, esto ocu-
rre de vez en cuando. Es buena téenica tirar el piston de la jeringa
antes de hacer cada inyeceién. Si se observa que entra sangre en la
Jeringa, se saca la aguja e inyecta en otra parte. Este tipo de reac-
¢ion se manifiesta inmediatamente y el médico debe estar alerta y
listo para administrar adrenalina en seguida.

Substitucion de un extracto viejo por umo fresco durante el
lratamiento. — Con respecto a la substitucién de un extracto fresco
por uno viejo, el autor opina que puede ser inculpada a esta causa,
algunas veces, la reaccion constitucional que resulta. Cuando se
wtiliza un extracto fresco en vez de otro viejo, es necesario dar
una dosis mas pequefia que la anterior. Lia disminucién, de prefe-
rencia, consiste en la mitad de la dosis anterior.

Un intervalo demasiado breve entre las dosis. — Con respecto al
intervalo demasiado corto entre las dosis, se considera que existe el
peligro de una acumulacién del alergeno. Por experiencia, los aler-
wistas saben que a veces, a pesar de que se tomen todas las pre-
cauciones debidas, ocurren reacciones, aun en el caso de que la
dosis haya sido correctamente calculada antes de darla. Coca y
LiviNg (25) han demostrado que se necesita un intervalo de siete
dias para eliminar, completamente del organismo, el polen inyectado.

Manera de tratar a un enfermo con reaccion constitucional:
I primera medida a tomar, es inyectar subecutineamente, en el
hrazo no inyectado con el alergeno, 14 em. ciibico de adrenalina al
1-1000 y poner un torniquete sobre el sitio de la inyeccién del aler-
greno. Se debe administrar la adrenalina tan pronto como se obser:
ve algdn signo, tal ecomo: tos intermitente, disnea, ete. En la mayo-
rian de los casos, es el enfermo quien llama la atencién del médico
v pide adrenalina, si ha tenido ya la experiencia de una reaccién
nnterior.

Si no se observa mejoria dentro de los 5 minutos de tratado, se
dn al enfermo otra inyeccién de adrenalina. En los casos graves,
pucde administrarse la adrenalina por via intravenosa. Por regla
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general, la mayoria de los casos se alivian en seguida, cuando se
administra la adrenalina por via subecutanea.

La experiencia del autor es la siguiente: en los casos en que
ocurrieron reacciones constitucionales, el paciente estaba o habia
llegado casi a la dosis méixima de la clase a la cual pertenece.
Cuando una reaccién constitucional se ha producido, al alcanzax
nuevamente la dosis (probablemente maxima) de la primera reae-
¢ién, se la debe disminuir a 2/3 de la dosis anterior, que es lg dosis
que fué responsable de esta reaccion constitucional. Hay casos en
que la dosis puede ser mayor que la administrada en una reaceién
constitucional anterior, especialmente si ésta fué debida a una in-
yeeeién intravenosa o a haber aumentado demasiado rapidamente
la dosis.

El porcentaje de reacciones comstitucitonales, por lo general no
es muy grande si se toman las medidas adecuadas. En el Consultorie
hospitalario, es mas o menos el 10% de todos los pacientes tratados
o sea menos del 1% de todas las inyecciones (26). En la clientela
privada se observa casi lo mismo.

TRATAMIENTO PROFILACTICO, DOSIS MEDIAS PARA LAS DISTINTAS

CLASES DE FIEBRE DE HENO, EN TERMINOS DE UNIDADES DE
STULL-COOKE Y EN MILIGRAMOS DE NITROGENO TOTAL

Clase AA. Clase A. Clase B. Clase C.
Unid. (Nit. total) Unid. (Nit. total)| Unid. (Nit. total) | Unid. (Nit. total)
0 0 0 0 0 0 5 (0.0001 mg.)
Iny. 1 2 (0.00004 mg.) 5 (0.0001 mg.) 10 (0.0002 mg.) 10 (0.0002 ,, )
»w 2 5 (0.0001 ,, ) 10 (0.0002 ,, ) 20 (0.0004 ,, ) 20 (0.0004 ,, )
s 3 10(0.0002 , ) 20 (0.0004 ,, ) 40 (0.0008 ,, ) 40 (0.0008 ,, )
S| o» 4 20(00004 ) 30 (0.0006 ,, ) 70 (0.0014 ,, ) 70 (0.0014 ,, )
gl 5, 5 30(0.0006 , ) 40 (0.0008 ,, ) 100 (0.002 ,, ) 100 (0.002 ,, )
2| » 8 40(0.0008 , 60 (0.0012 ,, ) 200 (0.004 ,, ) 200 (0.004 ,, )
&, 7(1)50(0.001 ) 80 (0.0016 ,, ) 300 (0.006 ,, ) 400 (0.008 ,, )
<l s 8 iiiiiiieae. 100 (0.002 ,, ) 400 (0.008 ,, ) 700 (0.014 ,, )
ol P O 150 (0.003 ,, ) 600 (0.012 ,, ) 1000 (0.02 ,, )
Bl v10 200 (0.004 ,, ) 800 (0.016 ,, ) 1250 (0.025 , )
<] P 300 (0.006 , ) 1000 (0.02 ) 1500 (0.03 ,, )
Sl #1200 400 (0.008 , ) 1250 (0.025 ,, ) 2000 (0.04 ,, )
w13 (1)500 (0.01 ) 1500 (0.03  ,, ) 2500 (0.05 ,, )
w14 ] 1750 (0.035 ,, ) 3000 (0.06 ,, )
JOR  J N 2000 (0.04 ,, ) 3500 (0.07 ,, )
w16 e e 2250 (0.045 ,, ) 4000 (0.08 ,, )
w17 ] i (1)2500 (0.05 ,, )| (1)5000 (0.1 » )

(1) Bsta dosis se contintia cada 4 6 7 dias durante la estacién de fiebre de
heno, o si se trata perennemente, cada 4 semanas.
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Ese esquema es una modificacién del de StuLL, COOKE y
BARNARD, tal como se utiliza en la Clinica de Asma y Fiebre de
heno del New York Post-Graduate Medical School and Hospital, de
ia Universidad de Columbia (1).

2 — Tratamiento estacional o co-estacional o fildctico: Este
método se emplea para los casos en que el enfermo se presenta cou
sintomas o muy poco después. A menudo se pueden obtener resulta-
dos moderadamente buenos después de hacer las primeras inyeccio-
nes, las euales deben darse a intervalos de 2 a 4 dias, al principio. En
la dosificacién, hay que hacer el aumento de la dosis muy lenta-
mente, segin las pruebas cutineas correspondientes y la sensibili-
zacién clinica. No hay reglas para fijar el ntGmero de las inyee-
ciones y la dosis maxima para cada enfermo. Generalmente, el en-
fermo comln de fiebre de heno (es decir, aquel cuyos sintomas ocu-
rren solamente durante la estacién de polinacién, y que no sufre de
asma bronquial durante la estacién) a quien se le hace esta forma
de tratamiento, alcanza una dosis maxima de 500-1000 unidades,
lo cual depende de la Clase a la cual pertenece.

Esta forma de tratamiento es menos eficaz que la pre-estacional
v la perenne, que se describe a continuacién. No se debe preconizar
ni practicarla rutinariamente.

3. — T'ratamiento anual o perenne: BRowN (27), VANDER VEER,
CoOKE y SPAIN (24) en 1927, fueron los primeros que aconsejaron y
practicaron esta forma de tratamiento. El wltimo tomé a 10 6 12
enfermos con fiebre de heno, los cuales habian respondido bien al
tratamiento pre-estacional y en vez de discontinuar las inyecciones
al fin de la estacién, repitié en ellos la dosis méxima a intervalos
de tres o cuatro semanas, durante el invierno. Los resultados, en lo

(1) Nota del traductor: A la recomendacién del autor sobre la necesidad de
no seguir exactamente este esquema para tratamientos, agrego la mia
para reforzar el concepto. Segiin mi experiencia, en general en nuestro
pais deben inyectarse dosis menores y efectuar los aumentos mucho
mas prudencialmente. De no hacerlo asi, el médico expone a sus enfermos
a peligrosas reacciones locales o generales. Queda con esto salvada la

responsabilidad del traductor,
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fundamental, fueron satisfactorios, pero no se continud el experi-
mento en gran escala, debido a dos dificultades. En primer lugar,
en aquella época no tenian un extracto estable que pudiera conser-
var su potencialidad mas de unos cuantos meses, y varias veces
durante el curso del tratamiento tuvieron que usar en su lugar
extractos mas frescos y poderosos, sin tener manera de calcular
exactamente la deterioraciéon. Por consiguiente, siempre corrian el
riesgo de dar una dosis excesiva y asl provocar una reaccién cons-
titucional ; y puesto que usaban una.dosis méxima en todas las inyec-
ciones, podria resultar que las reacciones fueran muy desagradables.
En segundo lugar, a veces los enfermos no se presentaban mensual-
mente y al cabo de dos meses la inmunizacién habia disminuido
tanto, que era necesario comenzar otra vez con pequeflas dosis se-
manalmente , perdiéndose asi mucho tiempo y parte del beneficio
ganado antes. Después de haberse introducido la solucion de Coca
que permitié obtener extractos polinicos estables, desaparecié la
dificultad principal contra los tratamientos mensuales. Posterior-
mente los mismos investigadores comenzaron otra vez su experi-
mento, con 70 casos, con resultados muy satisfactorios. Todos los
enfermos fueron seguidos cuidadosamente. Actualmente se ha au-
mentado atn més la estabilidad de la potencia de los extractos po-
linicos, con la adicion del 50% de glicerina.

El método de tratamiento peremne es muy sencillo. En vez de
hacer discontinuo el tratamiento, al fin de la estacién de fiebre de
heno se le dice al paciente que regrese una vez al mes durante todo
el afo y en cada visita se le da la dosis maxima alecanzada durante
la estacién. Puesto que el extracto se deteriora un poco, aun si se
usa con gran cuidado, se puede aumentar dicha dosis ligeramente,
eii cada inyeccién. Cuando se usa un extracto fresco, hay que agre-
garlo lentamente ; por ejemplo, 14 de extracto nuevo y 34 del extrac-
to viejo; luego Y5 de extracto nuevo y Y4 del extracto viejo; luego
84 de extracto nuevo y 14 del extracto viejo y finalmente, una
dosis completa .del extracto nuevo. Asi se reduce al minimo la po-
sibilidad de una reaccién constitucional. Cuando se quiere cambiar
bruscamente de un extracto viejo a uno recientemente preparadoe
hay que reduecir la dosis anterior por lo menos hasta la mitad, para
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luego aumentarla gradualmente hasta la dosis anterior o méixima.

Durante la estacién de fiebre de heno puede ocurrir que sea
necesario, en ciertos casos, dar inyecciones mis seguido que una
vez por mes, a intervalos fijados segtin los sintomas clinicos. La
dosis total ordinaria es més grande con el sistema mensual, a saber:
5000 hasta 6000 unidades al principio y a mediados de la estacién,
comparadas con las 3500 6 4000 unidades, en los mismos casos,
durante la estacién anterior, con el sistema de inyecciones sema-
nales.

Aunque este método tiene por tltima finalidad una curacién
permanente, es menester que el alivio clinico durante la estacién
sea, por lo menos, tan satisfactorio como con el método pre-estacional.

Resultados del tratamiento peremme: De los casos estudiados
por VANDER VEER, COOKE y SPAIN (24), en 1927, el 86 por ciento
dieron resultados satisfactorios usando inyecciones semanales; mien-
tras que el 95% del mismo niimero de casos resultaron satisfactorios
en 1926 después de un afio de inyecciones mensuales. Esto demues-
tra que usando el método perenne de tratamiento polinico hubo
un mejoramiento acentuado. Las reacciones constitucionales ocurrie-
ron con més frecuencia (el 0.66 por ciento de las inyecciones, com-
paradas con el 0.13 por ciento del afo anterior).

En 1937 Spamxy y FucHs (28) presentaron un estudio hecho
con los resultados obtenidos en la Clinica de fiebre de heno del
New York Post-Graduate Hospital. Su anilisis abarca los datos
obtenidos de 950 casos de fiebre de heno tardia que fueren tratados
durante los afios 1932 hasta 1937. De éstos, 692 fueron tratados
pre-estacionalmente y 258 perennemente. A cada enfermo, se le
hicieron pruebas intracutineas cualitativas con extractos polinicos
de Ambrosia trifida y Ambrosia artemisifolia o elatior, compuestos
de partes iguales de estas dos ambrosias. Después de hacer la clasi-
ficacién, seglin las reacciones obtenidas, se les dié a los enfermos
inyecciones de extracto polinico.

El grupo pre-estacional abare6, solamente, a los enfermos cuyo
tratamiento fué comenzado, aproximadamente, tres meses antes del
comienzo de-la estacién de fiebre de heno y las inyecciones fueron
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dadas semanalmente en dosis ascendentes hasta alcanzar el punto de
tolerancia Gptima. Tales dosis se continuaron durante toda la es-
tacion.

El grupo perenne abarcé a los enfermos que ya habian com-
pletado el curso de inyecciones pre-éstacionales ¥ a quienes se les
persuadié de continuar el tratamiento durante todo el afio. A estos
enfermos se les dié la dosis maxima o casi mixima durante todo el
aflo y durante la estacién de fiebre de heno, siempre que fué mne-
cesario se les inyect6 méas a menudo, llegando en algunos casos
hasta una inyeccién por semana.

El resultado fué el siguiente:

En el 21.5% no hubo fiebre de heno, o0 muy poeca.
En el 71.9% se obtuvo alivio satisfactorio.
En el 20% existieron sintomas, aunque disminuidos.

COMPARACION DE LOS RESULTADOS DE LOS CASOS PERENNES
CON LOS CASOS PRE-ESTACIONALES

Grupo pre-estacional

Sobre un total de 692 enfermos tratados:
508 casos o sea el 73.4 % se aliviaron.
184 casos o sea 26.6 % tuvieron sintomas intensos.

Grupo perenne
Sobre 258 enfermos tratados:

243 casos o el 94.2 % se aliviaron.
15 casos o0 el 5.8 % no se aliviaron.

El aumento de la mejoria, obtenida por la terapéutica perenne,
. se atribuyé al aumento de la dosificacién. El método perenne
permite alcanzar dosis polinicas méis altas.

Los alergistas que han adoptado esta forma de tratamiento, y el
autor, estan de acuerdo en que este procedimiento representa un
perfeccionamiento del método pre-estacional y que los casos que
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pueden recibir esta forma de tratamiento, dan los mejores resul-
tados. )

Medidas profildcticas: Las siguientes recomendaciones deben
ser dadas a todos los enfermos de fiebre de heno, ademas del tra-
tamiento hiposensibilizante :

1) No exponerse a fuertes corrientes de aire, como por ejemplo
dormir cerca de ventanas abiertas al aire libre o pasear en
trenes o automoéviles con exposicién al aire.

2) Instalar filtros mecinicos en sus casas.

3) Usar anteojos que eubran completamente los ojos y filtros
mecanicos nasales.

Si hay otras sensibilizaciones a cualquier substancia inhalante,
tales como polvo de vivienda, raiz de lirio, ete., 0 a alimentos, hay
que reconocerlas y tratarlas adecuadamente.

Tratamiento medicamentoso: Es un tratamiento sintomético y
da cierto alivio. Las siguientes drogas pueden ser usadas con segu-
ridad en los casos en que estén indicadas:

Efedrina. — Esta droga, en solucién acuosa al 2 por eciento o
preparacién aceitosa, alivia la congestién nasal. Debe ser adminis-
trada con un nebulizador. A veces algunos enfermos la toleran mejor
si se la instila en la nariz en forma de gotas.

Cloruro de adrenalina. — Esta droga en solucién 1-1000 6 1-2000
determina una constriccién inmediata de la mucosa de la nariz y
los ojos, pero, desgraciadamente su efecto es s6lo temporario; pa-
sado el mismo, el edema y la congestién vuelven, mas intensamen-
te. La férmula siguiente (original de R. A. CookEg) alivia los sin-
tomas de congestién, lagrimeo y prurito.

Bp.
Cloruro de cocaina ................. 0.1 gr.
Acido bérieo ............... e 1 gr.
Cloruro de adrenalina 1-1000 ........ 8 c.c.
Agua de rosa cee. .......ain.. . 80 c.c.

(Una o dos gotas en cada ojo, cuando estin congestio-
nados y hay prurito).
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© Sulfato de atropina. — Administrado en dosis de 0.0005 gr.
oral o hipodérmicamente, sirve de vez en cuando para disminuir
las secreciones nasales excesivas, pero tiene el inconveniente de secar
demasiado las mucosas.

Cloruro de cocaing. — Tal como lo recomienda la férmula an-
terior, se puede usar localmente en los casos oftdlmicos o nasales
intensos, pero no muy seguido.

Citrato de cafeina. — Administrado en pequefias dosis de 0.03
gr., 0.06 gr. tres veces por dia, frecuentemente disminuye la fatiga.

Tratamiento oral con extracto de polen o polvo de polen:
Curtis (29) en 1900 se refiri6 a la ingestién de extracto de Am-
brosta. Lios trabajos realizados por Err Linny & Co. muestran que el
polen suministrado eralmente a los enfermos de fiebre de heno se
absorbe muy lentamente y nunca en concentraciones altas. De ahi
que se lo administre en forma de polvo, en dosis altas. También
se ha dicho que el polen se digiere poco, de modo que es poco des-
truido por accién enzimitica. Por consiguiente, se adapta muy bien
a la administracién oral. Si son ciertas estas conclusiones, cabe
preguntarse si el polen se absorbe en cantidades suficientes para
producir anticuerpos (reaginas).

Brack (32) ha comunicado que con la administracién oral de
polen es posible aumentar el tratamiento hipodérmico de polen mu-
cho mas rapidamente. Lia observacién mencionada, sélo abarca tres
enfermos; pero en el caso de que ello sea asi, cabe preguntarnos
si los resultados obtenidos con tan pequefio ntimero de casos, hacen
aconsejable este método. Sin embargo, desde entonces han aparecido
otras observaciones, hechas por Tovarr (31), Brack (32), WALZER
(33), THOMMEN (34) y GarTErDAM (35). Ellos no obtuvieron re-
sultados tan satisfactorios. Sin embargo, investigaciones més recien-
tes, realizadas por McGREW (36) y Stier y HorrisTer (37) indican
que la administracién oral ha dado resultados elinicos favorables,
pero se lo ensayd en un pequeiio grupo de enfermos (sensibles a
Ambrosia). RocKWELL (39) traté oralmente un total de 272 casos
de sensibilizacién polinica durante un lapso de 3 a 4 afios. Los
resultados freron los siguientes:
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Ntmero de enfermos tratados | Alivio Satisfae- Ningtn
. : Moderado. s

por fiebre de hemo temprana. | excelente. torio, Alivio
68 ’ 25 29 0 4

Nimero de enfermos tratados
por fiebre de hemo tardia o
de Ambrosia.

204 41 89 28 46

De esto resulta que el tratamiento por administracién oral de
extracto de polen vale en lo que se refiere a la fiebre de heno del
tipo Ambrosia.

DOSIFICACION. — La dosificacién de polen para el trata-
miento oral, se expresa en unidades de Noon. Lia preparacién co-
mercial consiste en el polen entero, el cual se esteriliza, se mezcla
con almidén, moliendo para mezclarlo bien. Se coloca en capsulas
y se suministra, generalmente, a las dosis siguientes: 500; 1.000;
1.500; 2.000; 4.000; 6.000; 8.000; 16.000; 24.000; 30.000; 60.000;
90.000, y 120.000 unidades.

En el tipo de fiebre de heno temprana (gramineas mezcladas),
la dosis de mantenimiento es generalmente de 60.000 unidades; mien-
tras que en los casos de Ambrosia, esta dosis debe ser de 120.000
unidades o maés.

El método de elecciéon es el pre-estacional. Se puede adminis-
trar co-estacional y también perennemente.

Si se elije el método pre-estacional, se administran las dosis se-
gin la serie siguiente: 500; 1.000; 1.500; 2.000; 4.000; 6.000; 8.000;
16.000; 24.000; 30.000; 60.000; 90.000, y 120.000 unidades. Se ad-
ministra la dosis dos veces por semana después de las comidas. La
dosis de mantenimiento, de 120.000 unidades, se administra diaria-
mente durante todo el periodo de polinaciéon. Generalmente el ni-
riero de dosis de mantenimiento para el tipo de fiebre de heno de
Primavera, es de 20 a 27, mas o menos y para el tipo otofial, de
36 a 90.
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Si se prefiere el método perenne, cuando termina la estacidn,
en vez de discontinuar la dosis maxima de 120.000 unidades, se la
administra durante el afio entero, una vez cada dos semanas.

Si se elije el método co-estacional, se administran las dosis
tres veces por dia después de las comidas, en forma creciente hasta
alcanzar la dosis de mantenimiento.

Valor del tratamiento polinico oral: El método oral ofrece
un procedimiento terapéutico para aquellos enfermos que, por una
razén u otra, no quieren aceptar las inyecciones hipodérmicas. El
autor desea destacar que el valor del método terapéutico oral es mas
discutible que el ya aceptado método de hiposensibilizaciéon subcu-
tanea, y que, ante la inexistencia de investigaciones suficientes, con-
viene ser reservado y no dar una opinién definitiva con respecto al
valor de este método terapéutico.

PRONOSTICO. — La tnica forma de tratamiento que pue-
de dar alivio completo y rapido a los enfermos de fiebre de heno
es trasladarlos a un clima que esté exento del polen causal en e! aire.
Un largo viaje por mar es lo mejor. Es verdaderamente dificil en-
contrar un clima libre de polen, en lo que se refiere a los tipos de
fiebre de hemo de Primavera y Verano.

RESUMEN

Hay todavia muchos problemas a resolver en lo que respecta a
los fenémenos de semsibilizacion por proteinas. El método de tra-
tamiento con fines de hiposensibilizacién especifica propociona gene-
ralmente resultados satisfactorios; de ahi que, a pesar de que mucho
queda todavia por dilucidar a este respeecto, hay ya razones suficien-
tes para aconsejarlo e intentar el alivio de enfermos que, en el ecaso
de no instituirlo serian afectados por una sintomatologia muy mo-
lesta durante un periodo de varias semanas y aun de meses enteros.

Todo enfermo afectado de fiebre de heno deberia recibir trata-
miento profilictico (inyecciones del polen especifico) principalmen-
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te aquellos que no pueden trasladarse a lugares en los cuales el
aire que respiren no contenga el polen que los afecta. Ademés del
tratamiento especifico debe ser vigilada la salud general del enfer-
mo y tratar toda infeccién de nariz o garganta, en la forma adecuada.

Es indudable, al menos en la opinién del autor, que la mejor
manera de resolver la cuestion de la fiebre de heno consiste en rea-
lizar profilaxis mediante el exterminio de las gramineas y malezas
cuyo polen es causa de fiebre de heno. Esta dificil solucién podria
ser llevada a cabo, al menos en parte, mediante la promulgacién
y aplicacién de leyes en todo pais que las adopte.
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Caritvro III

ASMA BRONQUIAL

DEFINICION. — Asma bronquial es un estado de hipersensi-
bilidad caracterizado clinicamente por paroxismos de intensa dis-
nea (especialmente durante el acceso), los cuales generalmente cal-
man en pocas horas dejando al enfermo relativamente bien.

El concepto inmunolégico del asma bronquial ha sido acepta-
do posteriormente al desarrollo extraordinario adquirido por las
pruebas cutineas, como procedimiento de diagnéstico por los més
recientes autores, tales como WarLzer (1), ScuHLoss (2), WALKER
(8) y Cooke (4). ‘

ETIOLOGIA. —No se conoce todavia con exactitud el por-
centaje de frecuencia del asma bronquial. Segin Span y CoOKE
estan afectados de asma y fiebre de heno aproximadamente el 3.5%
de la poblacién de los Estados Unidos. Estos mismos autores esti-
man que el 2% de la poblacién es asméitica.

FACTORES CONSTITUCIONALES Y AMBIENTALES

Herencia. — Atopia: En base al concepto de que la hiper-
sensibilidad humana atépica estd caracterizada por el factor he-
rencia, en el sentido mendeliano de la palabra y considerando ade-
més que ella ocurre con cardeter recesivo de la sensibilidad ausen-
te, SpaiN y CookE (5), BALYEAT (6) y otros autores, calcularon que
cuando ambos padres son alérgicos, aproximadamente el 70% de
los hijos padecerin de asma bronquial o fiebre de heno y que
cuando solamente uno de los padres es alérgico, aproximadamente
el 50% de los hijos son predispuestos a padecerlo.
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Edad: Se ha observado que en los individuos con herencia
bilateral los sintomas comienzan antes del quinto afio de edad en
el 36,3% de los casos. En los individuos con herencia unilateral de
alergia, los sintomas comienzan después del décimo afio de vida
en el 14,3% de los casos. “La herencia, por lo tanto, ejerce una
influencia evidente sobre la edad de comienzo de los sintomas de
sensibilizacién (Hipersensibilidad); a mayor intensidad de factor
hereditario, comienzo méas temprano de las manifestaciones de
alergia’® (5).

Raza: La raza blanca parece ser la mas predispuesta para el
asma bronquial, y la negra y amarilla las menos.

Clima: El clima influye de dos maneras sobre la frecuencia
de casos de asma bronquial y sobre la intensidad de los accesos:

1) Un eclima htmedo y frio predispone al individuo atépico
a adquirir infeccién de las vias respiratorias complicando de tal
manera el pronéstico.

2) Un clima seco y célido es favorable para los que sufren
de asma no polinica, mientras que resulta no conveniente para
los que estan afectados de asma por poélenes, a causa del efecto
beneficioso que ejerce el calor sobre el crecimiento y propagaeién
de las plantas alergégenas.

Estaciones: Ellas juegan un papel importante en el asma bron-
quial. Los individuos sensibilizados por pdlenes empeoran en la
época de polinizacién de los poélenes causantes. Asimismo los en-
fermos sensibilizados por hongos empeoran también en ciertas
estaciones del afio. Lios meses de invierno hacen posible la com-
plicacién por infeccién. Lia humedad excesiva es perjudicial para
los asmaéticos.

Altura: Hay asméticos que se sienten mejorar en lugares de
gran altura; esto puede ser debido al hecho de que a esas alturas
hay menor cantidad de polvo o polen en el aire.

Suelo: Los lugares himedos favorecen el creeimiento de hon-
gos, los cuales se consideran actualmente como de gran importan-
cia como factores causales de asma bronquial.
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Oondicién social: El asma bronquial ha sido observado con
fgunl rvecuencia entre los pobres como entre los ricos y en el
oatipo como en la ciudad.

Profesion: Ciertas profesiones al aumentar las posibilidades
de exposicion a determinadas sustancias, constituyen factores im-

portuntes en la produccién de asma bronguial. Por ejemplo, los
punnderos a los cereales; los peleteros, tintoreros y agricultores a
low «pitelios de animales y tinturas; los laboristas y avieultores a
opitelios de animales sin plumas, los farmacéuticos a drogas, ete.

Factores endocrinos: (menstruacion, embarazo, menopausia) :
Negnn CurscEMANN (7)), los periodos de transicién en la vida sexual

to In mujer coinciden frecuentemente en el comienzo de enfermeda-
dew atopicas. La menstruacién frecuentemente marca el comienzo
(I nsma bronquial; durante o préximo al ciclo menstrual y en la
menopausia muchas asméiticas empeoran. Tl embarazo muy fre-
esnenfemente produce mejoria temporaria y a veces desaparicién de

low sintomas.

ALERGENOS

(‘on el objeto de facilitar el estudio de los alergenos causales de
anmn bronquial he adoptado la siguiente divisién:
1) Inhalantes (substancias transportadas por el aire).
2) Alimentos.
3) Drogas.
1) Endoalergenos:
a) Bacterias.
b) Hongos.

Inhalantes: Son sustancias livianas que en forma de polvillo
Ko cncuentran suspendidas en el aire. Ellas constituyen las causas
principales de asma bronquial. Los inhalantes, mas importantes son:
polvo de casa, polvo de raiz de Iris, pdlenes, epitelios de animales,
(perro, gato, caballo, conejo, cabra, ete.), plumas (pollo, pato, gan;
Ko) pyrethrum, algoddn, lino, paina, seda, tabaco, pelos y epitelios
de inscctos, haring de cereales, lana, mostaza, linaza y hongos.
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Polvo de vivienda (1): Cooke (8) en 1918, descubrié que el
polvo de casa o de habitacion es un importante factor causal de
asma bronquial. Pocos afios después introdujo el extracto de polvo
de casa en las series standard de pruebas cutineas, encontrando que
un 25 % de los casos reaccionaban positivamente.

Hizo una mezcla de diferentes afopenos para los cuales el en-
fermo puede estar sensibilizado. No se sabe todavia si existe un
atopeno de polvo de casa especifico, si ese atopeno es idéntico en
todos los polvos o si es distinto en cada uno de ellos. Segin VAN
Leeuwen (9), el atopeno del polvo de casa es probablemente un
hongo, un fermento, un 4caro o algunas substancias similares; pero
esto no ha sido confirmado.

El extracto de polvo de casa se fabrica con el fino polvo obte-
rido mediante barrido o uso de aparatos aspiradores, de varias casas.
La mejor manera de obtenerlo es usando un aspirador eléctrico que
lo recoja de las alfombras, muebles, ete.

El principio activo del extracto de polvo no es dializable (8),
no es destruido por el calor ni la ebulliciéon Grove (10).

La hipersensibilidad a un polvo ocurre, por lo general, conco-
mitantemente con sensibilizacién a otras substancias alergénicas o
atopenos. Sin embargo, ella no se manifiesta por lo general hasta
después de los cuatro o cinco afios de edad.

Raiz de lirio. — Esta substancia es un importante factor causal
de asma bronquial, principalmente para las mujeres, a causa de su
existencia en polvos de tocador y otros cosméticos. Se encuentra tam-
bién en pastas y polvos para los dientes, polvos para afeitar, polvos
y sales para el bafio, talcos y jabones perfumados. BEs también un
elemento constitutivo en polvos que se emplean en forma de fumi-
gacion para desodorizar habitaciones. El aceite de raiz de lirio es
empleado para composiciones de color violeta. Se lo encuentra tam-
bién en sales perfumadas, principalmente en las que tienen olor a
violeta, Bl aceite de raiz de lirio es un notable fijador para los per-
fumes. Es un elemento constituyente en preparaciones de incienso.

(1) Nota del traductor: La traduceidén literal de House dust es: polvo de casa,
pero el concepto es el de polvo de vivienda o de habilacion. En la prictica
pueden usarse indistintamente.
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BaLyEAT (11), con respecto a la frecuencia de sensibilizacién
por polvo de raiz de lirio en sus enfermos de asma y fiebre de heno,
onconird que representaba el 17,5% de asméaticos sobre un total de
mil casos.

Lia ratz de lirio es también frecuentemente productora de der-
malilis o eczema por contacto (12 y 13). Menos frecuentemente
produce conjuntivitis (14) por contacto.

Ipitelios de animales.— Lios epitelios de animales constituyen
un grupo muy importante de alergenos en la etiologia del asma
hronquial. Por epitelio de amimales se entiende a la caspa que es
vconsfantemente eliminada por los animales cubiertos por pelos o
phiumas. La mayor parte de estos epitelios pueden producir sensi-
hilizacién en los individuos predispuestos, siempre que haya un
confacto suficiente. Los atépicos pueden hacerse sensibles a varios
productos del mismo animal, como por ejemplo a epitelio y suero
de caballo; plumas, huevo y carne de pollo; epitelio, suero y carne
de vaca (15, 16).

Los epitelios de amimales pueden actuar, también, como pro-
duetores de asma bronquial, por contacto (17).

lLia esterilizacién, la limpieza, el tefiido y otros procesos qui-
micos generalmente alteran los pelos, las fibras y las pieles. En
nlpgunas circunstancias se reduce el poder alergénico y en otras se
numenta, Esto se debe probablemente a la eliminacién de la caspa
o cepitelio durante el proceso de esterilizacién y limpieza y a la
introduccién en los pelos, fibras o pieles, de nuevos alergenos de
enrieter quimico usados en el proceso de tefiido.

lpitelio de perro.— El epitelio de perro sigue al de gato en
eunnfo a importancia como factor causal de asma bronquial.

L piel de perro es usada para hacer pieles. También se usa
pnrn hacer abrigos, mantas, alfombras, forros, ete.

Iin las casas en donde hay costumbre de tener perros, en poco
tiempo se encuentra por todas partes caspa de perro, lo cual favo-
rece I sensibilizacién, dada la gran exposicién al mismo.

pitelio de gato.— El epitelio de gato es un frecuente factor
entirnl de asma brongquial, mas comin que el de perro.
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El pelo de gato.se usa para hacer los juguetes que represéntan
animales y para relleno de colchones y muebles en lugar de crin,
La piel de gato se usa para forros de gorros, sacos, guantes, zapati:
llas y mantas. También se usa para imitar las pieles de animales
salvajes, tales como jaguar, leopardo y lince.

Como ocurre con los perros, el gato es un animal doméstico
cuya libertad para deambular por las casas hace que en poco tiem:
po las contamine con abundante cantidad de caspa. ‘

Epitelio de caballo. — El epitelio de caballo es un factor cau-
sal comin de asma bronquial. La sensibilizacién puede ser adqui-‘
rida inhalando la caspa del animal, sea durante la equitaciéon o en
los establos o su vecindad, cuyo aire se halla saturado de caspa. Bl
pelo o crin usado para relleno de colchones, muebles, ete., raramen-
te causa asma porque es lavado cuidadosamente y esterilizado antes
de ser usado; solamente tiene importancia cuando se usa pelo 'no
lavado, a causa de la caspa que contiene. '

‘

Un cierto ntimero de enfermos que reaccionan posifix}ameﬁte;
a la prueba cuténea con epitelio de caballo, reaccionan también de
igual manera a suero de caballo. Esto es debido a la presencia de
un factor antigénico comin, idéntico en el epitelio y el suero de
caballo. '

Epitélio de conejo.—— El epitelio de conejo es un important?;
factor causal de asma bronquial, mis comin en los nifios que en
los adultos. La tnica explicacién 1égica para esto es que se musa
el pelo de conejo para relleno de almohadas y colchones de nifios,
aSI como también gran eantidad de juguetes. El pelo de conejo se
usa para la fabricacién de sombreros de fieltro, de ahi que los,
obreros de fabricas dedicadas a esa industria estén sujetos a la
posibilidad de padecer de asma si alguno de ellos esti sensibi-
lizado al epitelio de conejo (18). Lios que trabajan en laborato-
rios en donde se usan conejos, se ven expuestos al riesgo de sen-
sibilizarse a epitelio de conejo, principalmente si son predispues-
tos. La lana de angora que se usa cominmente para la con-
feccién de trajes para nifios contiene un 50 %, o més, de pelo
de conejo. o
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Epitelio de cabra. — El epitelio de cabra no parece ser un- fae-
lor causal importante de asma bronquial. La forma coman de sen-
sibilizarse a este epitelio es mediante contacto directo con el animal;
o por medio de vestimentas y rellenos de muebles o pieles en las
cuales se usa el pelo de cabra. En ciertos paises la piel de cabra
es usada como ornamento colgada de las paredes o como alfombra.

Otros epitelios. — Entre ellos cabe mencionar la lana de car-
nero y el epitelio de vaca. El primero tiene poca importancia como
iactor causal de asma bronquial, porque durante el proceso de
preparacion de la misma, la mayor parte de la substancia aler-
génica es eliminada. El epitelio de vaca es un factor méas impor-
tante que la lana; la sensibilizacién a él se observa en personag
cuyas ocupaciones implican un contacto constante con vacunos o
productos de los mismos.

En este grupo se incluyen los epitelios de camello, de cerdo y
de mono; ecuyo contacto es excepeional para los habitantes de los
Estados Unidos y la R. Argentina,.

Plumas. — Lias plumas son factores importantes en la etiolo-
gia del asma bronquial. Para el relleno de colchas, colehones, almoha-
das y almohadones se usan plumas de gallina, ganso y pato. Toda
reaccion cutdnea positiva obtenida con extracto de plumas es de
gran importancia diagnoéstica, hasta que clihicamente se pruebe lo
contrario.

Piretro.— El polvo de piretro se obtiene de la pulverizacién
de la flor de la planta de Pyrethrum previamente desecada. Esta
planta estd botidnicamente relacionada con los Crisantemos, cuyas
flores, dada su importancia como ornato son cultivadas para el
comercio. Esta vinculacién es de importancia para la interpreta-
cidn de casos especiales, como posible factor causal en personas seni
sibles al piretro (jardineros, floristas, ete.). También hay paren,
teseo botanico entre el Pyrethrum y las Ambrosias; de ahi que en
los enfermos sensibles el polen de especies representantes de esa
familia, sea comfn observar reacciones cutdneas positivas con
extracto de piretro. La sensibilizacion puede producirse por contacto
directo con cualquier preparacidén que contenga piretro, asi.como:
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extractos acuosos, extractos jabonosos, alcohdlicos y amoniacales. El
principal uso del piretro es el de la preparacion de insecticidas.
Teniendo en cuenta que los insecticidas contienen muchas otras
substancias, es eonveniente proscribir su uso a los pacientes asma-
ticos, pues ademés del riesgo de sensibilizarse a esas substancias,
ellas son irritantes para las mucosas de las vias respiratorias.

Semilla de algodén. — Lia substancia alergénica de la semilla
de algodén puede significar un factor causal de importancia en
cierto nimero de asmaticos, sea por ingestién o por inhalacién. Es
muy remota la posibilidad de que la fibra de algodén sea capaz de
sensibilizar, pues la mayor parte del algodén usado para el relleno
de almohadas, muebles, etc., es sometida a un proceso de limpieza
y esterilizacién que lo priva de la semilla, que es el factor hasta
ahora demostrado como alergénico. Algunos aceites comestibles con-
tienen gran cantidad del factor alergénico de la semilla de algodén.

Los pacientes sensibilizados a este alergeno manifiestan comun-
mente una tendencia a sensibilizarse a los productos de otras se-
millas, tales como: semilla de lino, de mostaza y a representantes
de las familias botinicas a que pertenecen la arveja y la nuez.

La planta de algodén tiene un parentesco botdnico con el
arbol de donde se obtiene la paina. Sus semillas contienen un prin-
cipio antigénico comin, todos los enfermos sensibles a la paina
son sensibles a la semilla, de algoddén, pero no todos los que son
sensibles al algodén estan siempre sensibilizados a la paina.

Semilla de lino. — El factor alergénico de la semilla de lino
puede ser causa de asma por inhalacién, ingestion o absorcién des-
pués de contacto directo. Lia fibra se usa para la fabricacién de
telas de hilo: pahuelos, servilletas, toallas, hilos, cuerdas, lonas, alas
de aviones, ete. Lia semilla se usa para fabricar: aceite de linaza,
linoleum, hule, productos medicinales, pinturas y barnices. Bs muy
importante no olvidar que el polvo de semilla de lino es usado muy
generalmente para la preparacién de cataplasmas y emplastos con
la finalidad de producir revulsién, de ahi que convenga proseribir
en absoluto el uso de estas terapéuticas a los enfermos sensibiliza-
dos a la semilla de lino. Los cereales usados para el desayuno, titu-
lados Roman Meal y Uncle Sam’s Health Food contienen semilla
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de lino. También contienen ese principio alergénico ciertas lociones
para el cabello, de uso comln en los salones de belleza.

Tabaco. — El tabaco raramente es causa de asma. Se lo encuen-
tra en el comercio en forma de cigarros, cigarrillos, tabaco para
pipa, para mascar y rapé. Los individuos sensibilizados al tabaco,
lo est4n también al humo; de ahi la posibilidad de provocacién o
empeoramiento de accesos de asma cuando esas personas entran en
habitaciones en que hay humo de tabaco. Todavia no ha sido dilu-
cidado si el humo de tabaco actGa simplemente como un irritante
mecanico o si puede ser considerado como un alergeno especifico.
Conviene recordar que el tabaco se usa conjuntamente con estra-
monio, lobelia o cubeba para la fabricacién de cigarrillos antiasma-
ticos, por lo cual deben ser prohibidas a los asméticos sensibles al
tabaco.

Semilla de Kapok (1) — Se obtiene del arbol Ceiba pentendra,
cuyo nombre popular es el de Kapok, que es originario de !a India.
El antigeno es la semilla. No es un factor causal comin de asma,
a ‘causa de que los productos preparados a base de ella no son tan
usados como los derivados de la semil'a de lino y de algodén. El
aceite que se obtiene de la semilla es usado excepcionalmente con
finalidades comestibles 0 medicamentosas. Se emplea a veces para la
fabricacién de jabones y otros productos que también contienen
semilla de algodén. Es interesante hacer notar que a causa del es-
trecho parentesco biologico existente entre la semilla de algoddn
y la de Kapok, todos los que estan sensibilizados al Kapok son
sensibles a la semilla de algodon, pero que la relacién inversa no
siempre existe (19). La fibra de Kapok es comlUnmente usada para
relleno de almohadas y colchones. Esta fibra tiene el inconveniente
de que con el tiempo se hace polvo, y actuando ecomo factor irritante
mecénico puede provocar empeoramiento de la sintomatologia del
asmatico.

Seda. — Experimentalmente ha sido demostrado que el factor
alergénico existe en el gusano principalmente, y en minima propor-
cién en el capullo. Este atopeno produce asma excepcionalmente,

(1) Nota del traductor: En la Repidblica Argentina la paina es sucedineo
del Kapok.
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por. inhalacién, siendo la forma de actuar mis comfin por contacto
directo con .la piel produciendo eczema y urticaria én los indivi-
duos atépicos. El extracto de seda se prepara con los capullos en que
el gusano de la seda ha estado envuelto durante el periodo de larva.
Tias reacciones -cutdneas positivas obtenidas con extracto de seda tie-
nien, generalmente, valor diagnéstico. Las telas de seda, ete. que
Hah sido sometidas a procesos de industrializacién, a consecuencia
el lavado, tefiido, ete., no tienen, por lo general, poder alergénico.
Son la seda crude y la que no ha sido tefiida las que tienen impor-
tancia como antigénicas para los individuos hipersensibles.

“Pelos y epitelios de insectos. — Parnato (20) fué el primero
en Ilamar la atencién sobre la posibilidad dé que los finos pelos
5 el epitelio de la mosca Caddis constituyeran factores alergénicos
productores de asma bronquial en algunas circunstancias. Han sido
comunicadas observaciones de asma producido por la llamada May
Fly (mosca de Mayo), chinches, abejas, langostas y polilla. Son
excepcionales los casos de asma causados por estos alergenos.

.

" Harinas o polvos de cereales. — Lias harinas o polvos que se
desprenden de los granos de trigo, maiz o el llamado irigo megro
(Sarraceno) son importantes factores causales de asma bronquial,
priheipalmente para quienes estin sometidos continuamente a in-
tensa exposicion, como es el caso de los molineros y panaderos. La
sensibilizacién es por inhalacién més que por ingestién de esas
substancias.

Pilenes. — Ademés de ser los alergenos productores de la fiebre
de heno, los pélenes son importantes antigenos productores de asma
bronquial estacional exactamente lo mismo como los deméis_ atopenos
inhalantes ya descriptos. Hay enfermos que padecen de asma ex-
clusivamente, producida por pdlenes, sin que simultidneamente pre-
senten sintomas de f@'ebre de heno. En estos individuos el érgano de
shock estd constituido por los tejidos bronquiales en lugar de los
del aparato resplratono de la parte superior y de la conjuntiva,
como en el caso de la f@ebre 'de heno. En otros casos la sensibiliza-
cién al polen puede tomar todo el aparato respiratorio, y en ellos
el polen produce asma y fiebre de heno simultineamente. Las reac-



"ASMA BRONQUIAL 103

ciones cutineas positivas, obtenidas con extractos de polenes en en-
fiermos asméticos, son de gran valor diagndstico.
.\ Hongos.— En el momento actual es opinién general que los
hongos son importantes factores causales de asma bronquial. Van
LeeuvweN (21) fué el primero en mencionar a los hongos como
causas importantes productoras de asma en Holanda y otras partes
de' Buropa. Posteriormente, las publicaciones referentes a casos de
asma producidos por hipersensibilidad a hongos han sido numerosas,
principalmente en los Estados Unidos (22, 23, 24, 25, 26, 27, 28).
Los hongos que han sido deseriptos como principales responsa-
bles de casos de asma bronquial, pertenecen a los siguientes géne-
ros: Alternaria, Aspergillus, Penicillium.
" La reaccién cuténea positiva inmediata que puede obtenerse
con extractos de hongos, tiene més valor diagnéstico que la reaccién
tardia del tipo de la obtenida con la tuberculina, principalmente en
los casos en que ha podido ser demostrada la existencia de reaginas
en el suero de esos enfermos. Asi como la existencia de bacterias en
el esputo del asmético no implica necesariamente que ellos tengan im-
portancia etiolégica, la existencia de hongos patégenos en el esputo
no significa, por fuerza, que ellos tengan valor etiolégico. Sola-
mente en el caso de no encontrarse otros posibles factores causales
de reconocida mayor importancia, la presencia de hongos en el
esputo adquiere cierto valor e impone un estudio méas com-
pleto con el objeto de demostrar o descartar su importancia como
factor etiolégico.
Alimentos: Ha sido exagerada la importancia de los alimentos
como frecuentes factores causales de asma bronguial. RACKMAN (29),
por ejemplo, da poca importancia a los alimentos como causantes
de asma,' pero Rowe (30) y otros, sin embargo, les conceden mayor
valor. Mi opinién es que los alimentos ocupan un lugar de mayor
importancia como causas de alergia gastro-intestinal, urticaria, rini-
tis vasomotora y dermatitis atdépica; pero ello no implica que no
sean también importantes factores etiolégicos de asma bronquial.
TLios principales alimentos productores de asma bronquial son: le-
che de vaca, huevos, cereales, carne de vaca, porotos, chocolate, na-
ranjas, nueces y otros ‘‘nuts’’, pescados y moluscos. Lios tres ali-
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mentos de mayor importancia asmoégena son, en orden de frecuencia :
el huevo (principalmente en nifios de 2 a 16 afios de edad); la
leche (principalmente en los lactantes y en nifios hasta los 16 afios
de edad) y el ¢rigo y sus productos (principalmente en los adultos).

Ciertos alimentos, como las harinas de cereales y café, pueden
causar asma no solamente por ingestién, sino también por inhalacién.

Drogas: Las drogas pueden causar asma. Entre ellas las més
comunes son la aspiring y otros cuerpos del grupo salicilico. La
mostaze es una substancia que puede causar asma por ingestién y
por inhalacién; en esta tltima forma lo hacen cuando se usan sina-
pismos. La delfina es una droga extraida de la planta Delphinium
que se usa como vermifugo y parasiticida, principalmente en nifios,
vy que puede producir asma por absorcién o inhalacién. Las otras
drogas descriptas como provocadoras de asma son: rutbarbo, lico-
podio, podofilino, tpecacuana, ureasa, peptona, vainilla, ricino, anti-
piring, morfing y derivados.

Bacterias: Se piensa que las bacterias tienen importancia
como factores causales de asma bronquial. Han sido descriptos dos
tipos de reacciones:

1) Una verdadera anafilaxis bacteriana, aniloga a la anafi-

laxis producida por proteinas.

2) Alergia bacteriana.

Cada reaccion seria distinta la una de la otra. Lia segunda es
un estado de hipersensibilidad a una substancia que emana de las
bacterias. En general, la opinién de los autores es que la sensibiliza-
cion bacteriana existe, clinicamente, a pesar de que no pueda ser
probada mediante reacciones cutineas.

Los més importantes focos de infeceién son: la nariz, los se-
nos paranasales, las amigdalas, los dientes, la faringe y los bronquios.

Hongos: Han sido deseriptos conjuntamente con los inha-
lantes. )

En resumen, con respecto a la etiologia del asma bronquial,
puede decirse qu: la predisposicién atépica es el factor funda-
mental de esta enfermedad. Es esencial el contacto anterior con
el atopeno especifico. Sin esta basz, todos los factores menciona-
dos no podrian producir enfermos de verdadera asma bronquial,
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pues los llamados “asma cardiaco ” y “asma renal” no son otra
cosa que signos de descompensacién cardiaca y de enfermedad
renal, respectivamente.

SINTOMATOLOGIA. — El cuadro clinico y la evolucion de
cada caso de asma bronquial son variables. Algunos enfermos al
iniciarse un acceso de asma sienten opresion en el pecho, disnea y tos
seca y sin que aparezean nuevos sintomas, termina con ello el acceso.
Posteriormente, cuando el enfermo entra en contacto nuevamente
con el agente causal, se manifiestan en él los mismos sintomas con
mayor o menor intensidad. Gradualmente o en forma brusca, la en-
fermedad puede tomar un aspecto paroxistico. Entonces, se pro-
ducen intensos accesos que habitualmente son seguidos por bron-
quitis. Si los accesos paroxisticos se repiten muy seguido, puede
producirse enfisema y bronquitis erénica.

Los sintomas del acceso de asma se producen cominmente en
forma brusca. El sintoma principal es opresién al pecho; puede
haber también accesos paroxisticos de estornudos, poliuria y depre-
sién nerviosa, simultinea o aisladamente. El enfermo en pleno acce-
so adopta una actitud caracteristica; ademés, se pone palido o cia-
nético tomando la eara una expresién de ansiedad, a veces cubierta
de un sudor frio y con la respiracién y el pulso més lentos. La
inspiracién es corta y la expiracién larga y sibilante. La tos no
es muy intensa al prineipio, y al final del acceso produce la elimi-
nacién de un esputo viseoso.

CLASIFICACION. — WaLker (31) ha propuesto la siguiente
clasificacion para el asma bronquial:

1. — Grupo de los sensibilizados: Comprende a la mayoria de
los asmaticos, los cuales reaccionan positivamente a las pruebas cu-
taneas y clinicas con uno o més alergenos especificos.

2. — Grupo de los no sensibilizados: Comprende a las formas
atipieas, en que los enfermos no reaccionan positivamente a las prue-
bas cutaneas. El asma bacteriano o infeceioso se incluye en este

grupo.

RackeEMANN (32), por su parte ha hecho la siguiente clasifi-
cacion :
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1. — Asma extrinseca: Caracterizada por ser causada por agen-
tes exteriores con respecto al cuerpo humano, como es el caso de
las substancias inhalantes, alimentos, drogas, ete. .

2. — Asma intrinseca: Caracterizada por ser causado por fae-
tores intrinsecos o agentes existentes y que actian en el organismo
del enfermo. En este grupo tnirinseco se incluye al asma bacteriano
o infeccioso y al asma reflejo.

Cooke (33) clasifica al asma segln la naturaleza del agente
etiolégico y de acuerdo al caricter alérgico o no alérgico (empleando
la palabra alergia para indicar a los individuos que son hipersen-
sibles a un alergeno especifico).

1. — Alérgico:

a) por inhalacién (epitelios de animales, pdlencs, ete.).

b) por ingestién (alimentos y drogas). '

¢) por absorcién de focos sépticos (proteina bacteriana).

d) por inyeccién subcutinea o intravenosa (suero tera-
péutico).

2.—No alérgico (bronquitis erdmica, enfisema, tuberculosis
pulmonar, enfermedad eardio-renal, hipertrofia del timo, hipertrofia
de glandulas bronquiales, broncoespasmo reflejo, bronquitis agu-
da, ete.).

Warzer (34) clasifica al asma de la siguiente manera:
1. — Asma bronquial atépica (hereditaria):

a) inmunolégica (existen anticucerpos o reaginas). Con re-
acciones cutineas positivas o negativas (como ocurre
en los casos de sensibilidad a drogas). Producida por:
inhalantes, ingestantes, inyecctantes y contactantes.

b) mo-inmunolégica (no hay anticuerpos o reaginas). Ge-
neralmente causada por infeccién del aparato respira-
torio, agentes fisicos y quimicos, disendocrineas, dis-
crasias, perturbaciones psiquicas y nerviosas, ete.

2. — Asma no-atépica (no herecditaria); son sinénimos: “asma
atipica’’, ‘‘falso asma’’, ‘‘bronquitis asméatica’’.

a) immunolégica: Asma producida por asecaris, en labora-
toristas.

b) no-inmunoldégica: Causada por infeecion del aparato
respiratorio o por afeccién orginica del corazén, pul-
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mones, rifones, timo, glandulas bronquiales, etc., por
cuerpos extrafos en los pulmones, tumores, aneuris-
mas en el cuello o térax, ete.

Turr (35) clasifica al asma de la siguiente manera :

1.— Asma bronquial alérgica o Asma alérgica, en la cual el
mecanismo alérgico es la base. Puede ser subdividida en:
a) Tipo senstble, en el cual puede demostrarse una sensi-

bilizacién especifica. Incluye al asma atdpico.
b) Tipo mo-sensible, en el cual no se encuentran factores
o especificos causales, pero el cuadro clinico es el mismo
\ de los asméticos del grupo anterior (Tipo sensible).
Incluye al asma infececioso. )

2. — Asma, no-alérgica, en la cual no puede probarse que exista
un meeanismo de indole alérgica. Comprende a la ‘‘bron-
quitis asmatica’’, bronquitis cronica, enfisema, bronquiec-
tasias, ete.

DIAGNOSTICO. — Para realizar un diagnéstico correcto es
conveniente efectuar:

1) Una anamnesis minuciosamente tomada.

2) Examen completo del enfermo.

3) Pruebas (fests) realizadas con cuidado y correctamente in-

terpretadas.

En el New-York Post-Graduate Hospital se usa el siguiente mé-

todo para realizar la Historia clinica de los enfermos asméticos:
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HISTORIA CLINICA DE ALERGIA

Nombre .................o. ... Domieilio ................. -
Teléfono ...........c.cuvuvnen. Edad ........... Raza ....
Profesién u ocupacién .......... Nacionalidad ......... Sexo .
Fecha de entrada ......... ... . ...

Edad del enfermo cuando aparecieron los sintomas por primera vez ....

Antecedentes hereditarios: Presencia de manifestaciones alérgicas en
los miembros méas cercanos o lejanos de la familia, como por ejemplo,
padre, madre, abuelos, abuelas, tia, tio e hijos ....................

Antecedentes personales:
Enfermedades infecciosas agudas ....... e e

Enfermedad actual:
Asma
;Respiracion sibilante? .. ... ... . .0 oL
pDisneal ... e
308 S e
¢Dolor abdominal? ........ ... ... .. i
Urticaria
Distribueion ... ..
Duracion ......... ... e
sEstacional? ... .. e
Etiologia, si 8¢ COMOCE ........viuniiiiiiiiiieen
(Para las otras manifestaciones alérgicas puede ser utilizada una
clasificacién semejante).

Ambiente:
Plumas .................. Talcos (conteniendo raiz de lirio)
Camas ....ooovvvvnniinnn, Drogas .......... ... i
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Afeccién principal: .................. Edad en que se observaron los
primeros sintomas ............. L
Caracteres de la afeccidén:

1) ;Continua o paroxistica? ........................

2) ;Estacional o mno-estacional? ...................

3) (Ambiental o mo-ambiental? ........ ... ... .....

Antecedentes hereditarios: Existencia de Asma; Fiebre de heno; Urti-
caria; Eezema; Jaqueca; Trastornos gistricos en el padre, la madre,
abuelos, hermanos, tios, tias, primos, primas, hijos,

Antecedentes personales: Averigiie si el enfermo ha sufrido:
1) Operaciones nasales jeudndo y por qué? ..................
2) Inyccciones de suero de caballo jcuindo y por qué? ........
3) ;Enfermedades infeceiosas agudas? ................... . ...

Estado actual: Consignar los accesos recientes y especialmente lo si-
guiente:

1) Frecuencia.

2) Intensidad y duracién.

3) Sintomas y signo premonitorios: malestar, irritabilidad, pérdida
del apetito, sintimas de la parte superior del aparato respirato-
rio, palidez, ete.

4) Estado del enfermo entre un ataque y otro; coriza o tos ecré-
nica.

5) Causas conocidas o sospechadas por el enfermo: inhalantes, ali-
mentos, drogas, ete.

6) Accién del calor y del frio.

7) Infecciones (resfrios frecuentes, sinusitis, ete.).

Otros datos importantes de la enfermedad actual:

1) Profesién u oficio.

2)Contacto con animales: gato, perro, conejo, caballo, pijaros, ete.

3) Las almohadas, colchones, frazadas, acolchados, ete.: jcontienen
algodon?, jpaina?, glana?, jpelo de conejo?, jplumas?, jerin?...

Con el objeto de que sirva de guia a los que atienden enfermos
asmaticos, detallo a continuacién un modelo de Historia clinica,
standard, que es el que uso en mi practica médica.
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Humos «....ooovvviiiinn.. (pyrethrum, ete.) Insecticidas que se
USAn en 1a CASA ... .
Establos (Si existen en el ambiente) ..................c..lil.

Ataques:
Estado actual .........o i i i e
Frecuencia ...........uiiuniiin i e e
Hora del dfa en que estd PEOT . ..iinnirnnennneneo i,
L7533 P
SOOMEINTMOS Y ... oottt
pEstacionales? ... e SRR
pPerenmes? ... i
Duracion . ......iuiii i el
$Son precedidos por infecciones (coriza o resfriado, etc.) o son acom-
pafiados por ellas? ... ... i
3Alivia la adrenalina los ataques? ............... ... . ... .00 ...

Examen fisico:
CabEZa . it s

. (
Examen oto-rino-laringolégico (amigdalas, pélipos, senos, ete):
Examen directo ..........c..oiiiiiiiiiiiii i
......................................................... ['/' RO
Transiluminacién de los senos paranasales ................. fonnnn
Examen radiogridfico de los senos paranasales ...................
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PRUEBAS CUTANEAS

Serie N° 1 Inhalantes débiles

Reaccién
Phleum pratense ........... 100U e
Plantago lanceolata ........ 1000 ... L.
Ambrosia trifida o elatior ... 100 U ......................
Polvo de habitacién ........ 110
Epitelio de conejo ........ 100U !
Plumas G. G. P. ........... 1000 ..o .
Raiz de lirio ............... 1000 ..., ..
Semilla de algodén ......... 100U ..
“Tabaco ...........cvuvun... 1000 U oo .
Epitelio de perro ........... 1000 ..o :
Epitelio de caballo ......... 1000 ..o
Epitelio de eabra ........... 10000 ..o :
Semilla de lino ............. 10000 ...
Seda cruda ................ 100U ..o
Suero de caballo ........... 1100 e '
Piretro .................... 1000 U ..o '
Semilla de paina (Kapok) .. 100U ...................... i
Serie N° 2 Alimentos
Reaccion

Leche ..................... 1-100 G
Clara de huevo ............ 1-100.000 ....... ... ...,
1 o - 0.05
Arroz .................... . 0.05
Centeno ................... 0.06 ...
Avena ..................... 0.05 ...
Pollo ............iii.... 0.05 e e e e
Carne de cerdo ............. 0.0 ... !
Carnero ................... 0.06  ........... e
Carne de vaca ............. 0.06  ........... e
Bacalao ................... 0.001 ... j
Halibut .................... 0.001 ...

Té e 0.0 ... '
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Reaccion

Reaccion

Café ...................... 0.05
Chocolate .................. 0.05
Mostaza ................... 0.001
Mani ......... ..ol 0.001
Coco ... 0.001
' Serie N° 3 Frutas, Vegetales o Legumbres
Naranja ................... .05
Pomelo .................... .05
Banana . .................. .05
Durazno ................... .05
Ciruela .................... .05
Manzana ................... .05
Frutilla ................... .05
Cebolla . .................. .05
Papa ... ....... ... .. ... ... .05
Repollo . ... .. ...t .05
Col ... .05
Zanahoria ................. .05
Maiz ......... .. .05
Espinaca .................. .05
Pepino .................... .05
Haba ........... oo .05
Arveja ... .05
Tomate .................... .05
Serie N° 4 Inhalantes concentrados

Phleum pratense ........... 500 U
Plantago lanceolata ........ 500 U
Ambrosia (trifida o elatior) . 500 U
Polvo de habitac. ........ concentrado
Epitelio de conejo .......... 1000 U
Plumas G. G. P. .......... 1000 U
Raiz de lirio ............... 1000 U
Semilla de algodén ......... 1000 U
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Epitelio de perro .......... 1000 U
Epitelio de eaballo ......... 1000 U
Semilla de lino ............. 1000 U
Seda cruda ................ 1000 U
Epitelio de gato ............ 1000 U
Suero de eaballo ........... 1-10

Semilla de paina (Kapok) .. 1000 U

......................

......................

......................

......................

......................

Serie N° 5 Pescado y Crustaceos

Anchoa .................... 0.001
Perca de mar .............. 0.001
Pescado azul (Blue fisch) .. 0.001
Carpa ..........ceviiinin.. 0.001
Caviar ..........c.ccvivnnn.. 0.001
Lenguado .................. 0.001
Merluza ........cvevnvnnn.. 0.001
Egecombro .................. 0.001
Pereca ..................... 0.001
Sollo vvveiii i 0.001
Salmén .................... 0.001
Huevecillos de sdbalo ........ 0.001
Espirenque ................ 0.001
Trucha .......... ..., 0.001
Molusco de mar ............ 0.001
Atan ... ..., 0.001
Cangrejo .................. 0.001
Mugil .....oooviiiiin... 0.001
Ostra  v.ovvvniiininnnnnn.. 0.001
Camarones ................. 0.001
Arenque ................... 0.001

Reaccion

......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................
......................

......................

0.05 6 0.001 significa la cantidad de nitrégeno total en mili-
eramos que contiene 1 centimetro ciibico de extracto.

100, 500 6 1000 significa que cada centimetro ctibico del extracto
contiene 100, 500 6 1000 unidades de Cooke-Stull.

1 unidad de Cooke-Stull, es igual a 0.00001 miligramo de nitré-
geno proteico. (Los extractos de pescados y crusticeos mencionados,
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se usan solamente en ciertos casos, cuando estan indicados. No cons-
tituyen pruebas de rutina).

Serie N° 6 Hongos

Reaccion

Trichofitina ................ 1000 ... .
Trichofitina ................ 1000 U ..o
Alternaria ................. 1000 ...
Alternaria ................. 1000 U ... .
Aspergillus ..... e 10000 ..o
Aspergillus ................ 1000 U oo
Penicillium ................ 1000 ...
Penicillium ................ 1000 U0 ...
Hormodendrum ............ 1000 ...
Hormodendrum ............ 1000 U ..o
Muecor ..................... 1000 ...
Mucor ............... ... 1000 U oo
Momilia .................... 100U oo
Monilia, .-.....ovveni.. .. 1000 U ..o
Chetomium ................ 100 U .
Chetomium ................ 1000 U ..o
Levadura .................. 100U ...
Levadura .................. 1000 U

Las reacciones de los hongos son del tipo tardio y se asemejan al
tipo tuberculinico. A veces la reaccién ocurre inmediatamente, entre
10 a 20 minutos. )

No es bueno hacer muchas prucbas cutineas (fests) en una vez.
Conviene empezar con el extracto méas débil, primero. Si la reaccién
es negativa o dudosa con esta dilucién, entonces se usa la de 1000
unidades. Se hace de una a dos pruebas cutineas en una vez.

Es conveniente que el alergista tenga en reserva otros extractos
que no han sido mencionados en las series anteriores, para poder
hacer pruebas de esas otras substancias, cuando sean necesarias.
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RESUMEN Y REPETICION DE LAS PRUEBAS CUTANEAS

(RETESTS):

SERVICIO SOCIAL:

DIAGNOSTICO:

TRATAMIENTO: (Medicinal, Hiposensibilizacion, Desensibilizacion, ete

Fecha

Presencia o ausencia de
sintomas y evolucién

Hiposensibilizacién y otras
medidas terapéuticas

Y S
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EXAMEN CLINICO. — El examen elinico debe ser completo,
incluyendo el de las fosas nasales y senos paranasales. Es esencial
realizar un cuidadoso examen de los pulmones, principalmente si
hay sospechas de tuberculosis. Cuando hay sintomas de afeccién
cardiaca o pulmonar o de sinusitis, se impone un estudio radiogri-
fico del térax y de los senos de la cara.

La inspeceién del térax puede revelar una fijacién completa
en inspiracién y el diafragma descendido.

La percusién puede revelar hipersonoridad generalizada a am-
bos hemitérax y reduccién del drea precordial.

La auscultacién permite escuchar una espiracién alargada y
sibilante con .acortamiento o desaparicién de la pausa post-espirato-
ria. Pueden escucharse ronquidos y sibilancias en ambos hemitérax;
a veces rales hiimedos. Los ruidos del corazén se perciben alejados y
a veces casi imperceptibles a causa de los ruidos respiratorios y
enfisema.

El pulso se encuentra acelerado e hipotenso, por lo general.

Durante un intenso ataque de asma la presion sanguinea gene-
ralmente se encuentra por debajo de las cifras normales. En la
mayor parte de los enfermos asméticos y alérgicos, la presién arte-
rial es inferior a lo normal. Es éste un hecho de observacion que
requiere ser investigado.

EXAMENES DE LABORATORIO.— El examen microsed-
pico de la expectoracién revela por lo general la existencia de abun-
dante cantidad de células eosindfilas.

El examen microseépico de las células de la sangre puede reve-
lar también la existencia de eosinofilia.

PRUEBAS CUTANEAS DIAGNOSTICAS

Se requiere disponer de un minimo de elementos, los mismos
que para el estudio de enfermos afectados de fiebre de heno y ade-
més cierta cantidad de extractos proteicos obtenidos de otras subs-
tancias. Estos elementos son:

1) Extractos proteicos.
2) Bandejas de metal o de madera para colocar los frasquitos
que contienen el extracto proteico.
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3) Jeringas de tipo CookE o de tuberculina, de 1 cc. de ca-
pacidad.

4) Agujas inoxidables, de 0,635 x 0,052 de cm.

5) Bandejas de metal para colocar las jeringas y agujas.

6) Algoddén o pequedos trozos de gasa esterilizada.

7) Alcohol al 70 % con 1 % de 4cido clorhidrico.

8). Solucién acuosa de adrenalina al 1-1000 esterilizada.

9) Amoniaco y otros estimulantes en ampollas.
10) Torniquete de goma blanda.

Extractos proteicos: Hay tres clases de extractos para diag-
néstico : '

1) Liquidos.

2) En polvo.

3) En pasta.

1) Extractos liquidos.— La mayor parte de las substancias
proteicas pueden ser extraidas usando agua como solvente, pero en
ciertos casos es necesario usar otras substancias de acuerdo a la
proteina que se quiere extraer y al material del cual se desea obte-
ner. La condicién esencial que se requiere para los extractos liqui-
dos, es la existencia en ellos de la proteina a la cual se sospecha
que el enferme estd sensibilizado. Se requiere, ademés, que sean
llenadas las siguientes tres condiciones: actividad, estabilidad y
esterilidad. Tios procesos de extraceién y agregado de substancias
guimicas, la aceién del calor, ete., son factores que pueden influir
modificando la constitueién de la proteina; de ahi que se requiera
tener la certeza de usar extractos activos, para lo cual es indispen-
sable una buena técnica. Los extractos acuosos no son muy estables;
en un afio pierden aproximadamente el 25 % de su potencialidad.
Con el agregado de glicerina se consigue hacerlos més estables y
que conserven su actividad por uno, dos o més afios. La esterilidad
de los extractos acuosos es una condicién indispensable, pues la prue-
ba diagnodstica se realiza mediante inyeceién intradérmica.

2) Euxtractos en polvo.— Puede usarse la substancia tal como
se presenta, en polvo si esa es su estructura natural o el precipitado
en forma de polvo seco que se obtiene del extracto acuoso de una
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determinada substancia. Estos extractos se usan para las pruebas
de escarificacion solamente.

3) Exiractos de pasta. — Estos extractos se encuentran en el
comercio standardizados en forma tal, que un gramo del material
original corresponde a un gramo del produeto ya completo. Se
venden en tubos pequefios. Se usan para el método de escarificacion.

CONSIDERACIONES GENERALES CON RESPECTO A LAS PRUEBAS
CUTANEAS

Las pruebas cutineas constituyen un tiempo importante en el
diagnéstico del asma bronquial. Es el procedimiento por el cual,
en un gran namero de casos es posible descubrir los factores etiold-
gicos especificos. ’

Después de realizada una minuciosa anamnesis y un cuidado-
so examen eclinico, el enfermo es sometido a las pruebas cutineas
con los extractos de la Serie 1 (inhalantes), por el método intra-
dérmico. Si se quiere emplear el método de escarificacion (scratch)
corresponde hacer uso de extractos en polvo o en pasta. Lia parte
posterior de cada brazo es el sitio de eleccién para hacer estas
pruebas. Comenzando en la parte media del brazo se efecttian seis
tests solamente, dejando entre uno y otro una distancia de 2 em. 6
3 cm. Se observa el resultado al cabo de diez minutos; si las reac-
ciones fueron megativas o débilmente positivas o moderadas, pue-
den efectuarse otras seis pruebas en una hilera paralela a la primera,
en el mismo brazo. Si después de una nueva espera de cinco a diez
minutos las reacciones han sido negativas o débiles hasta moderada-
mente positivas, se pueden efectuar otras nuevas seis pruebas cuta-
neas, al lado de las anteriores. De esta manera, en el intervalo de
poco mas de quince minutos pueden realizarse las 18 pruebas de
la Serie 1. No deben efectuarse las diez y ocho pruebas simultanea-
mente, pues podrian producirse reacciones desagradab'es. En los
nifios, es suficiente hacer de tres a seis de estas pruebas -en una
sesi6n. Si se produjeran dos o tres reacciones intensas después de
efectuadas las primeras seis o doce pruebas, en adultos, no deben
hacerse méas pruebas en ese dia.

Las pruebas de las Series II, III y IV se efectiian con el
mismo cuidado y precauciones, especialmente cuando se usan ex-
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tractos concentrados, dado que son muy potentes. Es necesario
usar las pruebas cutineas con grandes precauciones, prudencia y
buen criterio.

PRECAUCIONES A TOMAR CUANDO SE EFECTUEN PRUEBAS
CUTANEAS

Al hacer pruebas con extractos de pescados hay que asegurarse
de que el enfermo no es clinicamente un sensibilizado a peseado.
Si es necesario realizar esas pruebas no deben hacerse mas de 3 a 6
de ellas a la vez y mno usar extractos de concentracién mayor de
0.001 mg. de nitrégeno total. Si hay duda, habiendo usado un ex-
tracto de esa dilueién, puede emplearse la dilucién 0.01 mg.

Al hacer pruebas cutineas con extractos de hongos conviene usar
concentraciones débiles: 1-100 si se usa el sistema volumétrico, 100
unidades si se emplea el sistema de CookEk y StuLL, 0.001 mg., si
se usa el método de nitrégeno total. En caso de resultar negativas
las reacciones o débilmente positivas, puede usarse un extracto diez
veces mis concentrado. Conviene no hacer mas de dos pruebas por
dia, en la parte anterior de cua'quier antebrazo. Generalmente las’
reacciones no se manifiestan inmediatamente, produciéndose 48 a
72 horas después y durando, a veces, de 2 a 4 semanas; son del tipo
de las reacciones tuberculinicas, a veces dolorosas y con tumefaceidn
de los ganglios epitroclear y axilares. Por esta tltima razéon no
conviene hacer estas pruebas en la parte superior del brazo cerca
de la axi'a, o hacer muchas pruebas de hongos en una sola sesién.
Cuando se obtienen reacciones inmediatas cabe pensar- que existe
una sensibilizacién clinica especifica y que existen ‘‘reaginas’’ que
pueden ser transmitidas pasivamente, del enfermo a un individuo
sano.

INTERPRETACION DE LAS REACCIONES INTRADERMICAS (1)

Como en el caso de las reacciones producidas con extractos de
pdlenes, la clasificacién que se usa para las pruebas cutineas de
otros extractos proteicos es de: reaccidn ligera, moderada, intensa

(1) Véase el Capitulo II: Fiebre de heno.
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y mds que intense. Lia mayor cantidad de reacciones intensas se
obtienen con extractos de inhalantes. Con alimentos es méis comin
observar reacciones ligeras o moderadas y excepcionalmente, inten-
sas. Bl tamafio de la papula y la intensidad del eritema de las reac-
ciones producidas con extractos de alimentos, no son tan notables
como en el caso de los pdlenes y los inhalantes.

Lia interpretacién de las reacciones cutineas requiere una gran
experiencia clinica. A veces se producen reacciones tardias, cuandoe
se usan extractos proteicos, dentro de las 24 horas subsiguientes a
la prueba. Una reaccién negative no tiene el valor de una reaccién
positiva. La sensibilizacion puede cambiar de aflo en afio y aun de
dia en dia, pudiendo ocurrir que una reaccién postiive resulte ne-
gative un mes o un dia después, sin que haya explicacién para este
fenémeno. Ademis, en ciertas ecircunstancias, un ataque intenso
de asma causado por absorcién proteica puede originar una desen-
sibilizacién temporaria que ocasione la negatividad de una reaccién
cutinea que anteriormente fué positiva. Por estas razones, no debe
darse un valor absoluto eliminatorio a las reacciones negativas y
repetir las pruebas si clinicamente hay sospechas de sensibilizacién.
El criterio clinico es aqui necesario para una exacta valoracién de
los datos obtenidos por la anamnesis.

Hay enfermos que dan reacciones eutdneas positivas a alimen-
tos que nunca comieron. Lia explicacién de este fenémeno ha sido
buscada en factores hereditarios y algunas veces en transfusiones
de sangre, de individuos sensibilizados a esos alimentos.

Cierta cantidad de individuos normales dan reacciones positivas
a las pruebas cutineas. PESHKIN y Rost (36) observaron reaccio-
nes positivas o dudosas en el 10 % de los nifios normales que exa-
minaron. Demostraron, también, que con la edad disminuia la pro-
porcién de sensibilizaciones en los nifios que nunca manifestaron
sintomas, indicando ello, probablemente, una progresiva desensi-
bilizacibén. .

Las pruebas cutdneas positivas, a pesar del estado de normali-
dad del individuo, deben ser interpretadas como indicaciones de un
verdadero estado de sensibilizacién a proteina hasta que se pruebe
lo eontrario. La explicacién que se ha dado para estos hechos es
de que la proteina especifica no llega al individuo en cantidad
suficiente como para exceder la tolerancia que el individuo posee
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hacia ella; si la cantidad fuera mayor, los sintomas de enfermedad
se producirian. Tales individuos deben ser considerados como asméati-
cos en potencia o victimas de otros sindromes dlérgicos en el futuro.

METODO DE TRANSMISION PASIVA

Este método es también co-
nocido por las expresiones: mé-
todo indirecto y reaccion de
Pravsnirz-KUsTner (37). No
constituye un procedimiento ru-
tinario de diagnoéstico, sino més
bien de excepcién. Se emplea
en los casos de enfermos en los
cuales la extensién o localizacién
de una dermatitis, por ejemplo,
hace imposible la realizaciéon
de las pruebas cutaneas en el
organismo del individuo en-
fermo. También puede ser em-
pleado en casos de nifios que
se resisten a dejar hacer las
pruebas cutineas, en personas
con pie! extraordinariamente
sensible, como es el caso de los
que padecen de dermografismo
y en aquellcs que dan dema-
siadas reacciones positivas a
las pruebas cutidneas directas.

Este método estd basado en
el principio tebrico de que en
la sangre de los individuos
atépicos existen eciertos cuer-
pos de caracter inmunoldgico,
llamados reaginas atépicas. Si
el suero de un individuo atépi-
co es inyectado en la piel de

Ficura 21

Reaccién positiva de trasmisién pasiva.

a) Reaccién positiva en un sitio sensibilizado
mostrando la pdpula con una drea de eritema.
b) Reaccién negativa en el sitio no-sensibili-
zado. c) El sitio sensibilizado, no-inyectado,
mostrando la manera de marcar para su iden-
tificacion. (Tuft)

una perscna normal (no alérgica) las reacciones atépicas existentes
en ese suero sensibilizan a las células de la piel (solamente en el
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,8itio en que se inyeetd el suero) en forma temporaria. Cuando en
ese mismo lugar se inyecta el antigeno respectivo si en el suero del
individuo atépico habia reaginas, debe producirse una reaccién
positiva.

Técnica. — Se extraen aproximadamente 20 ce. de sangre de
la vena basilica del enfermo, a la altura del pliegue del codo y se
deja coagular a la temperatura ambiente. Cuando se ha formado
un buen codgulo se decanta el suero con cuidado. Puede también
obtenerse el suero por centrifugacién, sin esperar a que la coagula-
cidn sea perfecta. Liuego se filtra el suero puro con el agregado de
suero fisiolégico (por mitades), con el objeto de esterilizarlo. Co-
locando el suero estéril en un frasco o tubo de ensayo, queda en
condiciones para ser empleado para la prueba de fransmisién pasiva.

4 Para efectuar la prueba se elige una o dos personas no alérgi-
cas, prefiriendo que no se trate de miembros de la familia del en-
fermo. Se inyecta intradérmicamente aproximadamente 0.1 ce. de
suero en varios puntos de la piel del brazo del individuo normal
o en la piel del espacio interescapular. Las series de inyecciones
son marcadas sobre la piel, con tinta, lapiz dermografico, ete. Des-
pués de 48 horas, el sitio en que se hizo la inyeceién de suero estd
preparado para que se efectiie el test cutineo, pero es preferible
esperar un poco més. En esos sitios de piel, previamente preparada,
se efectian entonces las pruebas cutdneas usando los extractos de
substancias sospechadas de ser las causales, y la lectura de la res-
puesta se hace de 10 a 15 minutos después. En caso de producirse

. reacciones, ellas son iguales a las obtenidas con las pruebas cutineas

directas, sea por el método intradérmico o el de escarificacidén.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. — Mientras se efectiia el
examen clinico del enfermo conviene recordar la existencia de afec-
ciones que pueden simular el asma bronquial. Entre las mas impor-
tantes se encuentran, en los nifios:

1) Disnea por hipertrofia del timo.

2) Cuerpo extrafio en un bronquio.

3) Estridor congénito.

4) Adenopatia traqueo-brénquica.

5) Crup.



6)
)
8)
En los
1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
8)
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Absceso retrofaringeo.
Bronquitis recurrente.

Comienzo de neumonia.

adultos:

Tuberculosis pulmonar.
Bronquitis crénica con enfisema.
Tumor de pulmén.

Disnea histérica.

Aneurisma. ’

Cuerpos extrafios en el 4rbol respiratorio.
Descompensacién cardiaca, asma cardiaca y asma renal.
Tiroides retroesternal.

DIAGNOSTICO. — El diagnéstico de asma bronquial se hace
teniendo en cuenta los datos obtenidos mediante la anamnesis, la
sintomatologia de la afeccién, el resultado de las pruebas cuténeas

y otros
racteris
1)
2)

. 8)
4)

5)
6)

7)
8)

9)
10)

11)

procedimientos usados con finalidades diagnésticas. Es ca-
tico del asma bronquial (Warzer) (38):

Antecedentes familiares positivos de atopia (existenéia de
factor hereditario y reaginas atdpicas).

Antecedentes personales de sindromes atépicos, tales como:
eczema, urticaria, etec.

Comienzo de la enfermedad en edad temprana.
Alternancia de paroxismos de disnea con periodos libres
de ella.

Tendencia hacia la produeceién periédica y nocturna de
los ataques.

Existencia de ortopnea, enfisema, espiracién prolongada y
sibilante, tos y rales secos, durante los aceesos.
Eosinofilia.

Existencia de espirales de Curshmann, cristales de Charcot-
Leyden y eosinéfilos en el esputo.

Efecto favorable de la adrenalina sobre la disnea.
Existencia de hipersensibilidad atépica, demostrada por la
janamnesis y las pruebas cutineas directas e indirectas.
Las pruebas clinicas: efecto del cambio de ambiente o lugar
y de la dieta, sobre los sintomas.
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PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA. — Varias teo-
rias han pretendido explicar el mecanismo del acceso de asma. Las
que menciono a continuacién proporcionan explicaciones que re-
quieren un mayor estudio.

Teoria del espasmo de la musculatura lisa de los pequefios bron-
quios. — WiLLIAMS en 1840 y Bropie y DixoN en 1903, demostra-
ron que:

a) El nervio vago inerva las fibras musculares lisas de los
bronquiolos.

b) La excitacién del vago produce constriceién de los bron-
quios. Como consecuencia de esto, debido a la mayor potencialidad
de los musculos inspiratorios que vencen la obstrucecion mientras
los espiratorios lo hacen con dificultad, se produce una dilatacion
con enfisema, de los pulmones. Idéntico resultado puede obtenerse
por excitacién del vago en forma refleja, excitando la mucosa nasal.

Teoria de la tumefaccion de la mucosa bronquial (edema mu-
coso -del tejido subcutineo).— TRAUBE, ANDREW CLARK y VoON
StruMPELL defienden esta teoria. Se basa principalmente en la gran
similitud existente entre el asma y la fiebre de heno, en la cual
se produce una tumefaceién de la mucosa nasal causada por edema
de los tejidos subcutédneos. ANDREW CLARK sostiene que fenémenos
similares se producen en la mucosa bronquial durante el acceso de
asma bronquial; la rapidez del comienzo, parecida a la que es
caracteristica de la urticaria, tratdndose de una verdadera wrtica-
ria de la mucosa bronquial, ocasionada por un aumento de la per-
meabilidad de los tejidos vasculares.

Teoria de la inflamacidn de los bronquiolos.— Esta teoria se
basa en el descubrimiento de los ‘‘espirales de CURSCHMANN’.

Estudio macroscépico de los pulmones en el asma bronguial. —
A la inspeceién simple los pulmones tienen el aspecto de ser enfi-
sematosos. Al corte se aprecia una tendencia al espesamiento de las
paredes de los bronquios. En algunos casos, la luz de los brongquios
pequefios se encuentra ocupada por una mucosidad pegajosa. Co-
manmente hay congestién de las mucosas.
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Estudio microscopico de los pulmones en el asma bronquial. —
Todos los tejidos de las paredes bronquiolares se encuentran espe-
sados, principalmente la capa muscular. Habitualmente se observa
infiltracién de células redondas y eosinéfilos e hipertrofia de las
glandulas mucosas. Los alvéolos, en muchos casos, se observan di-
latados. La secrecién bronquial contiene espirales de CURSCHMANN,
cristales de CHARcOT-LEYDEN, eosinéfilos y muecus.

Segtin WALZER y otros investigadores, los hallazgos anatomo-
patoldgicos en casos de asma alérgica (inmunolégica) no presentan
caracteristicas que permitan distinguirla de lo encontrado en casos
de asma no alérgica (no inmunolégica).

En resumen, pienso que los fenémenos que acompafian al shock
anafildctico del cobayo, constituyen elementos que traen un poco
de luz en el problema de la patogenia del asma bronquial. En el
shock anafildcetico del cobayo se produce espasmo muscular de los
bronquios mis pequefios, impidiendo la entrada del aire. El examen
de esos pulmones de animales muertos por shock anafilactico los re-
vela distendidos, llenos de aire y se observa que no se colapsan
cuando se abre el térax. ; Por qué no es, entonces, posible que situa-
ciones parecidas se produzean en el ser humano cuando existen
estados de hipersensibilidad especifica a ciertas proteinas, como los
pblenes que causan el asma polinica, a epitelio de caballo que causa
el asma por caballos, a huevo que causa el asma por huevo y asi
por otras substancias? Es de suponer que posiblemente todos los
casos de asma bronquial sean debidos a hipersensibilidad especifica
a substancias proteicas. En los casos en que hay, ademéis, infec-
cién del tractus respiratorio, por ejemplo, es posible que se trate
de hipersensibilidad a proteinas bacterianas.

Si es verdad que la excitacién del nervio vago produce una
doble accién: vasoconstriceién y vasodilatacidon, resulta posible
que a causa de tal tipo de execitacion el ataque de asma bronguial
sea la consecuencia no solamente de edema de la mucosa sino tam-
bién de broncoespasmo. “Tal teoria explicaria la accién favorable
de la adrenalina proporcionando alivio no solamente por aceién
vasoconstrictora con reduccion del edema, sino también por dismi-
nucién del broncoespasmo producida por excitacién de las fibras
dilatadoras del simpatico’’. (Turr) (35).

La hipéfisis puede quizds tenmer alguna influencia sobre la
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teoria del edema de la mucosa; problema que requiere mas inves-
tigaciones. ‘

TRATAMIENTO. — E] tratamiento del asma bronquial puede
ser realizado de cinco maneras:

1) Profilactico.
. 2) Especifico o inmunolégico.

3) Inespecifico.

4) Farmacolégico.

5) Quirtargico.

Tratamiento profilactico: Cuando un individuo es clasificado
como alérgico, debe ser considerado como un asmético en potencia.

Los nifios con antecedentes hereditarios de alergia, que han
padecido o padecen de eczema, urticaria, rinitis vasomotora, fiebre
de heno o edema angioneuré6tico, deben considerarse que son, tam-
bién, asmaticos en potencia.

Si por medio de la anamnesis se obtienen datos sobre molestias
producidas por determinados alimentos y sobre la provocacién de
accesos de asma u otros sindromes alérgicos por la ingestion de pe-
quefias cantidades de ellos, el enfermo debe ser sometido a todas
las pruebas de alimentos e inhalantes.

Todo foco de infeccidn, principalmente caries dentarias, abs-
cesos, sinusitis, ete., deben ser tratados.

Los individuos alérgicos deben evitar el ejercicio de profesio-
nes o trabajar en lugares u oficios que impliquen un contacto con
él o los antigenos que los afectan. No deben trabajar en industrias
que los expongan al contacto con substancias quimiecas, tinturas, ha-
rinas, epitelios de animales, polvos y otras substancias.

Los asméiticos que estan afectados también de sinusitis o infee-
ciones pulmonares crénicas, con accesos casi continuamente, se be-
nefician de un cambio de clima, prefiriendo uno seco y calido. Al-
gunas veees ese cambio de clima o simplemente un cambio® de
ambiente domiciliario proporciona una gran mejoria al enfermo,
con lo cual se impone la sospecha de que el factor causal sea
alguna substancia del medio ambiente habitual del enfermo. El
cambio de clima debe aconsejarse en los casos en que la enfermedad
no haya mejorado con las terapéuticas usadas hasta entonces; a
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veces con tal medida se priva al enfermo de alergenos amM
a los cuales es sensible.

Tratamiento especifico o inmunolégico: No hay,
tratamiento especifico para el asma. Raramente se en
casos iguales; cada enfermo -es un problema individu#®\ El tratz—

munizar; sin embargo, él no ha dado una efeetividad absoluta,
hay otros factores que pueden ser responsables de la produccién de
los accesos. A pesar de ello, puede decirse que este método ha per-
mitido obtener grandes beneficios para los enfermos. La ciencia
de la tnmunologia aplicade ha progresado mucho y sigue progre-
sando.

El procedimiento mas simple y efectivo es el de prevenir, cum-
pliéndose una vez més el proverbio que dice: mds wvale prevenir
que curar.

El médico debe ser franco con el enfermo y no prometer lo
que no sabe si podré cumplir; es solamente después de un examen
completo del enfermo, y de haber realizado todas las pruebas diag-
nésticas que sean necesarias, cuando podra el médico dar esperanzas
de mejoria a su enfermo y valorar el grado que podra obtener.

Si por cualquier razén el enfermo no puede evitar el contacto
con el alergeno, corresponde instituir tratamiento por el método
de hiposensibilizacién.

Tratamiento inespecifico: Para este tipo de tratamiento han
sido usadas las siguientes substancias: peptona, leche, veneno de
cobra, vacuna tifica y protelna vegetal.

Otras formas de tratamiento inespeecifico son: la autohemote-
rapia, autoseroterapia, radioterapia, diatermia, actinoterapia, rayos
wltravioleta e hidroterapia. Estas terapéuticas son inseguras y en
los casos en que se obtiene resultado, es sdlo temporariamente. Nin-
guna de ellas se emplea en la clinica de asma del New York Post:
Graduate Medical School and Hospital ni en el Lincoln Hospital.

La administracién de preparados de glandulas endocrinas, como
por ejemplo de tiroides, paratiroides, cuerpo liteo y ovario, ha
demostrado tener eficacia en algunos casos. !
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Tratamiento farmacolégico: Adrenalina. — En el acceso inten-
s0 de asma, la adrenalina es la droga de eleccidén, por inyeccién
subcutdnea de 0.3 de ce. de 0.5 de ce. de una solucién 1-1000.

Recientemente han aparecido preparados de adrenalina en solu-
ciéon 1-100 para usar por via inhalante haciendo nebulizacién e in-
halando por la boca (no por la nariz)..El enfermo se tapa la nariz
con la mano izquierda, mientras con la mano derecha obtiene la
nebulizacién de la adrenalina mediante presiones en la pera de
goma del pequeio aparato; los vapores de adrenalina son inhalados
durante 1 6 2 minutos. Conviene no abusar de este tipo de tera-
péutica porque la muecosa del arbol respiratorio podria secarse de-
masiado y afectarse.

Efedrina y preparaciones sintéticas similares. — Estas substan-
cias se usan en polvo y liquidas. El sulfato de efedrina en polvo
se emplea a las dosis de 0.025 gr. a 0.050 gr. tres veces por dia y
a veces mis. En la forma liquida, la efedrina se usa en solueibén
al 3 %, tomando de quince a veinte gotas, tres a cuatro veces por
dia; las variaciones de estas dosis dependen, por supuesto, de los
caracteres del acceso.

Algunos enfermos, sensibles a la efedrina, pueden reaccionar
desfavorablemente, aun con tales dosis. Cuando se trata de reaccio-
nes especificas puede producirse urticaria, edema angioneurdtico,
ete. La nebulizacién de efedrina, no debe ser usada muy frecuen-
temente en estos enfermos.

Yoduro de potasio.— Hs usado para combatir la tos y como
expectorante. Se indican de 10 a 15 gotas de solucién saturada de
yoduro de sodio o de potasio, tres veces por dia. Conviene tomarlas
en agua fria, inmediatamente después de las comidas. No deben
tomarse con el estémago vacio porque podrian producirse trastor-
nos géstricos.

Pantopén. — Durante intensos accesos de asma, algunos enfer-
mos pueden ser mejorados por la accidon de adrenalina y pantopdn
(RocuE) inyectables. Se administran en inyecciones separadas, 0.4
de ce. de solucién de adrenalina al 1-1000 y 0.022 gr. de pantopén.
Hay enfermos sensibles al pantopdén, lo cual conviene tener en
cuenta,
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Polvos y cigarrillos antiasmdticos. — Hay enfermos que tienen
la costumbre de fumar cigarrillos antiasmaticos o inhalar el humo
de polvos que se queman con ese objeto. Esos cigarrillos y polvos
contienen, generalmente, nitrato de potasio, estramonio, lobelia y
belladona, . sea conjunta o separadamente.

Amytal. — Con el objeto de disminuir la excitabilidad de al-
gunos enfermos, puede usarse amytal en dosis de 0.050 gr. a 0.065
gr. por via oral, que generalmente es suficiente para proporcionar-
les suefio. A veces es necesario recurrir a sedantes mis potentes,
como el nembutal, en dosis de 0.065 gr. y 0.195 gr., oralmente o
en supositorios; pudiendo repetirse cada 3 6 4 horas.

Aminofilina. — Bs teofilina con etilenediamina. Por via endo-
venosa ha demostrado ser de valor en algunos casos de status astma-
ticus. Puede usarse también por via oral,

Cuando por vez primera se piensa dar aminofilina a un enfer-
mo, conviene comenzar administrando solamente 0.24 gr. en 10 ce.
de agua destilada, suero fisiolégico o solucién estéril de dextrosa
al 50 %. Una ampolla de 2 cc. contiene 0.48 gr. de aminofilina;
esos 2 ce. de solucién de aminofiling se diluyen en 18 ce. de solucién
estéril de dextrosa al 50 % y queda entonces en condiciones de ser
inyectada. Conviene hacer la inyeccion lentamente para evitar reae-
ciones molestas. El empleo de esta droga ha sido recomendado por
HerMAN y AYNESWORTH (39), quienes la usaron como terapéutica
de urgencia en los casos en que la adrenalina no daba resultado.
Todos los enfermos que no reaccionaban favorablemente con adre-
nalina fueron tratados econ aminofilina por estos autores, por via
endovenosa. Posteriormente, esos enfermos reaccionaron favorable-
mente con adrenalina. La accion de la aminofilina ecomo estimulante
del miocardio y como diurético ha sido reconocida (40), pero se ig-
nora todavia cémo actiia sobre la constriceién bronquial. GrAFTON
(41) ha obtenido también buenos resultados con aminofilina.

Teofilina. — Lia teofilina es un alcaloide del té. Tiene valor
como tratamiento sintomético en casos de accesos de asma de ligera
o mediana intensidad. Se emplea en dosis de 0.13 gr. de teofilina
en combinacién con 0.0243 gr. de fenobarbital, por via oral. Esta
dosis puede ser repetida cada 4 a 8 horas hasta obtener mejoria.
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GreEEN, PauL y FreLier (42) y Hagos (43) han sido de los
primeros en usar esta droga.

Mezcla de adrenalina con gelatina. — SpalN, STrAUSS y FucHS
(44) obtuvieron esta preparacién medicamentosa en el Iaboratorio
de la Clinica de Asma del New-York Post-Graduate Medical School
and Hospital.

“Lia solucién de adrenalina al 1-500 empleada en esta mezcla, se
hace agregando 1 parte de solucién de adrenalina al 1-100 a 4
partes de una mixtura de gelatina preparada en forma especial.
La solucion de gelatina-adrenalina al 1-500 se coloca en frascos es-
terilizados de color obscuro. Es una mixtura sélida a la temperatura
ambiente, asi como a la més baja de la heladera en la cual debe
ser conservada’’. Antes de ser usada debe calentarse con el objeto
de licuarla, mediante baio maria. La jeringa con que se piensa in-
vectar debe ser conservada caliente, en la misma agua en que fué
esterilizada. Lia inyeccién se hace subcutidnea y para ello puede
usarse cualquier jeringa. No se ha observado efectos desagradables
exceptuando un area de moderada irritacion en el sitio de la in-
yeecibn, ocurrida en algunos enfermos y que no dura méas de 24 horas.

Esta medicacién se emplea, generalmente, para los casos cré-
nicos de asma, principalmente en aquellos en que los enfermos estin
continuamente en status astmaticus y que constantemente requieren
inyecciones de adrenalina al 1-1000, varias inyecciones por dia. En
lugar de las repetidas inyecciones de la solucién de adrenalina al
1-1000 se administra 34 a 1 ce. de la mezcla gelatina-adrenalina,
diariamente, con intervalos de doce horas. Esta preparacién no es
téxica, se absorbe lentamente, no es antigénica y puede ser inyec-
tada por el mismo paciente.

Adrenalina en aceite. — (Cada ampolla de 1 ce. de adrenalina
en aceite contiene 2 miligramos de adrenalina cristalizada, en aceite
de mani). El primero en emplear esta medicaciéon fué Kreney (45)
del Johns Hopkins Hospital, quien expuso los resultados de sus ex-
periencias en abril de 1938 en la reunién de la Society for the
Study of Asthma and Allied Conditions. La preparacién consiste
en una suspensién de adrenalina cristalizada, en aceite de mani, al
1-500. Esta preparacién, como la de Spain, StraUss y FucHs (ge-
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latina-adrenalina) tiene valor como tratamiento sintoméatico en ca-
sos de asma permanente y status astmaticus, disminuyendo el
numero diario de inyecciones de adrenalina que es necesario adminis-
trar al enfermo. Es 1itil también para los enfermos que no toleran
bien la dosis necesaria de adrenalina en solucién acuosa al 1-1000,
los cuales sienten temblor y palpitaciones aun con dosis peque-
fias. Puede ser usada por via subcutdnea o intramuscular, pero
nunca endovenosa.

MurpHY y JoNES (46), de Philadelphia, han comunicado re-
sultados favorables con el uso de la adrenalina en aceite en asma-
ticos erémicos con ataque continuo. Para el acceso agudo, la adrena-
lina en solucién acuosa al 1-1000 contintGa siendo la forma de
eleceidn.,

Fluido avertino. — (Tri-bromethanol en hidrato de amileno).
FucHs (47) ha comunicado varios casos de status astmaticus en que
obtuvo beneficio con el uso de fluido avertino. Este tratamiento
no debe intentarse en el consultorio privado, prefiriendo hacerlo en
un lugar en donde pueda ser internado el enfermo. Debe realizarse
con gran cuidado, estableciendo una dosificacién individual para
cada enfermo. Generalmente resulta suficiente una dosis de 60 mi-
ligramos. Se hace inyeccion intrarrectal con jeringa o sonda de goma,
obteniéndose la relajacién muscular dentro de los subsiguientes 10-20
minutos y a veces mas tiempo. Gradualmente disminuyen los refle-
jos, la disnea desaparece y el enfermo cae en un suefio natural.
Generalmente se produce un descenso transitorio de la presién
arterial. El uso de esta medicacion ha sido factor decisivo en algu-
nas oportunidades, de reaccion favorable o fatal.

Ozigeno 'y Helio. — En casos de status astmaticus y de intensos
accesos de asma en que el enfermo estd continuamente con dificul-
tad respiratoria, puede ensayarse el uso de oxigeno y helio. Estos

o

gases han demostrado ser eficaces en algunos casos (BArRAcH) (48).

Tratamiento quirfirgico (cirugia nasal): Si mediante el exa-
men directo, transiluminacién, rayos X, o cualquier otro medio se
sabe que hay infeccién de los senos paranasales, debe indicarse un
tratamiento adecuado de los mismos. Corresponde al especialista en
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oto-rino-laringologia el decidir las medidas a adoptar. Algunos ca-
sos requieren solamente antrotomia y lavaje, mientras que hay
otros que necesitan un tratamiento radical. En los casos con infec-
cién sinusal, el tratamiento de hiposensibilizacién no es suficiente,
siendo esencial la cirugia nasal, cuando ella est4 indicada.

En el caso de existir obstruceién por tabique desviado, pdlipos,
ete., debe instituirse el tratamiento correspondiente. Todo tratamien-
to quirtirgico debe ser postergado hasta que pasen los accesos de asma.

RESUMEN

1—Es de fundamental importancia el obtener una buena
anamnesis. :

2.—Los factores del medio ambiente son de gran importancia:
a) presencia o ausencia de alergia en la familia,
b) medio ambiente habitual del enfermo,
¢) trabajo del enfermo,
d) frecuencia de los ataques, tiempo y lugar en que ellos

ocurren.

3.—El examen clinico debe ser realizado cuidadosamente, po-
niendo especial atencién en los focos sépticos (tales como
senos, dientes, amigdalas, bronquios y otros focos alejados).

4—Pruebas (tests). Deben emplearse los procedimientos mas
modernos, incluyendo las pruebas cutineas directas (intra-
dérmico). A veces se requiere el uso de métodos indirectos,
con grandes precauciones para su interpretacién. En la
medida de lo posible, el cuadro clinico (sintomatologia) y
los resultados de las pruebas cutineas deben estar de acuer-
do. La sintomatologia tiene mas valor que las pruebas cu-
taneas.

5.—Tratamiento. El método ideal consiste en eliminar el agente
causal, del medio ambiente del enfermo. En caso de no ser
esto posible, estd indicado instituir la hiposensibilizacién
o inmunizacién. En otras palabras, la profilaxis es el me-
jor procedimiento. Bl tratamiento medicamentoso es sola-
mente paliativo. El tratamiento quirdirgico se emplea cuan-
do hay certeza de la existencia de infeccién o indicacibén
precisa de otra indole.
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6.—Cada enfermo de asma es un problema sui generis. Es raro
encontrar dos casos que requieran un idéntico tratamiento,
ain en aquellos cuyos factores causales son analogos. Cada
uno implica variantes.
7.—FE1 médico no debe ser pesimista en los casos de aparente
ineficacia del tratamiento. Posteriores y mas completos
interrogatorios y exdmenes pueden proporcionar nuevos
elementos de juicio.
8.—Los métodos modernos han puesto al médico en mejores
condiciones para interpretar los casos y tratarlos.
9.—Hay todavia un cierto namero de casos (tipo status astma-
ticus) en que poco puede hacer el médico. En ellos el fac-
tor infeccioso focal que posiblemente es la causa, se en-
cuentira en los bronquios o en los senos paranasales, ete.
Su tratamiento consiste principalmente en eliminarlo de
la manera méas completa posible.
10.—Los enfermos no infectados responden mejor al tratamien-
to que aquellos que no lo estdn. Medidas de profilaxis de-
ben ser tomadas para evitar que esto ocurra.
11.—El tratamiento del asma infantil no difiere mucho del de
los adultos. Los resultados son muy buenos, puesto que la
mayoria de ellos no estan infectados.
12.—Finalmente, conviene no olvidar que el asma bronquial es
una enfermedad constitucional; de ahi que deban corre-
girse todas las anormalidades que hubiere y tratar tuda
enfermedad local o generalizada, con objeto de colocar
al enfermo en las mejores condiciones orgéanicas.
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Carfruro IV

RINITIS VASOMOTORA

GENERALIDADES. — La rinitis vasomotora es una afeccién
muy parecida a la fiebre de heno, de la cual se diferencia por el he-
cho de que la sintomatologia persiste durante todo el afio. Se la
denomina con diversos nombres: rinitis hiperesténica, rinitis alérgt-
ca, fiebre de heno perenne, coriza atdpico, ete.

Los antecedentes del enfermo y una cuidadosa historia clinica
son de fundamental importancia en esta enfermedad; de ahi que co-
rresponda prestarle mayor interés antes que al estudio de la etiolo-
gia, sintomatologia, diagnéstico y tratamiento.

ANAMNESIS. — Se hace exactamente en la misma forma que
para la bisqueda de antecedentes en casos de asma, tomando especial
cuidado para los datos siguientes:

1) Edad en que comenzaron los sintomas.

2) Profesién u ocupacién.

3) Existencia o no de casos de alergia en la familia.

4) El caricter no estacional de los sintomas.

5) La existencia o no de afecciones alérgicas, tales como asma,
fiebre de heno, urticaria, ete.

6) La existencia o no de afecciones no alérgieas.

7) Conocimiento de que hay drogas que causan o agravan
los sintomas.

8) Repugnancia o preferencias por determinados alimentos.

9) Existencia de agentes que puedan causar los sintomas ac-
tuando por contacto.

10) Tratamientos anteriores realizados en la nariz y garganta

(antrotomias, ete.) y grado de mejoria obtenido.
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EXAMEN FISICO. — Debe ser completo, incluyendo el examen
de la nariz y cavidades paranasales muy especialmente, en el si-
guiente orden:

1) Examen directo.

2) Transiluminacién de las cavidades sinusales.

3) Examen de las cavidades sinusales.

4) Puncién exploradora de los senos paranasales (si hay in-

dicacién).

1. Examen directo nasol. — El examen directo, realizado con
espéeulo y luz adecuada, permite apreciar graduaciones de los si-
guientes signos:

1) Ligera hidrorrea.

2) Mucosa pélida, tumefacta, bafiada en un liquido acuoso.

3) Cornetes inferior y medio, palidos y edematosos; en los senos

paranasales puede encontrarse un liquido acuoso.

4) Existencia de pdlipos.

5) Aumento o existencia de eosinéfilos al examen, de la secre-

cién nasal.

2. Transiluminacion de los senos paranasales.— En ausencia
de infeceibn sinusal, el examen resulta negativo; pero si la rinopatia
es de cierta duracién, es probable que exista ya un eierto grado dé
infeccién y en ese caso serd posible apreciar una opacidad en el
drea sinusal. )

3. Ezamen radiogrdfico.— En los casos no infectados, el exa-
men radiografico resulta negativo, pero cuando se ha produeido in-
feccidn, puede apreciarse en las radiografias grados variables de opa-
cidad, exponente de las modificaciones que ha sufrido la mucosa.

4. Puncién exploradora. — No estd indicada en los casos de ri-
nitis vasomotora pura, debiendo hacerse solamente cuando se sos-
pecha infeccién sinusal,

SINTOMATOLOGIA. — Los sintomas son casi siempre los
mismos que en la fiebre de heno, salvo que ocurren perennemente.
Por ejemplo, los pacientes que son habitualmente sensibles al frio
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se sienten peor en los meses del invierno; y ciertos alimentos estacio-
nales y polvos, pueden molestarlos més en el verano. Los sintomas
principales son en orden decreciente.
1) Paroxismos de estornudos.
2) Hidrorrea o descarga nasal acuosa o mucosa.
3j Congestion nasal u oclusién de intensidad variable.
4) Prurito nasal faringeo en el paladar, oidos o la piel de la
cara. (Por regla general, este sintoma es menos constante).
5) Sensacién de plenitud en los senos paranasales.
6) Ronquera debida a la congestién o edema de la laringe.
7) Dolor y congestién de la laringe.
8) Disminucién de la agudeza auditiva.
9) Secrecién en la nasofaringe.
10) “‘Lagrimeo’’, prurito, inflamacién de las conjuntivas.
En algunos enfermos, estos sintomas se presentan en forma pa-
roxistica; en otros, son més intensos al levantarse y hasta mediodia,
al mediodia o al acostarse.

Sindromes alérgicos concomitantes: De 45 casos de rinitis va-
somotora, escogidos al azar en la Clinica de asma del New York Post
Graduate Medical School and Hospital de Columbia University (1),
s6lo 16 fueron tipos puros, es deecir, sin manifestaciones alérgicas
concomitantes. El resto de los casos estaban afectados, también, por
fiebre de hemo, asma, urticaria, neurodermatitis (dermatitis at6pi-
ca) y jaqueca. Lia fiebre de heno fué el sindrome mas frecuentemente
observado ; siguieron la urticaria, el asma, la neurodermitis y jaqueca.

ETIOLOGIA. — Por regla general, las causas de rinitis vasomo-
tora son parecidas a las del asma. Los enfermos se dividen en dos
grupos:

1) Grupo atépico.

2) Grupo no-atépico.

Grupo atépico: Méis o menos 1/3 hasta 1/2 de los pacientes
con rinitis vasomotora pueden ser incluidos en este grupo. General-
mente existe una historia familiar positiva de alergia, es decir, que
uno o mis miembros de la familia tienen o han tenido alguna mani-
festacion alérgica. Lia gran mayoria de estos pacientes presenta, por
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Io general, antecedentes positivos de eczema o urticaria, en su infan-
cia. Presentan reacciones positivas a las pruebas intracutineas o las
de escarificacion, con los inhalantes (substancias transportadas por
el aire) y alimentos. Algunos de estos enfermos ya conocen a los
alergenos que agravan su rinitis vasomotora o que provocan ataques
intensos.

En este grupo, las siguientes substancias son, en orden de im-
portancia, los alergenos més frecuentemente observados :

1) Polvo de casa.

2) Plumas (de pollo o gallina, ganso y pato).

3) Raiz de lirio (frecuentemente el alergeno principal en las

mujeres).

4) Otrcs epitelios o pelos de animales (gato, perro, conejo, ca-
bra, caballo).

5) Seda (particularmente la seda eruda, no coloreada y no se-
cada).

6) La paina o capoc (kapok).

7) Alimentos (los mis frecuentes son: clara de huevo, leche,
trigo, chocolate, nuts, carne de cerdo, mostaza, crustéceos,
pescados, frutillas y naranjas. Por supuesto, puede ocurrir
que cualquier otro alimento sea el alergeno principal en un
caso particular).

8) Los gérmenes. ‘

9) Los hongcs.

No se ha incluido en esta lista a los pélenes, puesto que ellos

producen la fiebre de heno.

En este grupo atdépico, parece ser que los inhalantes llenan un
papel més importante que el de los alimentcs como causantes de los
sintomas de rinitis vasomotora (polvo, epitelios de conejo, plumas,
epitelio de cabra, grano de lino, seda, epitelios de gato, insecticidas
(pyrethrum), paina y los hongos (alternaria, aspergillus, ete.). A
veces, la infeceibn de las cavidades sinusales o la presencia de pdli-
pos en la mariz, hacen que estos enfermos sufran constantemente.

Grupo no-atépico: Los incluidos en este grupo, no tienen, por
regla general, antecedentes familiares positivos de alergia. Méas o
menos el 40% se encuentra en este grupo. Todas las pruebas, sean
de escarificacién o intracutdneas y aun si son hechas con diluciones
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fuertes de los extractos, resultan negativas. La etiologia en estos
casos, por regla general, es de dificil determinacion. Es de suponer
que se trata de una forma fisica de alergia. También es posible que
otros agentes sean responsables, como por ejemplo, polvo y aun ali-
mentos. El ecalor y el frio, especialmente el tltimo, producen sinto-
mas en algunos casos sin otra etiologia demostrable. En algunos de
los casos en los cuales es el frio el responsable de los sintomas, se
ha notado que también existe una intolerancia general contra el frio.
Estos enfermos se quejan habitualmente de tener frias las manos y
los pies. Otros factores pueden ser puramente mécanicos, como por
ejemplo, una importante desviacién del tabique nasal con contacto
de las membranas mucosas o adenoides hipertrofiados que posible-
mente constituyen un foco de irritacién. A veces, la infeccién de las
cavidades sinusales o pélipos pueden causar idéntico trastorno. A
veces un desequilibrio endocrino puede ser factor concurrente. Es
probable que estos casos, aun cuando en ellos no se pueda demostrar
la atopia, sean, sin embargo, de naturaleza alérgica.

DIAGNOSTICO. — El diagndéstico de rinitis vasomctora se basa
en los siguientes puntos:

1) Una historia clinica bien hecha.

2) Examen nasal y de la garganta, directo e indirecto (transilu-
minacién, radiografia, ete.). Las secreciones nasales son generalmen-
te escasas y claras, y contienen muchos eosinéfilos. Aun cuando la
secrecién sea mucopurulenta, hay abundancia de eosinéfilos.

3) Los métodos directos de pruebas (escarificacién e intracu-
téneos) y a veces el método indirecto de PrausniTz y KUsTNER (2),
son esenciales, asi como lo es su correcta interpretacién.

4) Tests (pruebas) adicionales, obtenidas por medio de dietas
de prueba, eliminacién de ciertos alimentos, eliminaciéon de ciertos
objetos del medio ambiente y otros procedimientos ad hoc.

Los detalles de los métodos arriba mencionados son iguales a
lcs descriptos en el capitulo sobre Asma. Si la validez de algunas
pruebas es dudosa, hay que verificarlas cuidadosamente. Si todavia
existen dudas, hay que emplear el método indirecto de PRAUSNITZ
y Kt'srner (método de transmisién pasiva) a pesar de que, con todo,
no es el método ideal.
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TRATAMIENTO. — Como en el asma, el tratamiento de la ri-
nitis vasomotora puede ser realizado en la siguiente forma:

1)
2)
3)
4)
5)

Profilaxis o tratamiento profilactico.
Especifico.

Inespecifico.

Medicamentoso.

Quirdargico.

Tratamiento profilactico: Conviene dar a los afectados por
rinitis vasomotora, las siguientes recomendaciones:

1)
2)
3)
4)
5)

6)

7)

8)

No vivir en lugares htimedos, como por ejemplo, en bodegas
o sétanos.

No dormir sobre almohadas ¢ colchones hechos de plumas.
(Estos se pueden usar si son cubiertos con substancias im-
permeables).

No tener gatos, perros u otros animales en la casa.

No usar pclvos para la cara u otros cosméticos que conten-
gan polvo de raiz de lirio.

No trabajar en ocupaciones en las cuales exista polvo, tales
como la profesién de sastre, molinero, barrendero, ete.

No usar perfumes, de ninguna clase, en sus vestidos o en el
pelo; ni lociones para los cabellos, puesto que la maycria
contienen polvo de semilla de lino.

No hacer paseos largos en automdévil, especialmente abierta
y no quedar demasiado tiempo en lugares donde hay mucha
gente.

Hay que prestar especial atencién al estado general del in-
dividuo. El estrefiimiento, indigestién, malos habitos alimen-
ticios, repcso insuficiente, falta de aire fresco, de luz y de
sol, deben ser tratados correctamente. Es conveniente hacer
un poco de ejercicio.

Tratamiento especifico: Eliminacién. — El método de preferen-
cia consiste en eliminar completamente el agente causal. Si esto no
puede hacerse, hay que elegir el método de hiposensibilizacién o
desensibilizacién, también llamado de inmunizacién, Cada paciente
debe recibir instruceién respecto a la manera de eliminar los agentes
alergénicos de su ambiente inmediato y de su dieta.
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Inmunizacion. — Se debe realizar la inmunizacién usando ex-
tractos de las substancias que dieron una reaccién cutinea wntensa.
Las reacciones moderadas y ligeras se consideraran tltimamente. El
hecho de que un imhalante dé una reaccién positiva en la prueba
cutdnea, no quiere significar que, clinicamente, el caso sea con
seguridad positivo. Es mejor que las pruebas y los sintomas clinicos
estén de acuerdo, pero esto no ocurre siempre. Hay que hacer una
interpretacién correcta y actuar con criterio.

Importa no olvidar que cualquier agente puede ser un factor
causal en estos enfermcs. De los inhalantes, los principales parecen
ser el polvo de vivienda, las plumas y la ratz de lirio. A veces pue-
den ser causa lcs siguientes: epitelio de conéjo, de gato, de perro,
de caballo, y la seda (seda cruda).

Las inyecciones de estos extractos se hacen semanalmente, co-
menzando con la dosis més débil y aumentando gradualmente la dosis
en 1/10 de un c.c. por vez o su equivalente, hasta alcanzar la mas
alta dosis que con seguridad sea tclerada por el enfermo. Esta lti-
ma dosis, se sigue administrando a intervalos semanales o mensuales,
segin el caso. No hay regla absoluta ni una dosis méxima definitiva.

Cada caso es un problema sut generis y debe ser considerado indi-
vidualmente.

Tratamiento de los casos complicados con fiebre de heno. — Lios
de este tipo deben recibir el tratamiento correcto, es decir, pre-esta-
cional o perenne, lo cual depende, por supuesto, del caso.

Hiposensibilizacion o desensibilizacion o inhalantes. — Lias dosis
méximas para los siguientes extractcs, son:

Para Polvo de casa. — Més o menos 0.5 (5/10) de un c.c. del
tipo concentrado.

Para Plumas. — Desde 5.000 hasta 10.000 unidades (STULL-
CooKE y GLIDDEN).

Para raiz de lirio. — Desde 5.000 hasta 10.000 unidades (nitré-
geno proteico).

Para el resto de los extractos de epitelios de antmales, a saber:
gato, perro, conejo, caballo, cabra, ete. — Mas o menos 1.000 unidades.

Para la seda, lana, semilla de algodén, grano de lino, etc. — Mas
o menos 1.000 unidades.
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1 unidad de SturL y Cookk (3) equivale a 0.00001 mg. de
nitrégeno proteico.

La reaccién local determina el aumento o disminucién de cada
inyeccién subsiguiente. Contrariamente a lo que sucede con los pdle-
nes, la reaccién inmediata, si hay alguna, por regla general, es muy
pequeiia. Bs la reacecién local tardia la que importa.

Puede suceder que haya induracién y eritema de grado variable
en el sitio de la inyeccidn. A, veces ocurren, a la x;ez, prurito intensa
¥ calor, y es conveniente aconsejar a estos enfermos que se apliquen
compresas frias en esas regiones. No se debe aumentar la dosis des-
pués de una reaccién local intensa. Es mejor reducirla a la mitad o
a un tercio, y luego aumentarla gradualmente, si es necesario. Hay
que tomar en consideracién, que es muy posible que ocurran reaccio-
nes constitucionales durante este tipo de tratamiento, pero no tan
a menudo como en el de pélenes. No debe darse ni tratamiento en
exceso, ni tratamiento escaso. Importa usar buen criterio en tcdos
los casos.

Problema de la sensibilizacion o olimentos y manera de resol-
verlo. — En la actualidad no se conoce un método seguro de hiposen-
sibilizacién para los alimentos. Sin embargo, algunos autores creen
que administrando, pequefias cantidades de los alimentos alergenos,
oralmente, aumentanda gradualmente las cantidades, se eleva la tole-
rancia hacia esos alimentos. Hasta la actualidad, no se ha probado
que este método sea eficiente.

Es opinién general que los alimentos llenan un cierto papel como
causantes de rinitis vasomotora, de ahi que corresponda estudiarlos.
Hay que prestar especial atencién al factor eliminacion en los casos
en los cuales se conoce con seguridad cudl es el alimento causal.
Pero ocurre que ese alimento no siempre es conocido. Aqui el enfer-
mo y el médico se encuentran ante tantas posibilidades, que es muy
difieil encontrar una solucién adecuada.

Métodos -de ‘“prueba’ y ‘‘eliminacion’’. — Lios alimentos que
den reaccién positiva intensa, deben ser eliminados de la dieta de
los enfermos. A cada uno de ellos se le pide que lleve un memo-
randum dietético, en el cual se anotan todos los alimentos que come,
apuntando el tiempo y lugar de la aparicién de cualquier sintoma
de rinitis vasomotora o de sindromes alergiformes.
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Si n¢ sufre sintoma alguno después de ensayar esta dieta duran-
te una scmana, se agrega a ella otro de los alimentos que dieron una
intensa reaccién cutdnea. Si esta vez el alimento causa sintomas
de rinitis vasomotora, dentro de una media hora o mas, se elimina
de la dicta el dltimo experimentadco. Dicho alimento se utiliza méas
tarde, para averiguar su verdadera naturaleza alergénica.

Si el estado del paciente no mejora después de haber eliminado
de la dieta los alimentos que dieron intensamente reaccién cutinea,
se sigue luego el mismo procedimiento con los alimentos que dieron
reaceién moderada o ligera. En cada caso, se eliminan de la dieta
lTos alimentos que hayan dado reacciones positivas en las pruebas cu-
taneas, juntus con los que sean sospechosos, segtin el estudio del
deario dietético. Si después de este procedimiento, los sintomas des-
aparecen, se agregan a su dieta los alimentos sospechosos, no olvidan-
dose que es de importancia capital no agregar mas que un solo
alimento por vez. Si éste produce sintomas, debe eliminarse definiti-
vamente de la dieta.

El método de la dieta experimental de EveErMANN (4) y
VAuGHAN (5) y el de las dietas eliminatorias de Rowe (6), tienen
su valor y se deben probar.

Tratamiento inespecifico: Vacunas stock y autdgenas. — La te-
rapéutica a base de vacunas parece de utilidad en los casos de in-
feecion sinusal. Se puede usar vacunas stock ¢ auto vacunas. Una
buena vacuna stock debe contener los siguientes microorganismos:

Millones
. en cada c.c.

Bacillus Hemophilus ..............ccooiiii... - 300
Streptococeus (todos los tipos) ................. 300
Pneumococecus (Diplococeus pneumoniae) (todos

Ieg tipos) .....e..... e R 300
Bacillus Friedlaender (Klebsiella pneumoniae) .. 300
Mierococeus catarrhalis (Neisseria) ........... .. 200
Staphylococeus albus .......... ..., " 500
Staphylococecus aureus ............c.cvevieinn... 500

Total en cada centimetro ctibico ........ 2.400 millones
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Se puede obtener buenos resultados usando preparaciones stock
asi como con las autégenas. Sin embargo, en algunos casos, una de
estas formas puede tener éxito cuando la otra ha fallado.

La dosificacién en la terapéutica a base de vacunas, como en
asma, generalmente comienza con cantidades pequehas, siendo de 50
millones de organismos la primera dosis y se aumenta gradualmente
hasta alcanzar la dosis maxima de 1 hasta 3 billones.

Es preferible que se obtenga una ligera reaccién tardia en el
sitio de la inyeccion subcutidnea, mas no es esencial para obtener
resultados favorables. Generalmente se administran las dosis una
vez por semana.

Tratamiento medicamentoso: Las drogas tutiles son: efedrina
(natural o sintética) y adrenalina.

Efedring. — Efedrina, en solucién al 3%, puede usarse en la
forma de nebulizacién o por medio de aplicacién local en la nariz, y
en forma de polvo colocado en capsulas de gelatina de 0.025 a 0.050
gm., administradas dos o tres veces, diariamente. Se usan las inyec-
ciones de adrenalina a 1-1000 (acuosa) cuando los sintomas son in-
tenscs, y durante una reaceién constitucional. No son muchos los
pacientes que necesitan las inyecciones de adrenalina durante el tra-
tamiento inmunizante.

Influencia de las gldndulas endocrinas sobre la rinttis y su po-
stble valor en el tratamiento. — Se ha creido que la menstruacién,
embarazo, disfuncién de la tiroides y otras glandulas, ejercen in-
fluencia secundaria en algunos de los casos de rinitis vasomctora.
Es posible que fluctuaciones de las hormonas de la mujer puedan
modificar el equilibrio alérgico.-Hay quienes opinan que las supra-
rrenales juegan un rol preponderante en la alergia ; y otros, que creen
que la hipéfisis es el factor mis importante. Es un hecho bien econo-
cido que la adrenalina alivia y controla muchas manifestaciones
alérgicas, aun transitoriamente. Cabe recordar que una gran parte
de los pacientes alérgicos son hipotensos. La hipéfisis, por.otra parte,
es causa de alteraciones en el equilibrio acuoso de los tejidos. Todo
esto indicaria que existe una disfuncién de la glandula suprarrenal
y pituitaria. Hasta ahora no se han obtenido resultadcs notables con
la opoterapia suprarrenal.

Las substancias estrogénas, administradas oral y parenteral-
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mente, han dado resultados estimulantes. Se deben ensayar en casos
de trastornos por menopausia.

Vitaminas. — Se deben ensayar, también, las vitaminas. Las
publicaciones recientes de RoseNBERG (7) y de otros, afirman que
las vitaminas juegan un papel importante como causantes de ecze-
mas alérgicos, asmas y fiebre de heno, pero no ha sido mencionada
la rinitis vasomotora. ) '

Tratamiento quirfirgico: Antes de decidir sobre el tipo de tra-
tamiento a utilizar, hay que hacer un examen meticuloso de las fosas
nasales, radiografia de las cavidades nasales, estudios citolégicos y
bacteriolégicos de las secreciones y estudios antrosedpicos.

Corresponde ensayar, si fallase el tratamiento alérgico, polipee-
tomias, tratamientcl nasal local y lavaje de los antros. También
en los casos en que haya gran anormalidad nasal que requiera aten-
cién inmediata.

Cauterizacion e tomzacion. — En los casos en que la inmuniza-
cién especifica no haya tenido éxito, se acostumbra utilizar la cau-
terizacién y la ionizacidén. La mayoria de los rindlogos afirman que,
por lo menos, estos métodos alivian temporalmente, cuando el tra-
tamiento alérgico ha fallado. Algunos usan acido fénico concentrado
para pintar la superficie de la mucosa nasal y otros usan substan-
clas causticas, como por ejemplo, el acido trichloracético y la inyeec-
cibn de alcohol absoluto en los tejidos subcutineos. Su uso no es
cientifico y HaNSEL (8) y otros opinan que de tal manera puede
ser dafiada la muecosa nasal. Segtin ALEXANDER (9), este método
de cauterizacién, generalmente no tiene éxito en los pacientes con
alergias definitivas. HANSEL (8) considera que se puede obtener
buenos resultados con la ionizacidn, pero no con la cauterizacion,
en los pacienes con rinitis vasomotora que reaccionan negativamente
a las pruebas cuténeas, y contraindica el procedimiento en los easos
en que hay infeccién intensa de las cavidades nasales. El alivio ob-
tenido por cualquiera de estos dos métodos, es generalmente, tempo-
ral, y tan pronto como la mucosa vuelve a su estado original, los
sintomas aparecen nuevamente. Otros rinologistas recomiendan mu-
chas otras medidas terapéuticas lceales. Estas deben ser ensayadas
solamente en los casos en que los sintomas nasales no son aliviados
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por el diagnéstico adecuado y la terapéutica alérgica, ejecutadas
por una alergista de mucha experiencia y por un largc periodo de
tiempo. .

Si existe una infeceién sinusal mis intensa, y son necesarios, el
rinologista tendrd que usar métodos més radicales, pero los debe
postergar hasta que los sintomas agudos de la sinusitis hayan dis-
minuido.
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Cariruo V

ALERGIA ALIMENTICIA

Alergia alimenticia es la provocada por alimentos, debiendo ha-
cerse una perfecta distincion con alergia gastro-intestinal, que se
caracteriza por el hecho de que la sintomatclogia tiene por loecali-
zacion el aparato gastro-intestinal.

IMPORTANCIA. — La alergia alimenticia es importante, no
solamente por la frecuencia con que produce enfermedad, sino tam-
bién porque la sintomatclogia es parecida a la de miltiples enfer-
medades de distinta etiologia. En algunas circunstancias, la reaceidén
gastro-intestinal producida por un determinado alimento es tan in-
tensa que puede simular un cuadro de abdomen agudo que semeje
afecciones como apendieitis, por ejemplo, que imponga un estudio
completo del enfermo y valoracién de los antecedentes, con criterio
de alergista para dilucidar el problema. Si después de buscados los
antecedentes hereditarios y personales de alergia, y los dietéticos,
el indice leucopénico, las pruebas de la adrenalina, etc., quedaran
atn dudas sobre la verdadera etiologia, la indicacién quirtrgica
es la més segura, pues es preferible extirpar un apéndice sano que
dejar que se produzea la ruptura de un apéndice infectado.

TEJIDOS U ORGANOS AFECTADOS Y SINTOMATOLO-
GIA. — Los sintomas provocados por alergia alimenticia pueden
manifestarse en los siguientes 6rganos o tejidos:

1) Conjuntiva, esclerdtica, cérnea y retina.

2) Nasofaringe. )

3) Aparato respiratorio superior e inferior (laringe, triquea y

arbcl bronquial).
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4) Aparato gastro-intestinal.

5) Aparato urogenital.

6) Piel.

7) Sistema mnervioso.

8) Sistema circulatorio y otros tejidos.

Afecciones de las conjuntivas y cérneas: Las manifestacio-
nes cculares varian entre ligera congestién conjuntival y conjunti-
vitis grave eon queratitis o tlceras de ebrneas. Prurito, lagrimeo, fo-
tofobia y aun dolor, son los sintomas generalmente concomitantes. Si
ellos ocurren en la primavera, verano o en otofio, indican que los
causantes son, probablemente, los pbélenes caracteristicos de tal esta-
cion. Los sintomas pueden o no asociarse con los de fiebre de heno
o asma u otra enfermedad naso-brcnquial y pueden desarrollar una
tipica conjuntivitis primaveral. VALLERY-RADOT, BLAMOUTIER y
STEHLIN (1) describieron crisis repentinas conjuntivales debidas a
alergia alimenticia en asméticos. Cuando tales sintomas oculares ocu-
rren durante el aflo, hay que considerar la posibilidad de sensibili-
zaciéon a substancias transportadas por el aire; y entre éstas, las si-
guientes son de importancia etiolégica: polvo de vivienda, epitelios
de anmimales, raiz de lirio, paina, semilla de algodion, tnsecticida con
piretrum, y aun hongos. No se debe olvidar a los pdlenes.

Lics alimentos, como causa de alergia ocular, fueron mencionados
por muchos investigadores incluso CoNLIN (2), quien ha observado
conjuntivas tumefactas e hiperémicas debidas a alergia al tomate
y frutilla. También ha publicado otro caso, con parpados congestio-
nados e hinchados y conjuntivitis econ lagrimeo constante, el cual se
mejord eliminando el huevo, de la dieta. Mas tarde publicé ctra
observacién de sintomas oculares debidos a pescado. RaMIrREZ (3) en
1920 public6 un caso con edema retiniano recurrente, debido a aler-
gia por alimentos. MULLIN (5), en 1932, observd el caso de un niflo
de 9 afios con disminueién de la visién y neurorretinitis, debido a
alergia alimenticia. Rowe (6) ha observado tres casos de tleeras de
cérneas debidas a sensibilizacién a alimentos; uno de ellos por
chocolate. ParLaTO (7) ha observado tulceras de cérnea debidas a
ilergia a_alimentos— plumas. BaLvear y RiNkEL (8) en 1932 ob-
Fﬁﬂf@ppcwié};éleritis ebido a alergia alimenticia. BeprLL (9) en
1935, £atografis @élﬁoz'r gias retinianas y edema. Lia bibliografia esta
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llena de observaciones de esta clase. Importa, por consiguiente, con-
siderar la posibilidad de que la alergia ccular sea una manifestacion
definitiva de alergia, en el diagnéstico diferencial de algunas enfer-
medades oculares.

Conjuntivitis primaveral. — La conjuntivitis primaveral o me-
jor dicho, la conjuntivitis estacional, es otra de las manifestaciones
de alergia ocular. Townsexp (10), Forr (11), LesrreELp (12),
LemoiNe (13), WrINSTEIN (14) y otros, dbservaron casos y afirman
que su causa principal pueden ser substancias inhalantes, y los ali-
mentos como causa secundaria. Un examen interno del ojo muestra
que hay dos tipos de conjuntivitis estacional, a saber:

1) El tipo corneal o limbico, que presenta una sola vesicula en
la frontera del limbo. Estas vesiculas a menudo son confluen-
tes y pueden rodear la cornea.

2) El tipo parpadial, que puede ser folicular, granuloso o gra-
nuloma grande. Hsta ultima clase no es muy frecuente.

Las pruebas cuténeas, en estos casos, son generalmente negati-
vas. THOMMEN (15) en 1931 observd reacciones cutineas negativas
en muchos afectados de conjuntivitis primaveral.

Nasofaringe: Cuando los alimentos alergénicos sensibilizan la
mucosa de la nasofaringe y el arbol respiratorio superior, se produce
una rinifis vasomotora. Esta manifestacién alérgica ya ha sido des-
cripta en el capitulo IV. EyermMaNN (16) ha observado 181 enfer-
mos en los cuales la ingestidon de ciertcs alimentos fué seguida re-
gularmente por obstruccién nasal, ataques de estornudos o coriza.
Estos paroxismos han sido denominados: rinitis vasomotora, fiebre
de heno peremne, rinitis alérgica o rinitis atépica. A menudo, por
equivocacion, se los confunde con lcs corizas infeeciosos comunes.

Aparato respiratorio superior e inferior: Cuando la mucosa
de estos tejidos es afectada por la ingestién de alimentos alergéni-
cos, ocurre una manifestacion alérgica, con sintomas de opresién en
el pecho, disnea, tos y a veces depresién nerviosa. Este cuadro clini-
co es denominado asma bronquial. Se toma muchas veces por bron-
quitis y enfisema. El tema Asma ya ha sido tratado en detalle, en
¢l capitulo ITI.
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Aparato gastro-intestinal: Se cree que las manifestaciones en
la regién gastro-intestinal son parecidas a las lesiones urticarianas
en la piel y si se limitan al peritones parietal, podrian causar dolor
localizado. Si las lesiones se encuentran en la pared géstrica, cerca
del piloro, pueden producir niuseas y vémito, conjuntamente con
dolor; y si las lesiones estin en el ciego, los sintomas pueden seme-
jarse a los de apendicitis.

Aparato urogenital: Si la localizacién es en la vejiga se pro-
ducen: disuria y polaquiuria. Ciertas hematurias con etiologia des-
conocida, también podrian tener una causa alimenticia. CASTEX,
Ruiz MoreNO y QUIRNO han observado un casc, por sensibilizacién
a cereales (30).

Piel: Las afecciones cutineas son: dermatitis atépica o ecze-
ma alérgico, edema angioneurdtico y urticaria. Lias grandes lesiones
urticarianas de la piel, se caracterizan generalmente por prurito
intenso y comfinmente la causa es la ingestién de ciertos alimen-
tos (1).

Sistema, nervioso: Una manifestacién alérgica en la cual estén
comprometidos los tejidos cerebrales, podria produecir jaquece lo-
calizada. Un ataque de jaqueca generalmente pasa por las siguientes
tres etapas:

1) Hspasmo vasomotor que causa isquemia de parte del cerebro.

2) Dilatacién vascular, con edema del tejido cerebral afectado.

3) Hipersecrecién temporaria, seguida inmediatamente por hi-

perabsoreién del liquido eéfalorraquideo.

Ademé4s de los alimentos, los factores causales de jagueca, como
por ejemplo, agitacién, esfuerzo, fatiga y menstruacién, pueden ser
elementos contribuyentes en la perturbacién del mecanismo alér-
gico (2).

Sistema circulatorio y otros tejidos: Es probable que ningin
tejido del cuerpo carezeca de la posibilidad de alergizarse. SULZBER-
GER (18) en 1934 creia que el ligero espasmo muscular que se produ-
ce en 4reas localizadas de los capilares y especialmente en Tas arte-

(1) Véase el Capitulo VII: Dermatosis alérgicas.
(2) Véase el Capitulo VIII: Jaqueca.
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riolas pequehas, puede ser la reaccién fundamental de la alergia
y causar cambios en la permeabilidad vascular y edema de lcs teji-
dos. Tal edema afectaria el metabolismo celular y aumentaria o pro-
longaria la sintomatologia. La alergia a los alimentos, especialmente,
parece causar bastantes trastornos de esta clase. HArRkAvY (19) en
1934, ha manifestado que casi nada se ha hecho en el sentido de
considerar la cuestién de la posibilidad de la existencia de alergia
en las enfermedades coronarianas  y arteriales. WERLEY (20) en
1932, dice haber visto extrasistoles causados por una probable aler-
gia. HEALEY, GALLiSON y BrUDNO (21) en 1934, hallaron obstrue-
cién intra-ventricular debida a alergia a los alimentos (estudio con
electrocardiograma). Se cree que la taquicardia paroxistica y el
dolor anginoideo son debidos a la ingestién de alimentos alergénicos y
a algunos de los inhalantes. THOMAS y Post (22), Bassor (23), Va-
LLERY-RaDDOT (24), KERN (25), SHOOKHOFF (26) y EIsELBERG (27)
merecen ser mencionados, a causa de su entusiasmo y sus esfuer-
zos para probar que la alergia es la causa principal de algunos
de estos trastornos circulatorios, ademéis de las causas orginicas,
funcionales y neurogénicas.

ALIMENTOS RESPONSABLES DE LOS SINTOMAS ALERGICOS

Los alimentos que més a menudo son responsables de los sintomas
alérgicos, son: huevo, leche, trigo y chocolate. La lista de-alimen-
tos hecha por EYErMANN (véase la Tabla N° 1), estd confeccionada
segtin la frecuencia con la cual los alimentos causan sintomas de
alergia nasal, después de su ingestién, en la serie de 181 cascs tra-
tados por ese autor. Observé que la sensibilizacién cutdnea miultiple
y clinica, es la regla méis bien que la excepcién. Por consiguiente,
opina que la sensibilidad cutdnea no es una guia segura con respecto
a la sensibilidad clinica.

TABLA I
bAlime'ntos Frecuencia
TrIgO v ittt e e e 61
Chocolate ......ovviiiiiii ittt 44

quvo .................................. 35
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~Alimentos Frecuencia
Lieche ...t e e 26
Porotcs ... 21
Arvejas ... e 18
Papa ... . e 17
Tomate ........coiiiiiiiiiiiieninernnn.. 16
Malz oo e e 16
Carne de VACA ...vvvrrveernnininennnnnns 15
Cebolla, .....iiiii i e 15
Carne de cerdo ...........c.cviiiiiienen.. 13
Pescado ... e 13
Nuez .o e 10
MelOm «ovee it e e s 9
Mani ... e, 8
Pimienta negra ............coiiiiiiiiannn 8
Pollo ..o 6
Esparrago .........c.. i i, 6
Naranja .......c.cooniiiiiii i, 5
Manzana ...........coiiiiiiiiii i 4
Uva oo e e 4
Repollo ..o i 4
Arroz ... 4
Durazno ..........iiiiiii e 3
ESpinaca ......ovevevinininiininia 3
Almendra ........... ... . i 3
Sandia ........iiiii e 3
TOronja . .vvvr et e 3
Pifias ... 3
GInebra .......c.iiiiii i i e 3
Lechuga ................... i 3
Menta .......ciiiiiiiiiii i, 3
Avena ... e 3
Carne de cordero ...........covuiennennn. 3
Especias ............... e 3
Canela ......oiiiiiniiii i i e 3
Zanahoria . .......ii i e 3
Frutilla ............ . i, PR 2

Batata ......... ... .. . ., 2
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Alimentos Frovtescs
Pepino ............... e .
Cereza ...t
QUESO o ittt

Coco .ot e P

Té ..... e e e
Frambuesa ..........................
Frambuesa negra ..................

Clavo oot
Ajo oo

Apio oo

o b b bt b b e DO DO DO DO DD DO

Limon ... e

DIAGNOSTICO. — Hay varios hechos que pueden hacer sos-
pechar la existencia de alergia a los alimentos, Estos son:

1) Antecedentes de herencia alérgica.

2) Creencia del enfermo de que ciertos alimentos causan sin-
tomas.

3) Las pruebas cutdneas, la oftdlmica, el indice leucopénico, ete.

Ninguno de éstos debe ser considerado como concluyente. Pue-
de el enfermo creer culpable a algGn alimento ingerido durante la
noche, mientras que en realidad lo fué alguna substancia comida en
el almuerzo o durante el dia. PrRickMAN (28) dice: ‘‘Para averiguar
si un alimento sospechado realmente es causante de los sintomas del
paciente, éste no debe comer dicho alimento durante diez dias, apro-
ximadamente; entonces, si han desaparecido los sintomas, debe co-
mer bastante del alimento, para provocar los sintomas. A ningan
individuo se le debe aconsejar que excluya para siempre de su dieta
un determinado alimenta, hasta que se haya hecho la prueba arriba
mencionada, no solamente una, sino varias veces, para que el enfer-
mo y el médico queden bien convencidos respecto de los resultados’’.
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TRATAMIENTO. — La hiposensibilizacién oral a los alimen-
tos ha sido ensayada por Kesten, WATERS y HoPkins (29), aunque
sin éxito. El procedimiento més comtn consiste en la eliminacién
de los alimentos causales después de haber sido descubiertos. Un
método teoréticamente sencillo es el de eliminar todos lcs alimentos
alergénicos y luego agregarlos a la dieta, uno cada vez, reteniendo
en la dieta aquel que después de ingerido no produjo sintcmas. Este
procedimiento tiene la desventaja de que requiere un largo periodo
de dieta que es insuficiente desde el punto de vista nutritivo.

El método de preferencia es el de usar las dietas de eliminacion,
parecidas a las ideadas por RowE (6). Segln este método, el paciente
puede comenzar inmediatamente una dieta que estd moderadamente
balanceada y que se basa en alimentos que generalmente no sensi-
bilizan al ser humano.

EJEMPLOS DE UNA ‘“DIETA DE PRUEBA’’ DE ROWE

MENU SUSTITUTOS
Desayuno:
dJugo de pomelo ............ Limonada, anané, pera y mas tar-

de otras frutas.

Arrcz ceocido ............... Cereal seco de arroz, harina de
maiz cocida (caliente o frita en
aceite de semilla de algodén y
con jarabe; cereal seco de arrcz
y otros cereales).

Carne de cordero ........... Tocino, higado de cordero fritc
con tocino. Mas tarde, cuando
el paciente esté sin sintomas,
se puede usar otras carnes o
alimentos proteicos.

Bizeochos de arroz .......... Pan de maiz, galletas de centeno
(la harina de centeno que se
usa tiene que estar exenta de
harina de trigo). No se ensaya-
r4 el trigo hasta que se haya
utilizado una bien balanceada
dieta sin trigo.
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MENTU SUSTITUTOS
Agceite de semilla de algodén .. Aceite de maiz y manteca bien la-
vada.
Mermelada de pomelo ....... Jalea de limdén, compota de pera,

anani, azlcar.
Almuerzo y comida:

Lechuga ................... Zanahoria, espinaca, remolacha.
Mayonesa hecha con aceite de
semilla de algodén ......... Mayonesa hecha con aceite de
maiz.
Peras ............. ...l Toronja, limén, anani, durazno.

Si se desea, se puede mezclar
la fruta con el vegetal verde y
mayonesa, para hacer ensalada.

Caldo de carne de cordero ... Agréguese arroz o cualquier vege-
tal si se ccmoce que no causan
sintomas.

Chuletas de ccrdero ........ Pollo asado, ostras, carne de vaca,
soja, habas y arvejas.

Espinaca cocida ............ Zanahorias, remolacha, alcachofa,
calabaza, papa.

Aceite de semilla de algodén . Manteca.

Galletas de arroz ........... (Véase el Desayuno).

Budin de arroz ............. Tapioca, budin de almidén de
maiz.

Té e Limonada, jugo de pomelo.
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HIPERSENSIBILIDAD AL HUEVO DE GALLINA

GENERALIDADES. — De los alimentos alergénicos, el huevo
es el principal causante de manifestaciones y sintomas alérgicos, y
se sabe que desempefia un papel importante durante la infancia y
la nifiez. Los sintomas se producen mis a menudo a causa de su in-
gestién. A veces pueden provocarse cuando el individuo hipersensi-
ble se pone en contacto con huevo, aunque sea en pequeia cantidad.
La alergia a huevos es importante no sbélo por la frecuencia, sinc
también a causa de los sintomas que produce, los cuales son a veces
tan intensos, que el caso puede considerarse alarmante.

LarocuE, RicHET y SAINT GIRONS (1), en su monografia sobre
“ Anafilaxis Alimenticia’’ describieron las primeras investigaciones
sobre alergia a huevos. Las reacciones eran a veces tan intensas, que
se las consideraba del tipo de la anafilaxis de los animales.

LanDMAN (2) en 1908, observé un nifio de 9 afios, que habia
comido una pequeila cantidad de huevc del tamafio de una arveja
y present6 sintomas de vémito, edema angioneurético, diarrea y casi
colapso, 1o cual duré unas horas. Horwitz (3) en 1908, observ6 un
hombre de 60 aflos de edad, que estaba semsibilizado a los huevces
desde los 5 afios de edad. Posteriormente, LEsNe y Drevrus (4)
describieron un caso de shock anafildctico casi fatal, debido a
unas cucharaditas de huevo ingeridas por un nifio de 8 afos. El
caso mencionado por BRaziz (5), es interesante: una mujer que
siempre habia sufrido reacciones constitucionales después de comer
huevos, cierto dia (después de no haber comido huevos durante
afios), intént6 abrir un huevo y por equivoeacién se toe el parpado
con el dedo. En seguida se produjo una intensa inflamacién del par-
pado, que durd varias horas. Otro dia, se pinché el dedo mientras
punzaba los extremos de un huevo con una aguja. En seguida des-
arrolld una reaccién cutidnea positiva en el sitio de la puntura.



ALERGIA ALIMENTICIA 161

Estas comunicaciones son las primeras que mencionan una prueba
cuténea positiva, como resultado de contacto accidental.

Frecuencia de la sensibilidad a huevos: En un estudio hecho
sobre 500 casos de alergia a alimentos, ROWE observé las siguien-
tes reacciones a la clara de huevo durante pruebas directas:

87 dieron reaccién (-4)
17 i) ” (++)
7T, ” (++4+) 6 (+4+++4)

EYERMANN (6) hall6 24 reacciones positivas a clara de huevo,
sobre 95 casos tratados. VAUGHAN (7) en su serie de casos halld que
el 9.3 por ciento fueron sensibles a la clara de huevo. HANSEL (8)
hall6é reacciones positivas a la clara de huevo en 6.4% de los adultcs
v que el 10.9% de los nifios padecia de alergia respiratoria. La
opinién general en la actualidad es, que entre los nifios, especial-
mente entre los que padecen de dermatitis atopica o eczema, la aler-
gia a los huevos excede a la alergia a tcdos los otros alimentos.
Hun (9) ha observado que de un grupo de 300 casos con eczema
infantil, 131 reaccionaron al huevo. O’KEEFE y RackEMANN (10)
hallaron 93 reacciones positivas a clara de huevo sobre 125 casos de
eczema, alérgica (dermatitis atépica). En el mismo grupo, 46 reac-
cionaron al trigo y 32 a la leche.

En 1a clinica de asma para adultos, del New York Post-Graduate
Medical School and Hospital, en un grupo de 109 casos estudiados
por SEwIrRsKY (10a), se encontrd el siguiente porcentaje que reac-
ciond a la clara de huevo usando el método intracutdneo de pruebas:

1 dié reaccidon intensa.

1, ' moderadae hasta intensa.
1, ’ moderada.

11 dieron ’ ligera.
9% ’ negativa.

En otras palabras, solamente un porcentaje muy pequefio dib

una reaccién desde ‘‘moderada’’, hasta ‘‘moderada-intensa’’ e ‘‘in-
tensa’’.
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En la clinica para nifios, del New York Post-Graduate Medical
School and Hospital, sobre un grupo de 85 casos que fueron someti-
dos a tratamiento activo, se hallaron las siguientes reacciones a
clara de huevo en las pruebas intracutineas directas:

1 di6  reaccién niensa. A

7 dieron ’ moderade (de éstos, 4 fueron positivas en la
transmision pasiva).

1 di6 reaccién ligera hasta moderads (en este caso se uséd
una dilucién de 1:1,000,000 a causa de
existir antecedentes de senstbilizacion cli-
nica respecto a clara de huevo).

11 dieron reaccién ligera.
65 ,  negativa.

En otras palabras, solamente el 10 por ciento dieron reacciones
desde ligeras, hasta ligeras-moderadas, moderadas, moderadas-inten-
sas, o intensas.

Esto demuestra, hasta cierto punto, que los nifios dan més reac-
ciones positivas al huevo, en las pruebas directas, que los adultos.
No significa necesariamente, que clinicamente son todas positivas,
también,

La teoria aceptada, con respectol a la manera de transmitirse
la sensibilidad a los alimentos o inhalantes y otros agentes, es la de
Ia herencia. Un individuo hereda la tendencia a hacerse sensible, y
probablemente hereda una predisposicién con respecto a determina-
dos 6rganos de shock. No hereda una predisposicién a sensibilizarse
a un cierto agente especifico (alergénico).

La clara de huevo puede causar sensibilizacion en su primer con-
tacto. Nadie puede explicar con seguridad coémo se produce esto.
Ello induce a creer que no es necesario un contacto preliminar o
gensibilizante, para producir los sintomas clinicos de la sensibi-
lizacion. Lia explicacién dada por RATNER (11) es que el feto
puede sensibilizarse, en el ttero, a un alergeno que esté presen-
te en la sangre de la madre, sin que necesariamente ella sea sen-
sible al alergeno. DonwoLLy (12) ha demostrado que el huevo, con
pocas modificaciones puede pasar del intestino a las glandulas ma-
marias y asi a la leche de la madre. Este proceso puede ser demos-
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trado mediante pruebas cutédneas. BEsto puede, posiblemente, ecnsi-
derarse como una de las explicaciones del por qué el lactante, sin
previo contacto directo, presenta sintomas al primer contacto con
clara de huevo.

LipparDp (13) encontrd que varios lactantes con eczema infantil
(dermatitis atépica) reaccionaron positivamente a la clara de huevo
en las pruebas cutineas, aunque nuneca la habian ingerido. La creen-
cia méas generalizada, en la actualidad, es que el factor principal
sea probablemente la transmision placentaria del antigeno, compa-
rada con la otra transmisién, la de leche de pecho. SMyTH y BAIlN
(14) nd estin de acuerdo con las conclusiones de DoxNoLry., Las
investigaciones realizadas por ZoHN (15) son contrarias a la teoria
de la iransmisién placentaria y por la leche. ZouN sensibilizé pasiva-
mente a 11 mujeres en estado de gravidez, con extracto de dscaris.
Terminada la prefiez, determind, por el método de transmisién pasi-
va, el contenido de reaginas atdpicas en la sangre del cordén umbi-
lical y en la sangre materna y ccmprobd que, mientras todas las
reacciones realizadas con la sangre del cordén fueron negativas, 9
de las 11 realizadas con sangre materna fueron positivas.

DIAGNOSTICO. — Precauciones a tomar en las pruebas con

clara de huevo:

1) Se puede usar el método de escarificacién o el intracutineo.
La diluecién correcta para las pruebas es la de 1-100.000.

2) Si existen antecedentes de sensibilizacién clinica al huevo, se
usa una dilucién mas débil, a saber: 1-1.000.000.

3) No se debe usar una concentracién de clara de huevo ma-
yor de 1:10,000. En otras palabras, es ésta la solucién més
concentrada que se usard para las pruebas.

4) En el método intracutaneo, no se inyecta més que 1/50 has-
ta 1/100 de un centimetro etibico. Para obtener reaccién, no
es necesario que se inyecte una gran cantidad. Si existe sen-
sibilidad, la reaccién serd pcsitiva, aun si se usa una can-
tidad muy pequefia.

5) En los lactantes cuya edad sea menor de 1 afio y donde
existan antecedentes de sensibilidad a los huevos, se usaré,
si es posible, el método indirecto transmision pasive en vez
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de usar el directo, por miedo del riesgo de una reaccién
constitucional, y particularmente en aquellos que tengan
piel eczematosa (dermatitis atipica).

FUENTES DE EXPOSICION AL HUEVO

Las substancias y alimentos causantes, ademés del huevo mis-
mo, son seglin VaAUGHAN, (7), los siguientes: Galletas o tortas de
almendra, pastas de almendras, mayonesas hervidas para ensaladas,
telas impresas de algoddén o seda, salsas de crema, cremas tostadas,
pieles, el huevo usado en los alimentos, shampu de huevo, tostado
franecés, pan dulce, panqueques, helados, mayonesa, pastillas, bizco-
chos, tallarines, ovomaltina, jugos de carne de vaca en frasco (con
huevo), dulce de ciruela batida en crema, papel fotografico sensi-
bilizado, algunos refreseos, algunos polvos de hornear, harina para
panqueques, algunas carnes en conserva, salchichas, pieles curtidas
¥y pan hecho de trigo integral y huevo.

TRATAMIENTO. — El mejor método consiste en la elimina-
cién total de todos los alimentos arriba mencionados. La dieta de
prueba y las r2cetas de una dieta libre de huevo, ayudan y deben
ser, utilizadas.

Con respecto a la cuestién de usar el huevo de pato o ganso
en vez del huevo de gallina, ello no es siempre practicable. Ademas,
la albtmina de estos diferentes tipos de huevo tiene casi el mismo
valor antigénico y composicién quimica.

Método de hiposensibilizacién oral. — Lia hiposensibilizacién oral
ha sido ensayada por muchos, especialmente por ScrLoss (17,
ScuorELp (18) y TauBor (19), con alglin éxito. Lia dosis recomen-
dada es: 14 a 1 miligramos de clara de huevo desecada, en una cap-
sula o una gota de dilucién 1-1000 de clara de huevo administrada
en 30 gr. de agua, como dosis inicial. Se puede aumentar la dosis,
gradualmente, hasta que sean tomadas dosis miles de veces mayores
que la inicial. Después, se puede administrar cantidades mintscu-
las de huevo bien pasado por agua y si se toleran, se puede aumentar
la cantidad. Si también asi se tolera, el enfermo puede ingerir can-
tidades normales de clara de huevo, por regla general.
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Método hipodérmico de desensibilizactén. — Con respecto al mé-
todo hipodérmico de desensibilizacién, la opinién general es que no
tiene mucho valor. Sin embargo, los siguientes autores dicen haber
obtenido buenos resultados usando este método: Cooke (20), en
1918; RackEMANN (21) en 1928; RATNER (22) en 1931, y UrBACH
(23) en 1932. Puesto que estos datos son pocos y muy alejados los
unos de los otros, este método no se recomienda, generalmente.



DIETA SIN HUEVO

SI TIENE UD. SENSIBILIZACION AL HUEVO, PUEDE COMER:

Bebidas:
Cacao, café, jugos de fruta frescos o embotellados, aguas mi-
nerales o gaseosas, té.

Panes:
Pan de centeno, pan de maiz o de cualquier harina, econ tal de
que no se use huevo en su preparacién. La mayoria de los pa-
nes que se compran contienen huevos o en su parte superior
han sido cubiertos con clara de huevo.

Cereales:
Cereal de trigo entero, cebada, harina de cebada, harina gruesa
de maiz, almidén de maiz, harina de papas, avena, centeno, ta-
pioca, arroz.

Condimentos:
Anchoas, anis, caravi, salsa, de tomate (hecha en casa), canela,
clavillo de especie, ajo, jenjibre, rabano silvestre, menta, mosta-
za, nuez moscada, paprika, pimienta, semilla de amapola, salvia,
sal y vainilla. '

Grasas:
Manteca, grasa de carne, de aves de corral o de legumbres,
aceites de oliva y de ensalada y 6leo-margarina.

Frutas:
De todas clases, crudas, en conserva o cocidas econ azicares, miel
o jarabe.

Helados, Refrescos, Confites y Dulces de azficar o chocolate:

. Hechos en casa sin usar huevos o alimentos que contengan

huevos.

Carne:
De todas clases, no preparada con huevos.
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Leche y sus productos:
Manteca, suero de manteca, queso, crema, leche evaporada, he-
lados y refrescos.
Nueces, avellanas, almendras, ete.
Aceitunas:
Verdes, maduras, o rellenadas.
Aves de corral y animales de caza:
No use huevos ni productos de huevo en su preparacion.
Mayonesas:
Las que son hechas en casa, sin huevos.
Pescado:
No use huevos en su preparacidén.
Sopas:
Las sopas de crema, de carne y de legumbres que sean hechas
en casa.
Azficares:
Moreno, granulado, pulverizado fino y de arce. Jalea, conservas,
frutas en conserva, y confites, y dulees de chocolate.
Legumbres:
De todas clases, en latas, cocidas y crudas.
Agregue solamente manteca, leche o crema en su preparacién.
No combine con huevos.

SI ESTA UD. SENSIBILIZADO A LOS HUEVOS, NO INGIERA:

Huevos preparados de la siguiente manera:
Cocidos en el horno.
En cremas.
En mayonesa.
Bebidas con huevo.
‘Whisky u otro licor con huevo.
Salsas de huevo.
Huevos batidos.
Fritos.
Pasados por agua.
Cocidos en agua caliente.
Tortillas.

Nota: No use huevos secos o helados en ningfin alimento.
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Alimentos que contengan huevos, tales como:

Alimentos hechos eon pan (en los cuales se use una mixtura de
huevos, como adherente).

Polvo de hornear (salvo Royal Baking Powder).

Tortas y galletas, salvo aquellas hechas en casa sin huevos.
Cremas tostadas.

Panqueques de todas clases.

Cremas azucaradas de torta (salvo aquellas hechas en casa sin
huevos).

Salsa holandesa.

Helados (salvo aquellos hechos en casa, sin huevos).
Tallarines.

Bebidas malteadas, de cacao.

Fideos de todas clases.

Merengues.

Pasteles (como, por ejemplo, de crema tostada, limén, coco o
calabaza).

Pretzeles.

Budines (salvo aquellos hechos sin huevos).

Crema espanola.

Timbales.

Panqueques Waffle.

Nota: Esta lista comprende la mayoria de los alimentos de uso corriente.
No use huevos en ninguna forma, ni los huevos mismos, ni como
ingrediente en un alimento preparado. No aclare café ni sopas por
medio de huevos. Mucho cuidado al escoger alimentos que compra
Ud. ya preparados; tenga seguridad de que no contienen huevos
en forma alguna.

(Cortesta de la Ralston Purina Company)
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HIPERSENSIBILIDAD A LA LECHE DE VACA

GENERALIDADES. — La sensibilidad a la leche ocurre ge-
neralmente en los nifios durante los dos primeros afos de la vida.
Las reacciones cutdneas son positivas en aproximadamente el 10 por
ciento de los casos estudiados, pero las manifestaciones o sintomas
clinicos no van de acuerdo con ese porcentaje. En 100 nifios con
antecedentes familiares de alergia, PEsurRIN (1) halld que sblo el
10 por ciento dib reacciones cutaneas positivas a la leche. En cambio,
Rowe (2), en un nimero més grande de lactantes, nifios y adultos,
hallé que el 5.5% reacciond, sobre 234 casos que fueron estudiados.
BavLveaT (3) observé que un porecentaje mucho mas grande reac-
ciond a la leche en las pruebas directas, el 37% de los casos.

Se sabe ya que el factor activo (la porcién antigénica) de la
leche es la proteina. Lia fraccién albuminoidea, lactalbumina y lacto-
globulina, contiene los atépenos importantes. La caseina es consi-
derada como de menor importancia.

Mecanismo de trasmision de la sensibilizacién a la leche:
RosenaU y ANDERsON (4), WELLS (5) y otros, han demostrado que
la sensibilizacién pasiva a la leche ocurre prenatalmente. RATNER
(6), en cambio, afirma que la sensibilizacién a la leche de vaca ocu-
rre de dos maneras: en la vida intrautering y en la vida post-naial,
por ingestién. Ha demostrado que el feto de cobayo puede sensi-
bilizarse activamente en el fitero. Esto se realiza por el paso de las
proteinas licteas naturales (lactalbumina y lactaglobulina) inaltera-
das, de la sangre de la madre embarazada a la del feto humano. Esta
posibilidad parece dilucidar los easos de lactantes que reaccionan
violentamente al ingerir leche por primera vez.

Rarner (6) dice que la alergia a la leche puede producirse en
cualquier etapa de la infancia o de la nifiez. Da la siguiente ex-
plicacién :
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1) El dar de comer al lactante durante el primer afio, de vez
en cuando, leche cruda de vaca.
2) El dar de comer leche cruda de vaca durante la convalecen-
cia o durante o después de los trastornos gastro-intestinales.
3) El usar excesiva y exclusivamente dietas de leche.
4) El usar inyecciones de leche, como tratamiento inespecifico.
La opinién general concuerda en que el factor herencia desem-
pefia un papel importante en la sensibilidad a la leche, lo mismo
que en cualquier otra forma de sensibilidad. ‘‘No se hereda la sen-
stbilizacion directamente, pero st la tendencia hacia la sensibilizacion
espontinea como caracteristica dominante’’, en el sentido Mendelia-
no. KErLEY (7) en 1936, en sus estudios sobre alergia a la leche,
observdé que la intolerancia-a la leche existia en tres o cuatro gene-
raciones de sus enfermos.

SINTOMAS. — Los sintomas de sensibilidad o alergia a la
leche varian y dependen, por supuesto, del tipo del 6rgano de
‘‘shock’ que esté afectado. Si afecta la regién respiratoria supe-
rior, causa los sintomas de rinitis vasomotora (ya desecrita). Si
afecta (es decir, si la leche senstbiliza) la regién respiratoria infe-
rior, puede producir los sintomas de asma bronquial. A veces estos
sintomas pueden ser tan intensos que asemejan una reaccién consti-
tucional o shock, a saber: palidez extrema, respiraciones débiles,
insensibilidad, sonidos cardiacos inaudibles, extremidades frias, co-
razén desfalleciente y a veces aun, muerte.

Si la leche sensibiliza la regién gastro-intestinal, produce sinto-
mas de alergia gastro-intestinal, a saber: anorexia, vomito, cdlico
intestinal, diarrea o estrefiimiento, ete.

Si afecta la piel, puede producir afecciones ezcematosas tales
como: dermatitis atopica, urticaria o edema angioneurdtico.

Si afecta el sistema nervioso, puede producir sintomas de ja-
queca o aun manifestaciones epileptiformes.

KerLEY (7) ha observado la muerte de un lactante de 10 meses,
a consecuencia de la ingestion de leche de vaca.

DIAGNOSTICO. — Pruebas cutaneas: Hay pocas reacciones a
la caseina de la leche ds vaca. Por consiguiente, es el suero de la
leche lo que se usa en las pruebas. Lia concentracién empleada en
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las pruebas intracutidneas es: 1-100, y si resulta negativa entonces
se usa una dilucién 7-10.

FUENTES DE EXPOSICION A LA LECHE

Se usa leche como ingrediente en la preparacién de alimentos,
como: cremas, sopas de ecrema, salsas, pastillas, dulees, substitutos
por crema batida, pan, harina de panqueque, helados, suero de
manteca, pan dulce, leche malteada, chocolate con leche, ete.

‘“El queso es una forma fermentada de la caseina o principal-
mente la proteina de la leche, junto con una parte o casi toda la
grasa. Contiene también pequefias cantidades de azGecar, albGmina,
sales y suero de leche.”” (de Coca, WALZER ¥y THOMMEN).

Los siguientes quesos se hacen de leche de vaeca:

- Americano Parmesano

Brie Pina

Camembert Edam

Gammal ost Emmenthal

Gruyére Gorgonzola

Limburger Stilton

Coerphilly Sage (queso americano, con
Cheshire sabor de salvia)
Cheshire Stilton Farmer’s

Neufchatel Cottage

TRATAMIENTO. — El método més sencillo para tratar la
sensibilidad a la leche consiste en no usar 'leche, en ninguna de
sus formas, combinaciones o preparaciones.

Puesto que el calor, al parecer altera mucho la lactalbumina,
a menudo es posible sustituir la leche hervida por la leche pasteu-
rizada (8). La leche condensada o la evaporada, también ayudan
en muchos casos. En cambio, la leche en forma de polvo no da buenos
resultados, puesto que en su proceso de fabricacién no se usa el
calor continuo, empleado en los otros casos.

Si la leche de vaca no es tolerada en forma alguna, hay que
usar los substitutos vegetales, tales como la leche de la almendra,
coco, de semilla de amapola y otros.



174 COMPENDIO DE ALERGIA CLINICA

Es improbable que exista hipersensibilizacién a la leche huma-
na. La solucién 16gica respecto a los nifios que vayan a ser desteta-
dos, para recibir méas tarde leche de vaca, es darla por gotas, poco
a poeo, al principio. Si se producen sintomas de alergia a la leche,
se debe discontinuar la ingestion o usar el método oral de desensi-
bilizacion, de UrBacH (9) y otros, gradualmente.

Si todavia resulta dificil encontrar un substituto, en estos ca-
sos se puede emplear la hiposensibilizacién. Sin embargo, por regla
general, no se obtiene éxito.
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SI TIENE UD. SENSIBILIZACION A LA LECHE, PUEDE COMER:

Bebidas:
Cacao, hecho con agua; café o té sin leche ni crema, jugos de
fruta frescos o embotellados, aguas minerales o gaseosas.

Panes: ‘
De centeno o trigo, pan dulce de maiz y otros panes que no
contengan productos de leche.

Confites y chocolates:
Hechos en la casa, con agua, dulce de jarabe.

Cereales:
Todos los cereales, sin leche ni crema.

Condimentos:
Anchoas, anis, caravi, salsa chilli, salsa de tomate hecha en casa,
canela, clavillo, ajo, jenjibre, rabano silvestre, menta, mostaza,
nuez moscada, paprika, pimienta, semilla de adormidera, salvia,
sal y vainilla.

Huevos:
Cocidos en el horno, mayonesa, fritos, hervidos, pasados por
agua, tortillas y batidos.

Nota: No use manteca ni leche en su preparacién.

Grasas:
Grasas de aves de corral, de carne o de legumbres, aceites de
aceituna o de ensaladas. Use solamente las 6leo-margarinas que
no contienen manteca. (Algunas margarinas comerciales son
batidas en leche durante el proceso de fabricacidén).

Frutas:
De todas clases, erudas, en conserva o cocidas eon azlcares,
con miel o con jarabe; sin leche ni crema.
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Helados:
Helados de frutas, hechos con agua (no use las marcas o tipos
comerciales).
Carne:
Todas las earnes, si no son combinadas con productos de leche.
Sopas:
No use para sopa ningin producto (como por ejemplo, fideos)
que contenga leche en alguna forma.
Alimentos varios:
Maiz cocido seco en sartén, papas, pasas y mayonesas (hechas
en casa, sin adicién de productos de leche).
Nueces, avellanas, almendras, ete.
Aceitunas:
Verdes, maduras o rellenadas.
Postres:
Tortas o galletas, corteza de pastel, budines o tortas hechas sin
productos de leche.
Sal.
Aves de corral y animales de caza:
En su preparacién no se use productos de leche.
Mayonesas :
Las hechas sin productos de la leche.
Pescado:
En su preparacién, no se use productos de leche.
Sopas:
Sopas de carne y de legumbres, hechas en casa. No se use pro-
ductos de leche como ingrediente.
Aziicares:
Moreno, granulado, pulverizado fino, de confitero, de arce, de
remolacha, de cafia.
Legumbres:
De todas clases, en latas, cocidas o crudas.

Nota: No agregue manteca, leche ni crema en su preparacién.

SI ESTA UD. SENSIBILIZADO A LA LECHE, NO INGIERA:

Bebidas:
Chocolate o cacao, como bebidas (a no ser que sean hechas con
agua). Leche malteada.
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Panos:
’anes calientes, tales como galletas, bufiuelos, bizeochos de polvo
de hormear, panqueques de todas clases, panes de trigo (con
leche), tales ecomo pan blanco, pan de trigo integral, pan de
centeno.
Oonfites y Chocolates:
Jonfites y chocolates (a menos de que esté Ud. seguro que
no contienen productos de leche).
Postres: _
Tortas y galletas (que contengan productos de leche). Cremas
tostadas.
Helados.
Refrescos de leche o de crema.
Budines (hechos con productos de leche).
Salsas hechas con productos de leche.
Platos preparados con leche:
Mayonesa hervida, a menos de que sea hecha sin productos
de leche.
Alimentos encremados.
Alimentos fritos en manteca.
Platos o a'imentos hechos de leche batida.
Alimentos au Gratin (con queso).
Salsas de carne hechas con leche, crema u otros productos
de leche.
Salsas de leche o de crema.
Tortillas o huevos batidos (hechos con cualesquiera de los pro-
ductos de leche).
Soufflés.
Timbales.
Sopas:
Sopas de crema o de leche.
Sopas de crustéceos en crema, salvo aquellas que sean hechas
con agua en vez de crema.
Productos de leche:
Manteca.
Suero de manteca.
Queso.
Leche condensada, evaporada o secada.
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Crema.
Requesén.
Helados y refrescos.
Leche (entera o desnatada).
Leche malteada o en polvo.
Suero de leche.
Alimentos varios:
Oleomargarina, si es batida en leche.

(Cortesia de la Ralston Purina Company)
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HIPERSENSIBILIDAD AL TRIGO

GENERALIDADES. — El frigo es uno de los cereales mas
nutritivos. Para hacer la harina se usan dos tipos de trigo, a saber:
trigo duro (triticum dwurum) y trigo blando ({riticum sativum).

Trigo duro — Se llama asi porque contiene un alto porcen-
taje de gluten (proteina). La harina obtenida de este trigo se
llama harine de pan y se usa, especialmente, en las mezelas.

Trigo blando — Contiene poco gluten, pero un gran poreen-
taje de almidén. La harina de este trigo se llama harina pastel y
se usa mucho para tortas o pasteles.

Se hace la harina moliendo un tipo de trigo o mezelando dos
¢ mas tipos.

Harinag blanca — Bs la harina que se ha cernido hasta quitar
las particulas méas obscuras del grano. Es muy blanca y estd cons-
tituida casi exclusivamente por almidén.

Harina de trigo entero — Se hace moliendo el grano entero
del trigo.
Harina Graham — Se hace separando la cascarilla del grano,

moliendo las dos porciones y luego combinindolas. A menudo estd
adulterada con adicién de harinas inferiores, y su uso no es reco-
mendable, siendo preferible usar la harina de trigo entero.

Las oportunidades para adquirir la sensibilidad al trigo: Son
muy numerosas, puesto que el producto prineipal del trigo es
la harina.

La harina, en sus distintas formas, se usa para hacer pan,
galletas, bizcochos, tortas, pasteles, budines, salsas, tallarines, fideos,
varias pastas, salchichas especiales, ciertos polvos de tocador, ccmo
adulterante de albiminas de huevo preparadas comercialmente y
en las industrias de tejidos y cueros.
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Maneras de adquirir la sensibilidad al trigo: El atopeno del
trigo puede actuar provocando hipersensibilidad, de las siguientes
maneras :

1) Por inhalacién.
2) Por ingestién.
3) Por contacto.

Por imhalacién — Los molineros y panaderos que se encuen-
tran largo tiempo en ambiente que contiene polvo de harina, pue-
den sensibilizarse al trigo, pcr inhalacién. Pueden presentar sin-
tomas de asma o de rinitis vasomotora; en cambio, estas mismas
personas cuando ingieren substancias que contienen trigo, por ejem-
plo, pan, tortas, ete., no padecen de esos sindromes.

Por ingestion — Los sintomas causados por esta via de absor-
cién, son muy numerosos. Pueden producirse sintomas de alergia
gastro-intestinal, urticaria, edema angioneurético o dermatitis atd-
pica, especialmente en los nifios (BALvEAT) (1).

Por contacto — Un cierto ntimero de molineros y panaderos
pueden ser afectados por una forma de dermatitis por contacto,
debido al hecho de trabajar con harina de trigo y otros cereales
del mismo grupo biolégico (arroz, cebada, maiz, avena, centeno).
Estos mismos enfermos pueden trabajar en sus ocupaciones sin
manifestar otros sintomas de asma, urticaria, dermatitis atépica, ete.

Lesiones semejantes serian causadas por insectos muy pequefios
que infestan a las harinas de cereales.

DIAGNOSTICO. — Pruebas cutineas: Para las pruebas cuté-
neas se debe usar un extracto del grano entero. Iia potencialidad
del extracto debe ser de aproximadamente 0.05 mg. de nitrégeno
por centimetro cibico. Hay algunos, como WALKER (2) y otros,
que afirman que se deben usar los diversos componentes del trigo
y otros cereales, separados, en las pruebas intracuténeas y de
escarificacidn.

Otros autores, tales como WELLS (3), tienen tendencia a hacer
las pruebas en grupos, debido a la semejanza de las reacciones
positivas obtenidas en los casos de sensibilidad a los cereales, a
causa del parentesco bioldégico. Kl arroz, la cebada, el maiz,
Ja avena y el centeno, estdn Dbiolégicamente emparentados con
el trigo.
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No se debe confundir el trigo obscuro (polygonacea) con el
trigo mismo. No estin biolégicamente emparentados. De esta fami-
lia de poligondceas se obtiene el ruibarbo medicinal. Existen més
o menos 700 especies. Este cereal ha causado algunas de las
reacciones constitucionales registradas, segin las experiencias de
SuitH (4) y Coca, Warzer y THOMMEN (5). Se usa en dilucién
muy débil, en las pruebas intracutineas, a saber: 0.005 hasta
0.01 mg. N. por centimetro ctibico.

Las reacciones intracutdneas que se obtienen con los cereales,
por regla general, no son tan intensas como las obtenidas ecn los
tnhalantes. Cominmente son ligeras hasta moderadas y a veces
intensas. Se puede explicar, mediante la historia clinica del pa-
ciente y las pruebas clinicas, la posible significacién de estas reac-
ciones cutaneas positivas.

No se conoce la naturaleza exacta de los atopenos del trigo y
de otros cereales. RAMSDELL Y WaLzER (6) han demostrado que el
trigo, como anafilactégeno, puede sensibilizar a los cobayos.

TRATAMIENTO. — El método més sencillo consiste en no
ingerir trigo, en ninguna de sus formas, combinaciones o pre-
paraciones.

TarBor (8), RosemBLoom (10), MALrRIN Y Marrow (11) ¥
otros, en sus estudios sobre la accién del calor en relacién con los
alimentos, descubrieron que éstos son en parte inactivados por el
calor y la coccién. Por consiguiente, los cereales calentados, tosta-
dos, a menudo son mejor tolerados por los enfermos que las mismas
substancias al estado natural. Algunos afirman que cuanto més
molida y cocida una harina, tanto menos intensos son los sinto-
mas que causa.

El mejor método de tratamiento consiste en la execlusién, de
la dieta, de todas las substancias que contengan trigo, en caso de
gue exista duda respecto a la presencia de hipersensibilidad al
trigo.

Los otros métodos de tratamiento son los siguientes: hiposen-
stbilizacién oral e hiposensibilizacidn paremteral. Se pueden ensa-
var, cuando es imposible o impracticable la eliminacién completa.
l.os resultados, a veeces, son favorables pero sin mucho éxito.
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SI TIENE UD. SENSIBILIZACION AL TRIGO, PUEDE COMER:

Bebidas:
Cacao, café, jugos de fruta frescos o embotellados, aguas mi-
nerales o gaseosas y te.
Panes:
Bizeochos o panes (hechos sin trigo), pan de maiz, galletas
de avena o de papa, arroz y centeno.
Cereales:
Cebada, harina de cebada, corn flakes de maiz, harina gruesa
de maiz, almidén de maiz, harina de papa, rice flakes de arroz,
avena, centeno y tapioca, o galletas Ry-Krisp de centeno, des-
migajadas y servidas con crema de vaca y aziear.
Condimentos:
Anchoas, anis, caravi, salsa caliente, salsa de tomate (hecha
en casa, sin productos de trigo), canela, clavillo, ajo, jengibre,
rabano silvestre, menta, mostaza, nuez moscada, paprika, pi-
mienta, semil'a de adormidera, salvia, sal y vainilla,
Huevos:
Cocidos, al horno, mayonesa, fritos, pasados por agua, cocidos,
en crema tostada, y batidos.
Nota: No use ninglin producto del trigo en la preparacién de los huevos,

por ejemplo, no use migas de pan con los huevos batidos ni salsa
de crema con las tortillas.

Grasas:
Manteca, grasas de carne o de aves o de legumbres, aceite de
olivas, otros aceites de ensalada y oleomargarina.

Frutas:
De todas clases, crudas, en conserva, o cocidas con az(cares,
miel o jarabe.
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Carnes: _
Toda clase de carne puede comerse si no se prepara con pro-
ductos de trigo. No use carne comercial ya preparada, como,
por ejemplo, frankfurters, salchichas, ete., pues a menudo con-
tienen productos substitutos del pan del relleno y para otros
fines del cocimiento.
Leche y sus productos:
Manteca, suero de manteca, queso, crema, leche evaporada, he-
lados y refrescos.
Alimentos varios:
Maiz cocido seco en sartén, raspaduras de papas, pasas y ma-
yonesa, si se hace en casa sin adicién de productos de trigo.
Nueces:
Todas clases.
Aceitunas:
Verdes, maduras o rellenadas.
Postres y dulces:
No use productos de trigo en estos alimentos. Crema bava-
riana, budin de almidén de maiz, gelatinas de fruta, helados
hechos en casa, galletas de avena, de arroz o de centeno, budin
de tapioca, postre de Ry-Krisp y manzana azucarada a le
Betty. )
Nota: Muchos restaurantes chinos venden galletas de harina de arroz,
que no tienen trigo ecomo ingrediente.
Aves de corral y animales de caza:
No use trigo en su preparacién.
Pescado:
No use trigo ni sus productos en su preparacion.
Sopas: ’
Sopas preparadas en casa, de crema, de carne y de legumbres.
Nota: No use productos de trigo para espesar o como ingrediente.
Azficares:
Morena, granulada, pulverizada fina, de confiturista, de arce,
de remolacha, de cafia.
Legumbres:
Todas clases, en latas, cocidas ¥y crudas.
Nota: Agregue solamente manteca, leche o crema en su preparacién. No
combine con productos de trigo.
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SI ESTA UD. SENSIBILIZADO AL TRIGO, NO INGIERA:

Bebidas:
Bebidas hechas de cereales o substitutos cafeicos hechos de
trigo. La lata o el paquete da generalmente la correspondiente
informacién con respecto a sus ingredientes.
" Pan:
Galletas, popovers, bizcochos (con polvo de hormear y pro-
ductos de trigo), panqueques.
Panes de trigo: Esto comprende los siguientes:
Pan de maiz (a menos de que esté hecho en casa sin harina
de trigo).
Galletas de toda clase (esto no incluye Ry-Krisp).
Pan de gluten.
Pan de harina de trigo Graham.
Pretzels.
Pan de centeno (a no ser hecho en casa con harina de cen-
teno, dnicamente).
Pan blanco.
Pan de trigo entero.
Zuieback.
Cereales:
Todos los cereales secos o cocidos en horno y hechos de, o con-
teniendo trigo entero, harina, o ciscara de trigo.
Postres y pasteles:
Pastel.
Cremas hervidas, a no ser espesadas con huevos o almidén
de maiz. .
Galletas.
Buifiuelos.
Helados en cono de pastel.
Budines, a menos de que sean hechos sin productos de trigo.
Pasteles y tortas de todas clases, salvo aquellos que sean hechos
sin productos de trigo.
Productos de trigo:
Migas de pan.
Trigo negro.
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Migas de galleta.

Harina gruesa de galleta.

Harina Graham de trigo.

Fideos, de todas clases.

Harina de trigo en cualquier furma, de trigo entero, harina de

Graham o harina blanca y toda mezcla de harinas que con-

tengan trigo.

Alimentos varios:

Carne cortada y cocida en croquetas.

Salsas de carne y salsas de crema, espesadas con productos de

trigo.

Panqueques.

Productos malteados.

Levadura.

Nota: No debe usgrse ningfin producto de trigo para espesar salsas u
otros alimentos. No use harina ni migas de pan para retener jugos
de carne que se van a cocer. En otras palabras, debe averiguarse

i existe la presencia de cualquier producto de trigo en sus alimen-
tos, puesto que afin cantidades muy pequefias pueden molestar.

(Corteésta de la Ralston Purina Company)



DIETA SIN TRIGO, HUEVO Y LECHE

SI TIENE UD. SENSIBILIZACION A LECHE, HUEVOS Y TRIGO,
PUEDE COMER:

(Estos alimentos deben ser preparados sin productos de trigo,

huevos y productos de leche).

Bebidas:
Cacao hecho con agua, café o té sin ¢rema o leche, jugos de
fruta frescos o embotellados, aguas minerales o gaseosas.

Panes:
(Sin trigo, sin huevo o leche), pan de harina cruda de maiz,
pan de arroz, o Ry-Krisp de centeno.

Confites y chocolates:
Aquellos hechos sin productos de leche, tales como fondant,
confite de jarabe, pasta francesa.

Cereales:
Cebada, harina de cebada, cereal seco de maiz, almidén de
maiz, harina de papas, arroz, copos de arroz, avena, centeno,
tapioca y galletas de centeno.

Condimentos :
Anchoas, anis, caravi, salsa chili, salsa de tomate (hecha en
casa y sin productos de trigo), canela, clavillo, ajo, jengibre,
rédbano silvestre, menta, mostaza, nuez moscada, paprika, pi-
mienta, semilla de adormidera, salvia, sal y vainilla.

Postres:
Gelatinas o jaleas de frutas, helados de frutas, budines de
frutas, galletas de avena, de arroz o de centeno, pasteles hechos
con harina de centeno o tapioca.

Grasas:
Grasas de carne (tocino), de aves de corral o de legumbres,
aceite de olivas y comestibles.
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Frutas:
De todas clases, crudas, en conserva o cocidas con azlecares,
_ con miel o con jarabes, sin leche ni crema.
Carnes:
Pueden comerse todas las carnes si no son preparadas con
trigo o huevos o productos de leche. No deben usarse las car-
nes ya preparadas, tales como cervelat, salchichas, hamburger,
pues a menudo contienen productcs de carne como relleno.
Nota: Galletas Ry-Krisp, trituradas y comprimidas en forma de migas,
son excelentes substitutos del pan a cocerse con carnes y pescado.
Nueces, almendras, avellanas.
Aceitunas:
Verdes, maduras o rellenadas.
Aves de corral y animales de caza:
De todas clases; preparadas sin trigo, huevcs, ni leche,
Pescado:
De todas clases, preparadas sin trigo, huevos, ni leche.
Sopas:
De carne y de legumbres, hechas en casa.
Azficares:
Moreno, granulado, pulverizado (de confitero), de arce, de
cafia, de remolacha.
Jaleas, conservas y frutas en conserva, hechas en casa.
Miel.
Alziicares de maiz o de arce.
Legumbres:
De todas clases, en latas, cocidas o erudas, preparadas sin trigo,
huevos ni leche.

SI ESTA UD. SENSIBILIZADO A LA LECHE, HUEVOS O TRIGO,
NO INGIERA:

Bebidas:
Bebidas de cereales o substitutos del eafé hechos de trigo. La
lata o el paquete generalmente contiene informacién respecto
a los ingredientes.
Chocolate o cacao, como bebida (excepto hecha con agua).
Bebidas de leche malteada.
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Panes:
Galletas, popovers (bufiuelos de viento, sin aztear), bizeochos
hechos de polvo de hornear y productos de trigo, panqueques
de todas clases.
Panes de trigo: Comprenden lo siguiente:
Pan de harina de maiz (salvo aquellos hechos en casa y sin
harina de trigo).
Galletas de todas clases (salvo las Ry-Krisp).
Pan Gluten.
Pan Graham de harina de trigo.
Pretzels.
Pan de centeno (salvo aquellos hechos con harina de centeno
nada mas).
Pan de harina blanca.
Pan del trigo enterc.
Zwieback.
Confites y chocolates:
Confites y chocolates (a no ser que esté seguro que no con-
tienen productos de leche).
Cereales:
Todos los cereales secos o cocidos hechos de trigo, o que con-
tienen el trigo entero, harina o céscara del grano del trigo.
Productos de leche:
Manteca.
Suero de manteca.
Queso.
Leche condensada, evaporada o secada.
Crema.
Requesén.
Leche, entera o desnatada.
Leche en polvo o leche malteada.
Suero de leche.
Helados y refrescos.
Postres, pasteles y tortas:
Tortas.
Galletas dulces, inclusive a tallarines duices.
Cremas.
Bufiuelos.
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Cremas azucaradas para tortas (salvo aquellas hechas sin leche
ni huevos).
Helados.
Helados en ccno, con galleta dulce.
Crema espafiola.
Refrescos de leche o crema.
Crema bavaroise.
Merengues.
Budines (salvo aquellos hechos sin leche, trigo ni huevos).
Pasteles de todas clases, inclusive tortas.
Huevos:
Huevos cocidos.
Huevos batidos en crema.
Huevos en mayonesa.
Bebidas con huevo.
Eggnog (bebida que contiene whisky u otro licor y huevo).
Leche malteada, con huevo.
Salsas de huevo.
Huevos batidos.
Huevos fritcs.
Huevos hervidos.
Tortillas.
Huevos pasados por agua.
Nota: No use huevos desecados ni hclados, en ningGn alimento.
Mayonesas:
Mayonesa ordinaria.
Maycmesa hervida.
Salsas:
Salsas de carne que sean hechas con productos de trigo.
Cremas, salsas de crema.
Salsas duras.
Platos preparados con leche o huevos:
Alimentos fritos con manteca.
Platos preparados con leche o huevos batidos.
Alimentos en crema.
Alimentos preparados au Grafin (con queso).
Salsa holandesa.
Rarebits (plato hecho de queso frito).

4
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Souffles.
Timbales.

Productos de trigo:
Migas de pan.
Trigo negro.
Migas de galleta.
Migas de harina gruesa de galleta.
Harina Graham de trigo.
Fideos, de todas clases.
Espaguetti.
Vermiceli.
Harina de trigo de cualquier clase, del trigo entero, harina
Graham, harina blanca, ¢ cualquier mezcla de harinas de grano,
que contengan trigo.

Alimentos varios:
Polvo de hornear (salvo Royal Baking Powder), el cual no
contiene -huevo.
Alimentos hechos con pan, en que no se use huevo.
Croguetas de carne.
Buiiuelos.
Panqueques de tcdas clases.
Productos malteados.
Oleomargarina batida en leche.
Levadura.

(Cortesia de la Ralston Purina Company)
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ALERGIA A OTROS ALIMENTOS

SENSIBILIZACION A OTROS CEREALES

La sensibilidad a los otros cereales, tales como el maiz, arrce,
centeno, avena y cebada, ocurre mucho menos frecuentemente que
la sensibilidad al trigo.

Sensibilizacién al Maiz: La sensibilidad al maiz no es tan
comln como la de trigo; y cuando ocurre, puede producir cual-
quiera de las manifestaciones alérgicas, tales como: asma, rinitis
vasomotora, urticaria, dermatitis atépica, ete., ete. Puede ocurrir
clinicamente, con o sin reacciones cutdneas positivas.

La harina de maiz es el maiz molido. Se usa para hacer pan
" de maiz, harina de maiz mojada y cocida, galletas de maiz, y pan
de maiz dulce. También se usa como ingrediente del pan Pumper-
nickel y de otros panes de centeno; por los mejicanos, para hacer
panqueques de maiz, que se llaman tfortdlas y por los italianos
para hacer una sopa de harina gruesa de maiz que se llama po-
lenta.

Se usa comercialmente en panes, galletas, jugos y cereales.
Se usa también para hacer cerveza, whisky, almidén de maiz, glu-
cosa, almidén de lavanderia y para encolar tejidos. También se
utiliza como aceite de maiz, en la cocina, en ensaladas y mayo-
nesa y como vehiculo en ciertos productos vitaminicos y emul-
siones.

Sensibilizacién al Arroz: La sensibilizacién clinica al arroz
no es muy comin. Hay, en los archivos, unos pocos casos de sen-
sibilizacién al arroz. TALBor (1) menciondé un caso de eczema (der-
matitis atépica) debido a la ingestién de huevos, leche y arroz.
En 1921, Duke (2) relaté el easo de un enfermo ccn sensibilidad
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nl arroz. Rowe (3) relaté un caso de rinitis vasomotora debida a
la ingestién de arroz, a pesar de que las reacciones cutédneas varia-
ron desde ligeras hasta moderadas en las pruebas cutineas directas.

Sensibilizacion al Centeno: La sensibilidad al centeno no es
frecuente. Lia harina se usa principalmente para hacer pan.

La harina es un ingrediente de Awunt Jemina Pancake Flour.
Sc usa comercialmente como ingrediente de los engrudos usados
para pegar rétulos en maquinas de hierro y para engrudar mapas
y papel sobre laminas de estafio. El grano del centeno entero se
usa en la destilacién del alcohol, whisky y ginebra. L]

Sensibilizacién a la Avena: La sensibilidad a la avena y la
harina de avena no es muy comin. Lia avena se usa en la forma de
harina para el consumo humano y animal. Se la utiliza para hacer
pan, tortas, galletas, sopas y budines. Comercialmente, la avena
se expende en forma de harina bien molida y perfumada con aceite
de rosas, heliotropos o violetas, como una preparacién para lavar
las manos de cutis delicado.

Sensibilizacion a la Cebada: La cebada es muy utilizada, en
los Estados Unidos, como alimento; en forma de harina y de gra-
nos, para hacer pan, sopas, budines, tortas y como cereal de des-
ayuno. El agua de cebada (cebada sin cdscara, hervida en agua)
se usa para personas invalidas y lactantes o para modificar la
leche.

Se utiliza la cebada en la destilacién del alechol y licores.
Forma la base del whisky escoecés y se usa mucho en la prepa-
racién de la malta (cebada para fabricar cerveza).

SENSIBILIZACION A LAS CARNES

Carne de Cerdo: De todas las carnes, la de cerdo es la més
importante causa de reacciones alérgicas. VAUGHAN (4) en 1933,
mencioné que la carne de cerdo producia sintomas de jaqueca,
vista nublada y paroxismos de amaurosis, en algunos de sus enfer-
mos. También Rowr (5) publicé un caso de sensibilizacién a carne
de cerdo después de la ingestion de gliandula tiroides de ecerdo.
Dicha enferma era sensible a todos los productos de cerdo: tocino,
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jamén, grasa, ete. El tipo de afeccién consistié en una erupecién
generalizada (eczema o dermatitis atépica), con prurito intenso.
ABT (6) en 1918, relatd un caso de herpes de los labios y cara,
debido a sensibilizacién a carne de cerdo. Hay en las estadisticas
muchos otros casos semejantes. Por consiguiente, hay que tener
presente la posibilidad de que exista la sensibilizacién a los pro-
ductos obtenidos del cerdo.

Carne de Vaca: Después de la de cerdo, la carne de vaca, al
parecer, produce a veces reacciones alérgicas. Evermann (7),
Rowe (8), Brackran (9), Duke (2), y Rarxer (10, 11), comu-
nicaron haber. tratado casos de sensibilidad a carne de vaca, que
presentaron variadas manifestaciones; desde asma, rinitis vasomo-
tora y urticaria, hasta eczema (dermatitis atbépica), ete.

Carne de Cordero: La sensibilidad a la carne de cordero es
mucho mencs comin que a la carne de cerdo o de vaca. En efecto,
es muy poco frecuente. SouTkwoRrTH, tratindose de un informe
de TaLBor (12), en 1917, public6 un caso de sensibilidad a carne
de cordero.

Carne de Pollo: La sensibilizacién a la carne de pollo no es
muy comin. Dure (13) en 1923 mencioné el caso de una persona
que no podia comer la carne comi@in de pollo, pero que podia
comer capdén. Si existe dicha sensibilidad, es importante que se
dé consideracién a la posible coexistencia de sensibilidad al huevo
o trigo (harina). Muchas veces, a causa de las diversas maneras
de preparar el pollo para la mesa, puede contener relleno de pan
y huevos, o puede ocurrir que sea fritado en huevo y harina. A ve-
ces se lo sirve eon arroz y otros alimentos, a los cuales el enfermo
estd sensibilizado.

SENSIBILIZACION A LOS PESCADOS Y A LOS CRUSTACEOS

La sensibilizacién a los pescados y especialmente a los crustaceos,
es mucho més frecuente que a las carmes. Si ocurre, produce sin-
tomas violentos que son féciles de reconocer. Por regla general,
estas personas tienen tal repugnancia para el pescado que ni quie-
ren aproximarse a ellos. A veces el olor del pescado es suficiente



ALERGIA ALIMENTICIA 195

para causar un ataque de asma, de urticaria, alergia gastro-intes-
tinal u otras manifestaciones alérgicas. SPAIN (14) observé el caso
de un individuo que sufria un ataque de asma cada vez que pasaba
por el frente de una pescaderia. Feinberg ha mencionado, tam-
bién, un caso semejante.

Frecuencia relativa de las reacciones a pescado y crusticeos:
Lia frecuencia con que se encuentran reacciones a pescado ¥y
crustéceos, es muy variable. Como ocurre en los diversos grupos
de alimentos, las especificidades particulares a un pez particular,
son también muy frecuentes. Sin embargo, en la mayoria de los
casos, hay sensibilizacién a todos los peces, en general.

En el grupo crusticeo, el cangrejo, el camarén y la langosta,
son los més importantes. Las almejas causan a menudo sintomas
muy intensos de alergia gastro-intestinal, urticaria, rinitis vaso-
motora, dermatitis atdépica, asma, ete.

Sobre un caso de sensibilizacion a los huevos de Sabalo:
Aqui el autor comunica un caso de sensibilizacién a los hueve-
cillos de sabalo. Una nifia sana de 11 afios, cierto dia, al regresar
de la escuela al domieilio, fué afectada por urticaria generalizada.
Su historia familiar de alergia fué positiva, es decir, un primo
hermano paterno y un primo tercero paterno sufrian de asma;
unos primos terceros maternos, fiebre de heno y su madre, de
intensa jaqueca menstrual. La anamnesis personal revelé una ten-
dencia a resfriarse y de vez en cuando desarrollo de urticaria, muy
débil y discreta, sin saberse en particular la substancia o alimento
causante. Estas ligeras manifestaciones de urticaria desaparecian
sin tratamiento.

De la enfermedad en cuestién, se obtuvieron los siguientes
datos: el dia anterior, antes de ir para la escuela, la nifia comid
dos grandes pedazos de huevecillos de sébalo, secados y salados.
BEs digno de mencionar el hecho de que los orientales acostumbran
a comer estos huevecillos de sidbalo, con bebidas alcohélicas. La
paciente también acostumbraba a comerlos, en ecantidades muy
pequefias, sin sufrir sintomas. Haecian 7 6 12 meses que no los
ingeria.

Los sintomas comenzaron de la siguiente manera: al prin-
¢iplo, ligeros calambres en el estémago, luego prurito generalizado
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en la piel, con aparicibn de una erupecién macular de tamafics
diferentes, y finalmente una intensa urticaria generalizada y con
intenso prurito. No quedaba parte alguna del cuerpo libre de las
lesiones urticarianas. Existia, también, edema angioneurético en la
cara. Afortunadamente, no se presentaron los sintomas alarmantes
de edema de la glotis. El prurito fué mejorado, en parte, mediante
aplicaciones frias de una lociébn hecha con los siguientes ingre-
dientes:

Rp.
Goma acacia .................. 1 gr
Mentol ......... ... ..l 4
Glicerol ............. ... ... ..., 4
Fenol ......... ... .. .. ... ... 4
Aleohol ...... .. ... .l 16 ,,
Agua destilada ................. 250

(Agitese la locién antes de wusarla).

Se le administré ademés, un purgante suave: (fosfato de soda,
des cucharaditas). Se comenzé en seguida la administracién de
adrenalina por via subcutinea, en dosis de 0.2 de un centimetro
cibico de la solucién acuosa 1:1000. Después de inyectar cada
dosis de adrenalina, las papulas de urticaria disminuian y el pru-
rito casi desaparecia, para reaparecer de una a dos horas después.
El préximo recurso a tomarse fué usar la mezcla gelatina-adrena-
lina de SpaiN, Esta mezcla, administrada en dosis de 14 e. ., alivié
los sintomas por 6 horas. Asi se obtuvo gran mejoria. Se le hizo
eliminar todos los alimentos proteicos. Al principio, gran cantidad
de agua y una dieta de agua de arroz y luego arroz cocido, fueron
bien tolerados. La paciente se restablecié completamente, al ter-
cer dia.

El autor no se atrevié a hacer pruebas cutineas inmediata-
mente después de la curacion, pero dos semanas més tarde se encon-
tré6 una reaccién intensa a los huevecillos de sibalo. Se usé una
solucién muy débil de 0.0001 mg. N. por ec.c. Las pruebas cuté-
neas a lcs inhalantes y alimentos, resultaron negativas, excepeién
hecha de una reaccidn intensa al polvo y una ligera a las frutillas.

Esta nifia, recientemente, cedié a la tentacién de comer otra
vez una pequeiia cantidad de huevecillos de sédbalo, sin sufrir sin-
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toma alguno. La Gnica explicacién que puede darse es que, proba-
blemente, después de la gran ingestién anterior, qued6é con una
inmunizacién pareial.

Duke (2) en 1921, también observé un caso de sensibilizacién
a los huevecillos de sibalo. En ese enfermo, los sintomas se limi-
taron a la regiéon gastro-intestinal, a saber: dolor epigastrico, niu-
seas y vomitos Ginicamente, sin urticaria.

SacHs (16) en 1916 relaté cuatro casos de purpura, debidos
a la ingestién de anchoas. PrausNITz Y KUSTNER (17) en 1921, en
su obra cldsica sobre el método de la trasmision pasiva, comuni-
caron haber tratado un caso en que se producian sintomas alér-
gicos al comer pescado crudo, pero ello no ocurria si el pescado
estaba cocido. Los archivos contienen muchos casos de sensibili-
zacion, debida al pescado. Cooks (18) en 1922, comunicé una muerte
causada por pruebas intradérmicas hechas con el mucilago de marca
Le Page, el cual se fabrica con pescado. DUKE (13) en 1924, men-
ciond el caso de un enfermo que sufria de hinchazén de la lengua
y labios, eritema generalizado, prurito, urticaria, y postracién, al
lamer una estampilla de correo, sintomas que duraban una hora.
CLARRE (19) en 1927, relaté el caso de un paciente que sufrié
diarrea y vémito, después de comer moluscos, en tres oportunida-
des. SToESSER (20) menciond casos de asma producidcs por Bacalao.

Pruebas cutdneas: La potencialidad del extracto de pes-
cado usado para las pruebas intracutaneas, debe ser de 0.001 mg.
N. (nitrégeno) por 1 c.c. Si es necesario usar una solucién més
fuerte, en las pruebas, la potencia no debe ser mayor de 0.01 mg.
N. por c.ec.

No es de buena téenica hacer demasiadas pruebas de pescado
durante una sola sesién o dia. No se deben hacer méas de tres tipos
de dichas pruebas, especialmente en los casos sospechosos de ser
sensibles a pescado.

El médico debe tener un cuidado epecial en los casos que
reaccionen intensamente. No se hace mas de una sola prueba al
mismo tiempo. Se debe siempre tener lista la adrenalina en una
jeringa, para usar en caso de urgencia. Se utiliza primeramente una
dilucién de 0.0001 mg. N. por c. c. del extracto de pescado, en estos
casos, para las pruebas intracutaneas.
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TRATAMIENTO. —La mejor manera de tratar los casos de
sensibilidad a pescado, consiste en que el paciente evite su inges-
tién, inhalacién o contacto, en cualquier forma.

Se ha ensayado la desensibilizacién hipodérmica, pero el autor
y otros estdn de acuerdo en que ese método no es recomendable.

SENSIBILIZACION A “FRUTAS SECAS” (NUTS) (1)

CONSIDERACIONES GENERALES. —La sensibilizacién a
las frutas secas ocurre frecuentemente y es importante que se le dé
la consideracion debida. STuarT Y FarNHAM (22) en 1926 afir-
maron que ‘‘las semsibilizactones al pescado y a las ““nuts’’ tienen
la temdencia o persistir’’, durando hasta edades avanzadas. Son
varios los sintomas producidos por esta sensibilizacién; puede ocu-
rrir que sean los de asma, rinitis vasomotora, trastornos gastro-
intestinales, edema angioneurdtico, urticaria, dermatitis por con-
tacto, ete.

Lios archivos contienen casos de sensibilizacién a Ilas nue-
ces, ete., relatados por SmiTH (23) en 1909, TaLBor (12) en 1917,
STUART (24) en 1923, DE BescHE (25) en 1923, BrownN (26) en
1927, RackREMANN (27) en 1928, y Rarner (10, 11) en 1928
VavueHAN (28) en 1933 relaté un caso con indigestién y gastralgia,
debido a la nuez del nogal inglés y no a la del nogal negro.

Son causas importantes, las siguientes ‘‘nuts’’ a las cuales se
puede estar sensibilizado :

Almendra, . Pacana

Nuez de Brasil Nuez del nogal inglés (Yuglans
Castafia regia)

Mani Nuez del nogal negro (Yuglans
Coco nigra)

Avellana Nuez de pino

Nuez del nogal de América Nuez del alfonsigo.

La almendra, mant y nuez del Brasil, son las que més fre-
cuentemente producen reacciones constitucionales, aun cuando sean
usadas solamente en las pruebas cutdneas.

Nota del traductor: La palabra ‘‘nut’’ comprende los frutos: nuez, almen-
dra, avellana, mani, etc., que en idioma -castellano forman parte del gripo
alimenticio generalmente denominado: ‘‘frutas secas’’.
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El coco no pertenece biolégicamente al grupo de los nuts. La
sensibilizacién no es frecuente.

El moni tampoco pertenece biolégicamente a este grupo. La
sensibilizacién al mani se encuentra asociada con sensibilizaciones
a legumbres de la misma familia, como por ejemplo, porotos, habas,
lentejas, ete.

Los nuts se usan en confites, chocolates, tortas y otras confi-
turas. Se usan también en forma de harina para hacer pan y tortas.
Se les sirve decorando helados y en los jarabes.

El aceite de almendra se encuentra en la crema de almendra,
pomada para suavizar la piel, crema de miel y almendra, crema
de glicerina y pepino, eremas de masaje y de afeitar, lociones para
al cabello, pomadas y jabones. El aceite de almendra agria, se usa
en polvos de tocador. '

El coco figura como un importante alimento en los trdpicos,
y también en Europa y la América del Norte. Se usa en su forma
natural y en forma de aceite y de manteca de coco.

El mani se usa asado o tostado, salado, en confites o choco-
lates, y en helados.

La nuez del alfonsigo se usa cominmente como alimento, asada
o tostada, en confites, chocolates y helados.

La nuez del nogal negro (yuglans nigra) y la nuez del nogal
inglés (yuglans regia) se usan como alimento. Lias ciscaras verdes
de estas nueces, se emplean para hacer tinturas para el eabello.

SENSIBILIZACION. A 1LOS VEGETALES O LEGUMBRES

CONSIDERACIONES GENERALES. —La sensibilizacién a
los vegetales es observada frecuentemente en las pruebas cutineas
directas, pero no es tan frecuente clinicamente. El porcentaje de
reacciones cutdneas positivas es variable y resulta muy dificil cal-
cular su valor real, por varias razones: en primer lugar, el reino
vegetal es muy variado y muchos vegetales se parecen biolégica y
estructuralmente ; segundo, debido a la alta concentracién que tie-
nen los extractos vegetales y su rapida deterioracién, dan, en algu-
nos casos, demasiadas reacciones positivas y en otros, demasiadas
negativas.

Los vegetales siguientes, han sido colocados segiin su orden de
recuencia alérgica. Los que causan mayor ntmero de sensibiliza-
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ciones se encuentran a la cabeza de la lista; y los que causan menos,
en la parte inferior:

Habas y Porotos ‘ Tomate
Arvejas Apio
Lentejas Lechuga
Chauchas Repollo
Papas Zanahoria

Entre los vegetales de menor importancia se hallan (alfabéti-
camente) los siguientes:

Ajo Espinaca
Aceitunas Nabos
Esparrago Batata
Berenjena Pimiento verde
Calabaza i
Rabanos
Cebollas R
Pepino er.nolaeha
Col de Bruselas Ruibarbo
Coliflor Hongos
Trufas Otros

Esta lista ha sido preparada alfabéticamente; de ahi que quizas
haya sido colocado en la parte superior un vegetal que sea menos
alergénico que otros.

Los vegetales pueden producir cualquier manifestacién alér-
gica (asma, rinitis vasomotora, jaqueca y edema angioneurdtico).

Han sido publicados (29) casos de dermatitis por contacto
producidos por apio y esparrago; wurticaria éstacional y rinitis vaso-
motora han sido observadas, en ciertos individuos atbpicos, durante
los meses de verano. Estas sensibilizaciones han sido atribuidas a
la ingestién de esos vegetales y frutas durante los meses del verano.
No se sabe, con seguridad, que asi sean las cosas. Por regla gene-
ral, las reacciones son negativas, pero en algunos casos se encuen-
tran reacciones tardias. Esas reacciones deben ser tomadas en con-
sideracién y conviene darles su verdadero valor. Para averiguar la
presencia de tales sensibilizaciones, se necesita mucha paciencia y
cuidado. A veces las dietas eliminatorias dan informes ttiles. Por
este motivo, VaueHAN (30) y RowE (31) han recomendado el agru-
pamiento de las sensibilidades vegetales.
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TRATAMIENTO. — El método de tratamiento es el de la eli-
minacién; el mismo que se usa en la sensibilizacién a otros ali-
mentos. Puede ensayarse la desensibilizacién oral. No se utiliza la
desensibilizacién hipodérmica o hiposensibilizacién.

SENSIBILIZACION A LAS FRUTAS

GENERALIDADES. — Se dice, en general, que la sensibili-
zacién a frutas es poco frecuente. El autor ha observado dos casos
de sensibilizacién producidos por la ingestién de cerezas. Los sin-
tomas eran los de rinitis vasomotora y edema angioneurético y
fueron rapidamente subyugados mediante una inyeccién de adre-
nalina. Se reprodujeron los mismos sintomas, por dos veces suce-
sivas, al ingerir cerezas. Desde entonces hasta ahora, el enfermo
no ha vuelto a comerlas. En las pruebas cutineas con extracto de
cerezas, las reacciones fueron negativas.

Seglin su importancia como alergenos, las frutas pueden ser
ordenadas de la siguiente manera:

Naranja Manzana
Pomelo Cereza
Durazno Banana
Pera . Higo
Frutilla Damasco
Mel6n Sandia
Anani Ciruela
Uva Frambuesa.

Es importante tener presente que este orden no es absoluto, y
que puede ser modificado.

TRATAMIENTO. — Es interesante el hecho de que una per-
sona puede ser sensible a la pulpa, la piel, la semilla o la céscara
y no necesariamente a todas las partes de la fruta. El tratamiento
para la sensibilizacién a las frutas, consiste en la eliminacion de
ellas, en la dieta. No se necesita la hiposensibilizacién, a causa de
la gran variedad de frutas que se pueden utilizar en substitucién.
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SENSIBILIZACION A ESPECIAS Y CONDIMENTOS

CONSIDERACIONES GENERALES.— En este grupo se ha-
llan las siguientes:

Anis Nuez moscada
Carvi Pimienta
Cardamomo

Pimienta roja

Apio Menta piperita
Canela Semilla de amapol
Clavo . ¢ amapoia
Coriandro Salvia

Comino Tomillo

J engibre Vainilla

Mostaza Otras especias mixtas.

La mostaza es la principal especia de este grupo. De vez en
cuando la pimienta y la vainilla figuran como atopenos impor-
tantes.

La mostaza figura también como factor alergénico de asma en
adultos y de urticaria en los nifios. Se usa en forma de condi-
mento y como revulsivo, en sinapismos. '

En las pruebas intracuténeas, se la usa con la siguiente dilu-
¢ién: 0.001 a 0.1 mg. N. por c.c. Frecuentemente la hipersensibi-
lizacién a la mostaza se asocia con la de lino.

El tratamiento de la sensibilizacién a la mostaza consiste en
la eliminacién completa de la mostaza, en toda forma.

MeYERrs (32) ha mencionado la pimienta como factor alergé-
nico en casos de asma.

Puede ocurrir sensibilizacién a las otras especias; hay que
tenerlo presente.

SENSIBILIZACION A CHOCOLATE Y CACAO

GENERALIDADES. — La sensibilizacién al chocolate, es co-
min. Puede ser un alergeno principal en casos de rinitis vasomo-
tora. La potencia del extracto que se usa en las pruebas intracu-
tdneas es de 0.01 a 0.05 mg. N. por c.c. No se encuentra en los
archivos ningin caso con reacciones constitucionales debidas a las
pruebas cutineas hechas con chocolate.
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Ramirez (33) ha relatado un caso de herpes de los labios pro-

ducido por chocolate. BEECHER (34) relaté otro caso con sintomas

de

estomatitis, exclusivamente.
El chocolate y el cacao se hacen de la fruta del arbol theobroma

cacao. El chocolate se usa como bebida, generalmente. Es muy em-
pleado por los confiteros para hacer dulees de chocolate y jarabes,
a servirse con helados. Lia manteca de cacao se puede usar a veces,
como substituto de la manteca de leche.

1)

2)

3)
4)

5)

6)
7

8)
9)
10)

11)

12)

13)
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CariturLo VI

ALERGIA GASTRO - INTESTINAL

GENERALIDADES. — El término gastro-intestinal abarca to-
das las manifestaciones y sintomas eclinicos de la alergia, que se
localizan en la regién gastro-intestinal. No debe ser confundida con
la alergia a los alimentos, la cual, por regla general, produce diver-
sas manifestaciones clinicas de alergia, como por ejemplo: asma, rini-
tis vasomotora, urticaria, dermatitis atdpica, jaguecs w otros sin-
dromes semejantes, sin necesidad de estar acompafiadas de los sin-
tomas de nauseas, vémito, regurgitacién, gastralgia, ete.

ETIOLOGIA. — No se conoce la frecuencia exacta de casos de
alergia gastro-intestinal. Se sabe, sin embargo, que ocurre muy fre-
cuentemente en los nifios y lactantes. Los casos de alergia gastro-
intestinal tienen, generalmente, antecedentes' familiares positivos de
alergia. Algunos pacientes saben que tienen repugnancia hacia cier-
tos alimentos y temen comerlos por suponer que podrian provo-
carles sintomas gastro-intestinales.

En ciertos casos es evidente la influencia de la herencia; en
otros, no lo es tanto o no se manifiesta influencia alguna de tipo
hereditario.

ALERGENOS

Los alergenos especificos de la alergia gastro-intestinal son,
generalmente, los alimentos y excepcionalmente, las drogas. Las cé-
lulas mucosas de la regién gastro-intestinal se sensibilizan a los
alimentos, y la segunda ingestion del alimento especifico (antigé-
nico) produece una reaccién de edema agudo, local o difusa, de

.
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la mucosa de la regién gastro-intestinal, parecido al edema angio-
neurético. Se produce una verdadera urticaria intestinal loca-
lizada.

OsLEr (1) describié estas areas edematosas localizadas, en los
intestinos de enfermos, observadas durante el acto operatorio pro-
vocado por sintomas agudos de la regién gastro-intestinal, como
los de apendicitis, obstruceién intestinal, Glceras géstricas, ete.

Los alimentos que pueden produecir esos sintomas son los si-
guientes : huevo, leche, trigo, chocolate, nueces, carne de cerdo, mos-
taza, crustdceos, pescados, frutillas, naranjas y muchos otros. Lios
tres primeros desempefian el papel més importante.

Con respecto a las drogas, BAYER (2) en 1934 relaté un caso
en que la inyeccién de insuling causaba, a los 20 minutos, dolor de
estomago, diarrea y una urticaria generalizada con prurito intenso.
Rowe (3) observ6, en un enfermo, extrema sensibilizacién al ex-
tracto hipofisario junto con postracién y alergia gastro-intestinal.
Se conoce a la tiroides como causante de sintomas parecidos. Las
drogas, tales como aspirina, algunos de los productos de coaltar,
quininae, algunos de los opiaceos, barbitiricos, y muchos otros cau-
san, a veces, trastornos géastricos; sin embargo, los principales sin-
tomas producidos, son los de afeeciones cutidneas (dermatosis).

SINTOMATOLOGIA. — Las manifestaciones y sintomas de la
alergia gastro-intestinal son numerosas. Segtin su orden de frecuen-
cia, las mas importantes son las siguientes:

1) Nausea.

2) Dilatacién del estémago.

3) Vémito.

4) Pesadez epigastrieca.

5) Eructos.

6) ‘‘Acidez’’ de estémago.

7) Célico intestinal.

8) Epigastralgia.

9) Diarrea y aun heces hemorragicas.

Ulceras gangrenosas, estrefiimiento, lengua espesa, colitis mu-
cosa y otros sintomas generales concomitantes, tales como debilidad,
fatiga, vértigo, irritabilidad, nervosismo, torpeza mental, malestar
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general y fiebre, pueden acompaifiar a cualquiera de los sintomas
gastro-intestinales mencionados.

Es importante hacer constar que se puede distinguir dos tipos
principales de enfermos, en relacién con la sintomatologia, a saber:

1) Los enfermos en los cuales los sintomas y manifestaciones
gastro-intestinales son inicos, sin otras manifestaciones alér-
gicas;

2) Los enfermos en los cuales los sintomas y manifestaciones
gastro-intestinales ocurren en asociacién con otras manifes-
taciones clinicas de alergia, como por ejemplo, fiebre de
heno, asma, jaqueca, urticaria, ete.

Por supuesto, la intensidad de los sintomas varia; pueden ser
ligeros o intensos. OSLER (1, 4) en 1895 y més tarde, en 1914, fué
¢l primer clinico que reconocié la naturaleza, posiblemente anafi-
lictica (segin él las denomind) de estas crisis abdominales atri-
buidas por él, a alergia a los alimentos. Hubo también otros auto-
res que llegaron a igual conclusibén, tales como LiAROCHE, RICHET JR.,
y Saint Girons (5), Horwirz (6), ete.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y DIAGNOSTICO. — Estos
accesos abdominales intensos, simulan diversos cuadros agudos, a
saber: obstruceién intestinal, tdlecera péptica perforada, apendicitis,
c¢olico renal, ete., no sblo en sus manifestaciones locales sino tam-
bién en las generales, y a menos que se reconozca la alergia alimen-
ticia como posible causante, puede ocurrir que sea necesaria la
intervencién quirargica. Para el diagnéstico diferencial, los siguien-
tes puntos justificarian la sospecha de que el caso sea, posiblemente,
de naturaleza alérgica:

1) La presencia de alergia en la familia (factor herencia),
especialmente la de manifestaciones de alergia a los alimen-
tos, como por ejemplo: asma, jaqueca, urticaria o eczema.

2) Antecedentes de repugnancia hacia ciertos alimentos.

3) La existencia de reacciones cuténeas positivas, especificas a
los alimentos.

4) La averiguacién, mediante el método de dietas de ensayo,
de que cierto alimento o grupo de alimentos sea causante
de los sintomas.

5) A veces, por el indice leucopénico.
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Se deben hacer los estudios de laboratorio de rutina, en todos
estos casos gastro-intestinales, a fin de eliminar la posible exis-
tencia de enfermedad organica. Estos estudios de laboratorio deben
incluir un examen completo de la sangre, analisis géstrico, examen
de la materia fecal y especialmente, estudios radiograficos, com-
pletos, del intestino y estémago.

No hay que olvidar que a menudo es muy dificil determinar
si una relacion clinica con un alimento particular, es resultado de
una sensibilizacién especifica o si es debida a una intolerancia a
alimentos, posiblemente resultante de irritacién meecénica.

TRATAMIENTO. — El tratamiento de la alergia gastro-intes-
tinal consiste en la eliminacién total de los alimentos causales y si
esto no es posible, es menester utilizar dietas eliminatorias pare-
cidas a las ideadas por Rowr (7) y otros.

En las ecrisis abdominales intensas, se debe usar la solucibén
de adrenalina al 1-1000, administrada hipodérmicamente, en dosis
de 0.4 c.c. hasta 0.7 c.c. Si los sintomas mejoran, se puede pensar
que se trata de un probable caso de alergia gastro-intestinal. Por
supuesto, esto debe ser confirmado mas tarde, utilizando todos los
métodos de laboratorio y clinicos, disponibles.

Para aliviar los otros sintomas que se asocien con estas erisis
abdominales, tales como: hiperacidez o hipoclorhidria, se recomienda
el uso de &lealis o Acidos. En los casos de dolor, nerviosidad o hiper-
excitabilidad, hay que usar sedantes.

Se debe tener en cuenta, también, el estado general del enfer-
mo alérgico, sin olvidar que no todo puede ser alergia. Es muy
importante la higiene de la boea y del tubo digestivo. Hay que
eliminar cualquier foco séptico de los dientes o de las amigdalas, ete.
En casos de estrefiimiento, conviene hacer uso de laxantes o enemas.
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Carituro VII

DERMATOSIS ALERGICAS

CLASIFICACION DEL AUTOR

I) Grupo atépico:

a) Dermatitis atdpica, o eczema atépico o meurodermatitis.
1) En los adultos.
2) En los lactantes y nifios.

b) Urticaria (un eierto grupo).

¢) Edema angioneurdtico (un cierto grupo).

En el suero de los enfermos de este grupo, especialmente en
la dermatitis atépica, se ha demostrado la presencia de reaginas.
atépicas. Estas reaginas pueden ser transmitidas temporariamente a
las células cutidneas de una persona normal.

IT) Grupo no-atépico:

a) Urticaria (un cierto grupo).
b) Edema angioneurdtico (un ecierto grupo).
¢) Dermatitts por contacto:
1) Dermatitis debida a tinturas, insecticidas, aceites,
desinfectantes, sales inorganicas, maderas, etec.
2) Dermatitis por rhus.
3) Dermatitis pcr polen.

Los enfermos de wuriicaria y edema angioneurdtico, por re-
gla general reaccionan negativamente a las pruebas cutineas, sean
intradérmicas, por escarificacion o indirectas (método de trasmi-
si0n pasiva). No se han encontrado reaginas atdpicas en el suero
de esos enfermos.

En la dermatitis por contacto, las pruebas por escarificacion,
intracutdneas, e indirectas, resultan negativas. Las pruebas de par-
che (patch), generalmente son positivas. No hay reaginas.
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ENSAYO DE CLASIFICACION DE LAS DERMATOSIS ALERGICAS

por Sulzberger, Wise y Wolf (1)

I) Reacciones eczematosas:

1)
2)
3)
4)

5)

Sitio del tejido de shock: la epidermis.

La reaccién ocurre después de 24 horas o maés.

Lesiones caracteristicas: espongiosis y vesiculas intra-epi-
dérmicas.

Substancias causantes: generalmente substancias quimicas
o productos de hongos.

Tipo de prueba: parche (patch).

IT) Reacciones del tipo tuberculina-tricofitina (a veces ocurren

en
1)
2)
3)

4)

5)

combinacién con reacciones eczematosas) :

Tejido de shock: epidermis, dermis.

La reaccién ocurre dentro de las 24 6 48 horas.

Lesion caracteristica: infiltracién linfocitica primero ¥y
luego infiltraciéon epitelial.

Substancias causantes: generalmente microorganismos o

productos bacterianos o de hongos (alergia de infeccién).

Prueba: intracutinea (48 horas).

III) Reacciones urticarianas:

1)
2)
3)
4)

5)

Tejidos de shock: dermis.

La reaceién ocurre en 10 a 30 minutos.

Lesién caracteristica: edema, extravasacién con eosinéfilos
(papula).

Substancias causantes: alimentos, inhalantes, productos de
microorganismos.

Prueba: intracutinea, de escarificacién, o indirecta (péa-
pula inmediata y rojiza).

IV) Reacciones varias (erupciones producidas por drogas, ete.) :

1)
2)
3)

4)
5)

Tejido de shock corion del dermis, epidermis y foliculos.
Tiempo: entre unos minutos a dias.

Lesiones: a) ndédulos, b) eclertas &reas policromaticas,
¢) dermatosis multiformes, lesiones foliculares, ete.
Substancias causantes: drogas, microorganismos.

Pruebas: generalmente poco concluyentes (a veces valen
algo, la prueba de patch, de Moro o intradérmica).



DERMATITIS ATOPICA

GENERALIDADES. — La dermatitis atépica se conoce tam-
bién con los nombres de eczema atdpico y meurodermatitis disemi-
nada.

Los estudios llevados a cabo, durante estos tdltimos afios por
BavyearT (2), BrackraN (3), SULZBERGER, SPAIN, SAMMIS Y
Smamon (4), Hiun (5), Hin v SunzerGer (6), SHELMIRE (7),
SULZBERGER Y VAUGHAN (8), TauB Y ZaronN (9), han demostrado

Ficura 22

Representacién esquemitica de las secciones histolégicas de las reacciones.

En el grabado se objetivizan las reacciones alérgicas mds frecuentes (pruebas cutineas)
basindose en la localizacién bistolégica y en el tiempo que mecesitan para producirse.

La cpidermis, en la veaccién de “patch” (1) se superpone sobre el dermis a uma reaccién
tuberculinica (1), Las modificaciones superficiales, en el dermis, de una veaccién de pi-
pula (Y1) se superponen sobre los cambios mds profundos em un caso de eritema nu-
dovo (1V). (Sulzberger).
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que la dermatitis atépica es, morfolégica e histolégicamente, dis-
tinta del eczema verdadero.
Existe un neto contraste entre la dermatitis atépica y el ecze-

Ficura 23
Dermatitis atdpica.

Las superficies de flexién son las principalmente afectadas
(pliegue del codo, hueco popliteo, axila y cuello). No hay
secrecién si el enfermo no se traumatiza.

(Vaughan).
ma verdadero, en el hecho de que generalmente se asocia con fiebre
de heno, asma y con el llamado eczema infantil (dermatitis atépica
de la infancia y nifiez). También se diferencia del eczema verda-
dero en que, en la dermatitis atépica, es demostrable la presencia

de anticuerpos especificos (reaginas atépicas) (Fig. 22).
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Ficura 24

Dermatitis atdpica.

Region poplitea.
(Vaughan).

Otras diferencias de menor
importancia, son las siguien-
tes: en la dermatitis atdpica,
frecuentemente existe eosinofi-
lia y la prueba de patch resulta
negativa, salvo las hechas con
sales de niquel y otros metales
pesados. Ademaés, en la derma-
titis atdpiea, la evolucibn, el
pronéstico y hasta cierto punto
el tratamiento, son diferentes
a los del eczema verdadero.

La dermatitis atépica (Figs.
23, 24 y 25) es generalmente
una enfermedad de los nifios y
adolescentes. Sus causas, son
antigenos solubles en agua (pro-
teinas de alimentos y substan-
cias inhalantes). En la mayoria
de los casos de dermatitis ato-
pica, los alimentos parecen ser
los causantes de la exacerbacién

de las manifestaciones cutdneas. La mayoria de los enfermcs con

dermatitis atépica, generalmente
sitivas en las pruebas directas

Ficura 25
Dermatitis  atdpica.

Detalle de la manifes-
tacién en el codo. N¢-
tese la inexistencia de
secrecion y el comienzo
de liquenificacion.

(Vaughan).

dan reacciones francamente po-

y su sangre contiene freaginas
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atépicas. Muchos enfermcs presentan signos de instabilidad neu-
ro-vascular (dermografia, etc.) y todos se quejan de prurito
intenso.

CARACTERISTICAS ESPECIALES. — La sintomatologia, de
la dermatitis, es tipica: piel seca, tosca, de un color gris pardusco
y rasgufiada. Es una lesién liquenificada e infiltrada, sin vesicula-
¢ién, a menos que haya ocurrido una eczematizacién secundaria. Las
lesiones, son de preferencia localizadas a la cara, cuello y los plie-
gues de flexién cubitales y popliteos.

TRATAMIENTO. —El tratamiento de la dermatitis atdépica
puede realizarse mediante tres procedimientos, a saber:

1) Profiléectico.
2) Especifico.
3) Medicamentcso.

Tratamiento profilactico: Como en casos de asma, si el enfer-
mo dice que tiene repugnancia hacia ciertos alimentos y que después
de comerlos, aun en cantidades pequeias, siente prurito en los sitios
afectados por la dermatitis u otros sintomas alérgicos, se impone
hacer las pruebas cutineas correspondientes, usando todos los ali-
mentos y aun los inhalantes. Si ocurren reacciones positivas, sea en
las pruebas directas o en las indirectas, se debe estudiar cuales
son los verdaderos alergenos- causales, sean los de ingestion o los
de inhalacién,

Teniendo en cuenta que los alimentos llenan un papel muy
importante como causantes de dermatitis atépica, deben ser elimi-
nados de la dieta, en el primer momento, los que se consideran
mis cominmente alergénicos.

Segtin orden de frecuencia, ellos son: clara de huevo, leche,
trigo, chocolate, nuts, carne de cerdo y otras carnes, mostaza, erus-
taceos, pescados y frutillas.

Huevos, trigo y leche, son los tres mas importantes, especial-
mente durante la infancia.

Tratamiento especifico: Como en el asma, la rinitis vasomo-
tora,y otros estados similares, el método de preferencia es el de
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climinacién de los alimentos causales u otros alergenos, siempre
(que sea posible. Si esto no es factible, el método que le sigue en
preferencia es el de la hiposensibilizacién o inmunizacién. Si el
enfermo es sensible a cualquiera de los inhalantes comunes, tales
como el polvo de vivienda, raiz de lirio, epitelios de animales,
seda, ete., se debe hiposensibilizar. Estos enfermos, por regla gene-
ral, no deben usar ropa interior de lana o vestidos en contacto in-
timo con la piel, porque aumentan el prurito intenso ya existente
en las regiones con dermatitis atépica. La seda y la lana, al parecer,
son loy principales alergenos causales.

Inmunizacion o desensibilizacidon a inhalantes: El tratamiento
inmunizante de estas substancias inhalantes, es exactamente el mis-
mo usado en el asma o en la rinitis vasomotora, a saber: inyeccic-
nes de extractos que se administran semanalmente, comenzando con
la dosis mas débil, y aumentando gradualmente un décimo de
un ec.c., 0 su equivalencia en términos de unidades STULL-COOKE,
hasta alecanzar la dosis maxima que el paciente pueda tolerar con
seguridad. Posteriormente, esta dltima dosis se administra a inter-
valos semanales, mensuales, o bimensuales, seglin sea el caso.

Eliminacion: El primer paso a realizar en el tratamiento de
la sensibilizacién a alimentos, consiste en la eliminacién, Hasta la
actualidad, no hay un tratamiento de inmunizacién enteramente
eficaz para la sensibilizacién a alimentos.

En el caso de que un enfermo sea francamente sensible al
huevo, por ejemplo, es de capital importancia que el médico dé las
instrucciones pertinentes.

Deben intentarse los otros métodos, dietas de ensayo, de EYER-
MANN (10) y VavemaN (11) y los de eliminacién, de Rowr (12),
mencionados en el capitulo sobre rinitis vasomotora.

Debido a que son numerosas las posibilidades de exposicién al
contacto con huevo en alguna u otra forma y pudiendo decirse lo
mismo del trigo y la leche, numerosos autores han adoptado los
métodos de hiposensibilizacién oral y parenteral (subcuténeo).

Hiposensibilizacion oral: Este método es de preferencia casi
universal, con respecto al tratamiento subcutédneo. ScHOFIELD (12a),
Scrross (12b) y Tausor (12¢) fueron los primeros que informaron
haber obtenido resultados favorables con este procedimiento.
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En el caso de sensibilizacién al huevo, se administran cantida-
des calculadas, en forma de polvo o en pastilla, capsula o en solu-
cién. La dosis inicial de clara de huevo, depende del grado de la
sensibilizacién, segin resulte del uso de la dilucién més débil que
provoque una reaecion cutdnea positiva. Hay casos sensibles a una
dilucién de menos de 1:1,000,000. Generalmente, se recomienda
0.5 mg. 6 1 mg. de clara de huevo desecada. ALEXANDER (13) reco-
mienda una gota de una dilucién 1:1000 de clara de huevo en
28 gr. de agua, como dosis inicial. La dosis se aumenta gradual-
mente hasta tomar, varias veces, mil veces méis que la dosis inicial.
Luego, pueden ensayarse cantidades mintsculas de huevo pasado
por agua; y si son toleradas, el enfermo puede tomar cantidades
normales de huevo. .

Hiposensibilizacidn parenteral subcutinea, con alimentos: Hay
poca seguridad de que este método tenga éxito. Sin embargo, se han
relatado unos pocos casos. CooxE (14) en 1928 comunic) la com-
pleta desensibilizacién, con inyecciones de clara de huevo, en un
nifio de tres afios. RACKEMANN (15) en 1928, también obtuvo éxito
mediante 27 inyecciones hipodérmicas, en dosis ascendentes, de clara
de huevo en solucién acuosa, en un joven de 22 afios, quien habia
tenido toda su vida asma, producido por el huevo. Ratner (16),
en 1931, obtuvo resultados favorables en dermatitis producida por
alergia al huevo. Sin embargo, estos datos son pocos y aislados; es
opinién general, que esta forma de tratamiento no es recomen-
dable.

Tratamiento medicamentoso: El tratamiento medicinal, en
estos casos de dermatitis atépica, por lo general estd limitado al tra-
tamiento local de las lesiones. Bl tratamiento dermatolégico con-
siste, generalmente, en el uso de pomadas suaves, tinturas y locio-
nes o banos de alquitran.

Con respecto al cireculo vieloso de prurito y nerviosidad, que
tan a menudo se encuentra en estos enfermos, ayuda en muchos
casos el uso de V a XV gotas de cloruro de pilocarpina al 1 %,
administradas 20 minutos antes de cada comida y antes de acos-
tarse.

Algunos afirman que la radioterapia es eficaz en los casos de
dermatitis atépica, especialmente porque alivia los sintomas.
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Histaminasa: La histaminasa es una enzima que se halla en
grandes cantidades en el intestino delgado y en los rifiones. Se
standardiza biolégicamente, en unidades. Eustis (17), de Nueva
Orleans, demostrd que se puede inactivar a la histamina, mediante
la incubacién con pulpa de higado de pavo. Expresé la opinién
de que esta acciébn podia deberse a alguna enzima. Mas tarde se
deseubrié que dicha enzima era la histaminasa.

1 unidad de histaminase es la cantidad que inactiva a 1 mg.
de c'oruro de histamina durante incubacién a 37.5° C. por 24 horas.

La dosis comin que se recomienda es de 10 unidades (2 pas-
tillas de 5 unidades cada una) tres veces diariamente. La dosis
para nifios es proporcionalmente inferior (segiin la edad). La dosis
para los adultos puede aumentarse gradualmente hasta alcanzar
20 unidades, tres veces diariamente. Cuando los sintomas han des-
aparecido, generalmente basta una pequefia dosis de mantenimiento
(5 unidades tres veces por dia).

La histaminase no es una panacea para todas las manifesta-
ciones alérgicas. Se puede ensayar en aquellos casos que no res-
ponden a los procedimientos analérgicos usuales,

Iomizacion con histaminasa: La ionizacién con histaminasa
tiende a aliviar el prurito de los espacios cubitales y popliteos. El
alivio obtenido no es permanente.

El autor opina que como el asma, fiebre de heno y los otros
estados similares, la dermatitis atépica constituye un gran problema
para el alergista.

Poco se sabe sobre la intervencién e importancia de los tras-
tornos del sistema nervioso y glandulas endocrinas, infecciones foca-
les, metabolismo, ete.
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ECZEMA INFANTIL (DERMATITIS)

Como consecuencia de las investigaciones de SuLzBerger (1),
Hmn (2), PreRIN (3) y otros, se sabe ahora que las dermatosis
exudativas denominadas eczema infantil, son enfermedades dife-
rentes. Al descomponer este grupo en sus partes constitutivas, se-
glin lo que en la actualidad se sabe del tema, se hace méis faecil
el tratamiento.

Lias afecciones comprendidas en este grupo de dermatosis o
grupo eczematoide, son las siguientes:

1) Dermatitis seborréica.

2) Dermatitis atopica (de la infancia y la nifiez).

3) Dermatitis por contacto.

4) Dermatitis bacteriana y micética (véase el capitulo sobre
Alergia de Infeccién).

No son muy frecuentes, durante la infancia, la dermatitis por
contacto y la dermatitis micdtica.

DERMATITIS SEBORREICA

C.

GENERALIDADES. — Es una erupcién seca y escamosa que
casi nunca segrega, a menos que se la rasque. Se manifiesta durante
una ¢época temprana de la vida. Acostumbra comenzar con inter-
trigo de los pliegues del cuerpo y con escamas grasientas del
pericrdneo. A veces se extiende a la cara, cuello, espaldas y el
tronco. Este estado no se acompafia de prurito intenso y a veces no
hay prurito alguno.

ETIOLOGIA. —No se conoce todavia. A pesar de que no
existe hasta ahora prueba alguna de que la dermatitis seborreica
sea de origen alérgico, el hecho de que tales lactantes, posterior-
mente, en el curso de la vida, presentan tendencia a padecer de
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alguno de los sindromes alérgicos, indica la posibilidad de algtan
parentesco con ellos.

La dermatitis seborreica tiende a desaparecer, después de unas
pocas semanas o meses, aun sin tratamiento. La medicacién local,
al parecer, ayuda poco a estos enfermos; sin embargo, corresponde
ensayarla.

Pomada para el pericrineo, en casos de dermalitis
seborreica

Rp.
Acido salicilico ....... 2 gr.
Petrolatum ........... 120 gr.

Apliquese y frétese bien, cada dia, durante cuatro dias. Debe
cubrirse la ecabeza con un gorro de algodén. El quinto dia, lavase
el pericridneo con agua y jabén, aflojando las escamas, raspindolas
con un peine fino. Se repite este tratamiento tan frecuentemente
como sea necesario. Generalmente los resultados son buenos.

Pasta de coaltar para la cara, del Dr. Charles J. White

Rp.
Coaltar ............. 7.5 ee.
Oxido de zine ....... 15 gr.
Almidén ............ 30 gr.
Petrolatum .......... 120 ce.

Apliquese la cantidad necesaria para que la cara quede cu-
bierta. No debe usarse si hay infeccién piégena. Sigase con el fra-
tamiento hasta que la piel se presente ligeramente arrugada y

estirada.
Pomada de coaltar para el cuerpo
Rp.
Coaltar ............. 7.5 ce.
Petrolatum ......... 60 cec.
Grasa de lana ....... 60 gr.

Apliquese en las regiones con dermatitis, tan frecuentemente
como sea necesario.
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DERMATITIS ATOPICA

(Eeczema infantil, del tipo atépico)

CONSIDERACIONES GENERALES. — Esta afeccién es igual
a la dermatitis atdpica del adulto. En los lactantes, comienza antes
del primer afio de edad, en forma de erupeién papulovesicular, en
las mejillas, cabeza, mufiecas, antebrazos y la superficie exterior
de la parte inferior de las piernas. A. veces, las lesiones se presentan
escamosas y tienen tendencia a aplanarse, Las de la mejilla, no
tienden a segregar mucho.

ETIOLOGIA. — Los antecedentes familiares de afecciones alér-
gicas, son importantes.

Los alimentos son los agentes causales mas importantes de estas
erupeiones eczematosas. Entre los principales figuran: la leche de
vaca, huevos, trigo, jugo de naranja y aceite de bacalao. Cualquiera
de estos alimentos puede ser el causante. El-huevo es el méas fre-
cuente, especialmente antes de los seis meses de edad, y después
siguen la leche y el trigo, como causas importantes.

Pruebas cutdneas: Las pruebas intradérmicas o de escarifica-
cidn, en estos lactantes, generalmente resultan negativas. Si las
pruebas resultan positivas y pueden relacionarse con los sintomas
clinicos, la prueba de trasmisién pasiva generalmente serd posi-
tiva, probandose asi la existencia de reaginas atdpicas y confir-
méndose la naturaleza reaginogénica del eczema infantil atdpico o
dermatitis atépica.

En algunos de estos casos, puede ocurrir que desaparezca la
dermatitis antes o al principio del segundo afio de vida sin repe-
tirse nunca méas. Estos nifios pueden comer los alimentos causantes,
sin sufrir sintoma alguno.

Desgraciadamente, la mayoria de los enfermos del tipo infan-
til de dermatitis atépica, entran en la segunda etapa, es decir, la
de dermatitis atépica o eczema de la mifiez, la cual se inicia apro-
Ximadamente, a la edad de dos y termina a la de doce afios, comien-
7o de la pubertad.

La dermatitis de la infancia ha sido ya tratada en el capitulo
sobre dermatitis atépica. Es exactamente el mismo tipo que la del
adulto.
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TRATAMIENTO. — El tratamiento es similar al de los adul-
tos y se divide, a fin de ser clasificado, en:

1) Profilactico.
2) Especifico.
3) Medicamentoso.

Tratamiento profildctico: Debe corregirse cualquier trastorno
digestivo existente. Si hay diarrea o estrefiimiento, deben ser trata-
dos. Pregtntese a la madre respecto a la ocurrencia de errores en
la dieta, los cuales pueden consistir en:

1) La cantidad de lcs alimentos ingeridos. Puede ocurrir que
el nifio gordo esté sobrealimentado, o que el nifio enflaque-
cido no reciba bastante alimento.

2) La calidad del alimento ingerido. Puede ocurrir que la dieta
incluya grasa en exceso o demasiados hidratos de carbono.

3) Sensibilizacién especifica: Puede ocurrir que el nifio esté
ingiriendo alimentos a los cuales es hipersensible, tales co-
mo, por ejemplo: huevos, leche, trigo, ete.

Al hacer las correcciones antedichas, no hay que olvidar este
punto importante: ““no deben hacerse cambios drdsticos que perju-
diquen la salud del nifio. El nifio entero importa mds que su prel,
y debe suministrirsele siempre una dieta adecuada que permita su
feliz y seguro desarrollo’’.

Tratamiento especifico: Si se conocen las causas de la derma-
titis atépica, sean éstas alimentos o inhalantes, se las debe eliminar
de la dieta o el ambiente.

En los casos en que hay una sensibilizacién intensa a la leche
de vaca, se obtienen buenos resultados eliminando esa leche de la
dieta o usando la de cabra. Algunos nifios toleran muy bien la
leche de vaca desecada, en substitucién de la- leche al natural; se
la debe ensayar. También deben eliminarse los alimentos que en
cualquier forma contengan leche. '

Con respecto a los alimentos, conviene tener en cuenta lo si-
guiente: la mayoria de los nifios con dermatitis atépica reaccionan
positivamente a las pruebas cutineas con extractos de alimentos
que, segiin la madre, el nifio no ingiere.
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Algunos autores creen que la sensibilizaciéon ocurre en el ttero
(RatweEr (4). Si el nifio presenta sintomas incuestionablemente
atribuidos a la ingestién de huevo, aun en cantidades muy peque-
iias, deben eliminarse de la dieta todos los alimentos que contengan
huevo, en’ cualquier forma.

Con respecto a los otros alimentos, como los cereales, vegeta-
les, frutas y jugos de frutas, se conoce como principales causantes
de sintomas, a los siguientes: rigo, espinaca, arveja y jugo de na-
ranje (a pesar de que sea megativa la prueba cutdnea).

Se puede usar el dcido aseérbico en lugar del jugo de naranja.

Debe eliminarse de la dieta del nifio el aceite de bacalao, Gni-
camente cuando la prueba cutinea sea intensamente positiva y haya
sintomas clinicos producidos por éL.

Tratamiento medicamentoso: Varios. — Bl tratamiento de las
lesiones del pericraneo es idéntico al de la dermatitis seborreica.

La siguiente receta se usa para las manifestaciones de la cara,
si son htmedas: :

Rp.
Solucién de acetato de plomo ........ 15 ce.
Solucién de acetato de aluminio ...... 15 ce.
Agua destilada ........... eev. €8 p. 120 ce.

Apliquese g la cara tan frecuentemente como sea necesario.

Para la dermatitis atépica del cuerpo, puede usarse la siguiente
formula:

Rp.
Fenol .................. e 4 er.
Solucién de coaltar ................. 15 ce.
Locién de calamina ..... ceeves. Cos.p. 120 ce.

Apliquese exteriormente, en las partes del cuerpo afectadas, tan
frecuentemente como sea necesario (cada una o dos horas).

Si hay tendencia a infeccién, fisese una solucién saturada de
deido borico.

Al secarse las partes afectadas (generalmente en tres dias), se
aplica pasta de alquitrdn, sea en la cara o en el cuerpo.
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Pasta de coaltar, para la cara

Rp.

CCoaltar .. 7.5 ce.
Oxido de zine ............c.cvun..n 15 gr.
Almidén ... 30 gr.
Petrolatum ............ ... ... L. 120  ce.

Apliquese sobre las partes afectadas.
Pasta de coaltar para el cuerpo
Rp.
Coaltar ...... .. .. iiiiiiiinn.. 7.5 ce.
Petrolatum ............ ... ... ... 60 ce.
Grasa de lana ............. FRERT 60 gr.

Apliquese localmente sobre las partes enfermas, dos o tres veces
por dia.

Las partes afectadas de los brazos y piernas deben ser venda-
das. En los casos en que hay un enrojecimiento difuso, con escamas
por todo el cuerpo (eritrodermia atépica), no deben usarse poma-
das irritantes o lociones.

RESUMEN

Resumiendo, puede decirse lo siguiente con respecto al trata-
miento de la dermatitis atépica, sea en los lactantes, los nifios o
en los adultos:

1) Las lesiones pueden manifestarse solas o en combinacién con

otras dermatosis; por consiguiente, el diagnéstico no es facil.

2) Puede ocurrir que existan o no, antecedentes positivos de

alergia en la familia. Si existen, ayudan para el diagnodstico.
3) Si las pruebas cutdneas son positivas, se las debe controlar

con los sintomas clinicos. Por supuesto, esto no siempre

puede hacerse. .

4) Al parecer, el mejor método de tratamiento es el de la
eliminacién de los alimentos antigénicos especificos.

5) La salud general del nifio mal nutrido, debe vigilarse y ser
corregida usando todos los medios disponibles.
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6) Hasta que sea mejor conocida la naturaleza esencial de la
atopia, el tema de la dermatitis atépica y las otras mani-
festaciones similares parecen destinadas, en general, a pre-
sentar ciertas dificultades por algin tiempo.

7) El tratamiento medicinal es solamente paliativo.
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URTICARIA

CLASIFICACION. — La wurticaria puede ser incluida en los
dos grupos siguientes:

I) Grupo alérgico
a) Urticaria atépica o reaginica.
b) Urticaria no-atépica o no-reaginica.

II) Grupo no-alérgico

CARACTERISTICAS GENERALES. — La urticaria se carac-
teriza por prurito constante o intermitente, de intensidad variable
y por repentina aparicién de méculas y péapulas, las cuales fre-
cuentemente aumentan de tamafio con rapidez y luego desaparecen
espontdneamente, sin dejar vestigios. Las manifestaciones pueden
ser Unicas o multiples, diseminadas o conglomeradas en cualquier
parte del cuerpo.

URTICARIA ALERGICA

a) Urticaria atépica o reaginica: Esta afeccion es cominmente
causada por la inhalacién de substancias transportadas por el aire
v la ingestién de ciertos alimentos (huevos, leche, cereales, crusta-
ceos, frutillas y otros). También puede manifestarse cuando una
dosis excesiva de un excitante especifico de fiebre de heno o asma
es inyectado a los enfermos que estin en tratamiento, o cuando se
inyecta intracutineamente en una persona sensible al extracto de
dichos alergenos. Existen reaginas atépicas circulantes en el plasma
de estos enfermos.

b) Urticaria mno-atépica o no-reaginica: La wurticaria no-atd-
pica o no-reaginica, es producida por la ingestién de alimentos o
la inhalacién de substancias transportadas por el aire. A menudo
no puede ser identificado el alimento causante. Es un hecho notable



DERMATOSIS ALERGICAS 229

que aln cuando existe un alergeno causal conocido, la reaccién
cutédnea, hecha con un extracto de ese alergeno, resulta negativa.

La especificidad de la urticaria no-atépica o no-reaginica, segtin
lo demuestra el hecho de que solamente un alimento particular es
el causante, sugiere pensar en la existencia de un mecanismo anti-
geno-anticuerpo; pero esos anticuerpos o reaginas atéptcas no pue-
den ser demostrados. Esta clasificacién es, realmente, arbitraria,
ya que muy poco se conoce sobre el mecanismo de produccién de
este tipo de urticaria.

URTICARIA NO-ALERGICA

En los tipos no-alérgicos de urticaria, falta la demostracién
de la especificidad, como existe en la urticaria alérgica. Sus causan-
tes son substancias exégenas. Obedecen al efecto directo de subs-
tancias como, por ejemplo, la morfina y otras drogas, histamina,
ortiga, ciertos constituyentes de la peptona comercial y otras pre-
paraciones o de toxinas tales como las de insectos. Sin duda, mu-
chas de estas formas, con el tiempo van a ser incluidas en el grupo
de las alérgicas

Puede ser producida por causa de agentes fisicos, como por
ejemplo: calor, luz y frio o una herida; trastornos emocionales y
de las glandulas endocrinas. Todavia no se conoce la patogenia.

Se piensa que puede ser causada por absorcién de productos
intestinales en putrefaccidén, bacterias, parésitos y de substancias
circulantes de tumores o de enfermedades de la sangre.

CARACTERISTICAS DE LA PAPULA URTICARIANA

1) Los tejidos de shock, en la urticaria, son las papilas dér-
micas.

2) Generalmente la manifestacién se produce entre 10 minu-
tos a media hora; de vez en cuando, més tarde.

3) Lo caracteristico es la aparicién de edema (extravasacién
de liquido) y eosinéfilos.

MECANISMO DE LA REACCION URTICARIANA

Todavia no estd aclarado que la formacién de una péapula
urticariana sea causada por la accién de una substancia H, pare-
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cida a la histamina, como LEwIs (1) cree, o a la participacién de
los vasos capilares, musculos, sistema mnervioso, ete. Sin embargo,
es un hecho admitido el que las reacciones antigeno-anticuerpo
pueden producir manifestaciones urticarianas.

DROGAS QUE PUEDEN CAUSAR URTICARIA CRONICA
O RECURRENTE

Las reacciones cutdneas son negativas y se necesita la inges-
tién para la afirmacién diagnéstica.

WISE (2) en 1934 mencioné las siguientes drogas como causas
frecuentes de urticaria:

1) Aspirina y derivados del 4cido salicilico.

2) Yoduros y bromuros, especialmente los de sales de yodo.
3) Polvos de cocina (de hornear).

4) Laxantes, bromoquinina,

5) Bromoselzer.

6) Morfina y sus derivados, incluso la codeina.
7) Barbitaricos.

8) Fenolftaleina.

9) Emetina.

10) Quinina.

11) Amidopirina.

12) Ipecacuana.

13) Arsfenaminas.

14) Balsamos y resinas.

15) Atropina.

16) Cinchofeno.

HorranDER (3) en 1933 descubrié que el sen fué causante de
un caso de urticaria crénica que duré quince afios.

La lesi6n urticariana misma, no depende de una anormalidad
heredada de la piel, lo cual prueba el hecho de que casi cualquier
piel normal puede ser sensibilizada con el suero de un enfermo afec-
tado por fiebre de heno o asma; de tal modo que inyectando el
respectivo alergeno especifico en la piel, pasivamente sensibilizada,
se forma una papula ecaracteristica.
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VALOR DE LAS PRUEBAS CUTANEAS DIRECTA E INDIRECTA

El valor practico de los métodos (directo e indirecto) de prue-
bas, desgraciadamente es muy limitado en la urticaria. Solamente
en casos poco comunes y excepcionales, ayudan para el descubri-
miento de los agentes o substancias causales.

Las dietas de eliminacion y la exclusién de drogas y contactos
sospechosos, es el tratamiento inicial que da mejores resultados.

Por razones todavia desconocidas, la mayoria de los casos de
urticaria presentan reacciones cutdneas negativas, aun con las
substancias que clinicamente (prueba de ingestion) se conocen co-
mo causantes de la erupcién. Por afiadidura, muchos otros casos
presentan gran ntmero de falsas reacciones cutineas positivas; es
decir, reacciones con papula a substancias que, al parecer, no des-
empefan papel alguno en la manifestacién de las erupeciones. Asi,
aunque los métodos directo e indirecto tienen un valor probado
en la fiebre de heno y en el asma, y tal vez, también, en la neuro-
dermatitis (dermatitis atépica), no se ha probado que tengan mu-
cho valor en la urticaria.

SINTOMAS DE LA URTICARIA AGUDA.—La urticaria
aguda, a veces es precedida de una breve sensacién de malestar,
raramente de manifestaciones nerviosas; méas a menudo de tras-
tornos gastro-intestinales, diarrea, estrefiimiento o eélico intestinal.
Estos trastornos gastro-intestinales coexisten muchas veces y des-
aparecen, simultineamente, con las erupciones cutdneas, las cunales
generalmente duran horas o dias. Su recurrencia no es frecuente.

En cambio, la urticaria erénica o recurrente puede continuar
por semanas, meses, o ain ahos. Se observa mas frecuentemente
en los enfermos cuyo sistema nervioso podria excitarse facilmente
de otra manera, y el tratamiento eficaz requiere, por parte del
médico, una gran habilidad.

TRATAMIENTO. — HEs necesario un estudio meticuloso de
cada caso de urticaria, antes de iniciar cualquier medida terapéutica.
El tratamiento puede ser:
1) Profilactico
2) Especifico
3) Medicinal inespecifico.
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. Tratamiento profilictico: En los nifios y en los adultos eon
parientes alérgicos que presentan antecedentes de eczema persis-
tente, rinitis vasomotora, fiebre de heno, asma o edema angioneu-
rético, debe suponerse que también ellos sean casos potenciales de
urticaria.

Si el enfermo manifiesta repugnancia hacia determinados ali-
mertos, y al ingerirlos, aun en cantidades pequefias, es comin que
le aparezea urticaria, corresponde hacer todas las pruebas cutineas
necesarias usando los inhalantes y alimentos.

Si se descubren focos de infeceién, como: caries, abscesos, sinu-
sitis, ete., deben tratarse. Puede ser que ellos sean causantes o fac-
tores predisponentes de urticaria.

No se permitird que reciban irritaciones cutineas, como: ma-
saje, bafios calientes o frios, friccién del vestido, presién de corsé
o faja, cinturén o ligas, ete.

Por regla general, se deben excluir de la dieta: el alcohol,
especies, productos en escabeche, ete.

Tratamiento especifico: Contra las substancias probadamente
antigénicas causales, inhalantes o alimentos, se toman las mismas
medidas empleadas en casos de asma y afecciones similares. El mé-
todo combinado, de inmunizacién y eliminacién, parece ser lo mejor.

Tratamiento con peptona oral especifica: Esta forma de tra-
tamiento recomendada por URBACH (4), se basa en la eskeptofi-
lavia, la cual consiste en administrar el alimento o medicamento
causal, en cantidad mintscula, una hora antes de la ingestién de
cantidades mayores de la misma substancia.

Seglin opina el autor, se han obtenido los mejores resultados
usando peptonas especificas hechas de los siguientes alimentos:
huevo, leche, carne de vaca, carne de cerdo, carne de cordero, pes-
cado, maiz, trigo, porotos y arvejas.

Tratamiento con peptona especifica, por via oral, recomendado
por Urbach: Este método ha sido brevemente descripto de la si-
guiente manera: ‘‘Puede iniciarse usando una dieta muy redu-
cida, que consiste en té, café, whisky (de 80 a 100 c.c.) y azfcar,
por dos dias. Después que la urticaria desaparezca, se agregan
otros alimentos lenta y sistemAticamente, uno cada vez, comen-
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zando con manteca, papa, jugo de fruta y vegetales de hoja; pos-
teriormente se agregan las principales proteinas animales. Después
de haber encontrado el alimento causante, es conveniente repetir la
prueba para averiguar la posible existencia de més de un alimento
culpable. A veces el método de preparacién del alimento puede
causar la sintomatologia, como por ejemplo, en el caso de un enfer-
mo que reacciona a la fortilla de huevo, pero no al huevo pasado
por agua.’”’

Més tarde, se administra al paciente 0.1 gr. de peptona (hecha
del alimento al cual el paciente reacciona especificamente), de tres
cuartos a una hora antes de una comida que contenga el alimento
alergénico, comenzando con cantidades pequefias,

El tiempo requerido para la desensibilizacion, usando este mé-
todo, es variable; a veces catorce dias bastan para dar alivio per-
manente. A los nifios es necesario darles de comer, no mas de tres
0 cuatro veces diariamente, de modo que no se dard la peptona
mientras el estémago contenga alimento. Por igual motivo no se da,
entre las comidas, mis que agua- Hste procedimiento no ha sido
generalmente aceptado.

Tratamiento medicinal inespecifico: Con finalidad didactica
se divide en dos partes, a saber:
a) Medicacién externa.
b) Medicacién interna.

a) Medicacion externa: Para el prurito, que casi siempre es
muy intenso y molesto, se recomienda el uso de los siguientes me-
dicamentos:

1) Polvos sedantes.

2) Loctones sedantes:

Rp.
Goma acacia ...,..........ciiiiiia. 1 gr.
Mento! .............. ... e 4 or.
Glicerol ..........ciiiuiiiiiiiiiin, . 4 ce
Fenol ....ovviiiiin i 4 gr.
Aleohol . ....oei i 16 ce.
Agua destilada ....... e .. ¢ 8. p. 250 ce-

Apliquese sobre la parte afectada, tan frecuentemente como
sea necesario. Agitese bien antes de usarla.
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Baiios tibios que contengan almidén y salvado.
Aplicaciones locales de alcohol y vinagre.

Solucion débil del ‘‘liquor carbonis detergens’’, con un oc-
tavo a medio por ciento (Y4 a Yo %) de mentol.

Badiar frecuentemente, las partes afectadas, con ‘‘liquor
hamamelis’’, usando esponja.

Medicacion interna:

1) Lazxantes e irrigaciones del colon superior:
Tiene gran importancia el buen funcionamiento intes-
tinal; debe combatirse la constipacién, con laxantes y
aguas minerales. Pueden usarse pequefias dosis de calo-
mel. A veces, dan buenos resultados irrigaciones del colon
superior.

2) Calcio, por via oral o intravenosa:

Lactato de calcio, en dosis de 0.50 gr., dos a tres
veces por dia, o una o dos cucharadas de solucién acuosa
de cloruro de calcio, al 2 % a intervalos de tres a cua-
tro horas.

Pueden usarse también las preparaciones de calcio,
inyectables por via endovenosa.

3) Adrenalinag:
Las inyecciones subcutaneas de solucién 1:1000 de
adrenalina, suministradas en dosis de 0.4 a 0.5 de un
centimetro ctbico, han demostrado ser muy eficaces.

4) Mixtura adrenalina-gelating (SpaiN, StraUSs, y FucHs)
(5) y adrenalina en aceite (KEENEY) (6):

Ambas preparaciones consisten en una suspension de
adrenalina eristalizada a 1:500, la primera en gelatina
(quimicamente pura) y la segunda en aceite de mani
purificado. En ambas preparaciones, la dosis es de me-
dio a un centimetro ctbico, administrada a intervalos
de 12 horas, aproximadamente.
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Autohemoterapia:

En los casos rebeldes, WISE (2) recomienda el uso
de la autohemoterapia, suero autégeno o inyecciones de
suero normal. Las inyecciones de suero son muy féciles
de administrar y deben darse en series de diez a doce
inyecciones sucesivas, a intervalos de 3 a 4 dias, entre
cada inyeccién.

Cloruro de potasio:

El cloruro de potasio ha sido recomendado por Rusk
v KeENAMORE (7) como agente terapéutico de gran valor.
Se receta como un substituto de la sal, en dosis de 2 a 5
gramos, por dia. En la actualidad, se administra mejor
en dosis de 0,65 g. a 1 g. diariamente, en capsulas, a
fin de eliminar el dolor gastro-intestinal que resulta del
uso de esta sal, tomada en otra forma.

El autor ha usado sal de potasio, asociada con una
dieta que contenga gran cantidad de alimentos que dejen
un residuo Acido, sin resultados, en unos cuantos casos
que no respondieron a la terapéutica especifica.

Histaminao:

Seglin VAUGHAN (8), es éste el proecedimiento 16gico
a ensayar como desensibilizacién especifica. Se emplea
sobre la base de que, puesto que una substancia ‘“‘H’’
parecida a la histamina, se libera internamente durante
una reaccién alérgica, puede aumentarse la tolerancia a
esa substancia aumentando gradualmente las dosis de la
substancia histaminoide.

Los primeros que usaron esta droga fueron VicrTor
C. VaucHAN (9), en 1913, y més recientemente BRAY
(10), en 1931, Horron, BrowN y Rorr (11), COLLENS,
LernER y Fraixa (12), THBErRGE (13), FIESSINGER ¥
Gapgos (14), Gorscr (15), Dzsinice (16) y Paun (17).

El método de VAUGHAN consiste en la administracién
subcutédnea de 0.1 de centimetro ciibico de la solucién
1:1000 diariamente, aumentando esta dosis (0.1 de un
c.c.) cada vez, hasta que se observe mejoramiento o que
aparezecan sintomas de dosificacién en exceso, como ser,
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jaqueca. Esta dosis maxima puede administrarse poste-
riormente, ya sea cada 5 dias o una vez por semana.

Pavn (17) y el autor estdn de acuerdo en que es
mejor comenzar las inyecciones usando dosis menores,
es decir, 0.01 mg. en vez de 0.1 mg., que otros recomien-
dan. Esta dosis se administra cada tres dias, aumentando
0.01 mg. cada vez, hasta alcanzar la dosis méxima. La
dosis méxima, es aproximadamente de 0.4 a 0.5 mg.
(0.4 a 0.5 de un c. ¢. de 1a solueién 1:1000 de histamina)
y se administra, desde entonces, una vez por semana,
hasta que se obtenga la mejoria. La experiencia del au-
tor y la de VAUGHAN indiecan que sélo un pequefio por-
centaje de casos de urticaria se mejoran con este trata-
miento y que la mayoria no andan bien. No debe em-
plearse este método, rutinariamente, en el tratamiento de
la urticaria. Otros, emplean histamina en el tratamiento
de la urticaria producida por el calor o el frio (alergia
fisica), con algunos resultados satisfactorios.

El método de preferencia, para la administracién de
esta droga, es el subcutineo. Pueden ensayarse también
las inyecciones intradérmicas que THIBERGE (13) re-
comienda.

Histaminasa :

La preparacién comercial de histaminasa se obtiene
de la mucosa del intestino delgado y los rifiones de
cerdo. Por consiguiente, las personas que sean hipersen-
sibles a la- proteina de cerdo (carne, jamén, tccino,
ete.), puede ocurrir que sean sensibles también a esta
preparacién y deben ser observadas cuidadosamente,
para descubrir signos de una reaccién desfavorable. Esta
preparacién se expende en forma de pastilla. Cada pas-
tilla eontiene 5 unidades de histaminasa, y més o menos
0.065 gr. de azficar (hecho que posiblemente deba ser
considerado en los casos de diabetes que requieran gran-
des dosis de esta preparacién, para el caso de una com-
plicacién alérgica).

La histaminasa no es una panacea para todas las
manifestaciones alérgicas. Es un posible coadyuvante
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que puede ser ensayado, particularmente en los casos
que no responden a los procedimientos comunes. El au-
tor opina que, por el momento, por no haberse hecho
investigaciones suficientes con respecto a su eficacia en
las enfermedades alérgicas, debe reservarse para més
adelante, una opinién definitiva.

La dosis que se recomienda generamente es a de
10 unidades (es decir, dos pastillas de 5 unidades cada
una) tres veces por dia. Después de dos dias, si se con-
sidera que la reaccion es poco satisfactoria, la dosis indi-
vidual puede aumentarse hasta 15 unidades; después de
dos dias, la dosis se aumenta hasta 20 unidades, tres
veces diariamente. Cuando se obtiene resultados favora-
bles, una dosis de 5 a 10 unidades, tres veces por dia,
es suficiente,
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EDEMA ANGIONEUROTICO

GENERALIDADES. — Este sindrome se caracteriza por la
formacién repentina de edema localizado, de poca duracién. Asemeja
a la urticaria en muchos aspectos, salvo que el edema compromete
las capas méas profundas del corion y de los tejidos subcuténeos.
Toma las manos, cara, pies y genitales. Las regiones con edema
angioneurético son extendidas y de color pardusco. A veces se parece
tanto a la urticaria, que se le da el nombre de urticaria gigante.

ETIOLOGIA. — E! edema angioneurdtico se manifiesta en
cualquier edad y en cualquiera de los sexos. Lios mismos factores que
causan la urticaria, pueden ser causantes del edema angioneurdtico.
El factor herencia es méas acentuado y frecuente, a través de muchas
generaciones. El enfermo en el cual se manifiesta esta afeecion, por
regla general sufre de otros sindromes alérgicos similares, como,
por ejemplo, urticaria, eczema atdépico, rinitis vasomotora, asma o
fiebre de hemo. Lias mismas substancias, inhalantes o alimentos, cau-
santes de otros sindromes alérgicos, son causas de edema angio-
neurdtico. Por ejemplo, un alimento, leche, que produzea urticaria
o asma en un determinado enfermo, puede ser también la causa
del edema angioneurético que afecta a ese mismo enfermo.

Los factores predisponentes son exactamente los de la urticaria
y de las otras afecciones similares, a saber: psiquico, bacteriano,
téxico y posiblemente endoerino.

PATOGENIA. —No es bien conocida. En los casos de alergia
(que constituyen un ntmero muy reducido), la teoria de LEwis, de
la accién de los antigenos y anticuerpos, junto con liberacién de la
substancia H, puede aplicarse para explicarlo. En el otro grupo, en
donde no hay antecedentes de herencia, ni reaginas demostrables,
el mecanismo de producecién se atribuye a una trofoneurosis; un
trastorno de inervacién vasomotora, que aumenta repentinamente
la permeabilidad de los vasos sanguineos. Hay otros casos en que
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ocurren trastornos de la cireulacién, produciéndose cianosis e hi-
perhemia. Un ejemplo de tal perturbacién es el edema azul de
CHARCOT. '

SINTOMAS- — El comienzo es, generalmente, brusco y a me-
nudo estd precedido por prurito y calor local. Los sintomas se
caracterizan por tumefaccién edematosa local, de color pardusco,
bien delimitado y rara vez a presién. Esto es temporario, a veces
dura unas horas y desaparece muy pronto. Puede haber sintomas
de la regién gastro-intestinal, en forma de dolor abdominal y eblico.
A veces puede localizarse el edema en laringe y este caso constituye
un peligro que muchas veces puede ser fatal. Cuando ello ocurre,
se impone una traqueotomia, de inmediato.

PRONOSTICO. — El edema de laringe es el Gnico sintoma alar-
mante; fuera de esto, el edema local no causa més que incomodidad
temporaria. ' 4

TRATAMIENTO. — El tratamiento es el mismo que para la
urticaria. En los casos alarmantes en que se encuentra comprome-
tida la laringe, debe administrarse adrenalina, rapida y repetida-
mente; cuando dicha situacién no puede ser dominada mediante la
administracién de adrenalina, debe hacerse la traqueotomia.

Si se conocen los a'ergenos especificos eausales, puede ensayarse
el método de hiposensibilizacién, exactamente como en las otras
afecciones alérgicas. Si los causantes son otros factores, como por
ejemplo: alimentos, infecciones, falta de equilibrio endocrino, ete.,
se los debe tratar adecuadamente, como corresponda.
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DERMATITIS POR CONTACTO

GENERALIDADES. — La dermatitis o eczema por contacto,
no es una entidad clinica. Es una forma de reaccién, que puede
ser producida mediante el contacto de la porcién superficial de la
epidermis con una gran variedad de substancias, algunas de las
cuales son irritantes primitivos y también por agentes fisicos.

Clinicamente, la dermatitis por contacto se caracteriza por
eritema y vesiculacién y a veces por la formacién de pipulas; en
las etapas subagudas y cronicas, hay escamas, espesamiento y lique-
nificacion. La erupeibén se acompaila casi siempre de prurito. (Figs.
26 y 27).

En la dermatitis por contacto, los antecedentes familiares son,
por lo general, negativos. Lia historia personal es también, general-
mente, negativa con respecto a otras afecciones alérgicas. Hs comin
que no haya antecedentes de eczema infantil. Puede, comenzar a
cualquier edad.

La localizacién no es caracteristica. Puede afectar a cualquier
regién de la piel. Toma de preferencia las partes no cubiertas, como
la cara, parpados, manos y antebrazos. No son especialmente toma-
dos los pliegues de flexién, como ocurre en la dermatitis atépica.

Histolégicamente, la dermatitis o eczema por contacto se carac-
teriza por espongiosis, vesiculacién, acantosis y paraqueratosis de la
epidermis, con edema, dilatacién vascular e infiltracién celular,
primitivamente perivascular, de la piel.

PRUEBAS CUTANEAS

Las pruebas cutdneas directas e indirectas resultan siempre
negativas, mientras que el método de paich resulta positivo, en la
mayoria de los casos y es generalmente polivalente, con reaceciones
eczematosas a uno o méas de los contactos que se usaron mientras
existia la erupcion.
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Los alergenos que dan reacciones positivas en las pruebas de

patch, son generalmente quimicos, de férmula conocida y no
proteinas.

Ficuras 26 y 27

Dermatitis por contacto.

A diferencia del eczema atépico (dermatitis atépica o neuroder-

matitis), no muestra predileccién por las superficies de flexién,

tomando preferentemente las regiones expuestas, como las manos,

antebrazos, tobillos, pies y cara. Cuando es aguda es fuente de
exudacién.

(Vaughan).
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PRUEBA DE PATCH O PARCHE

CookE (1), y SpaiN (2), fueron los primeros que emplearon
este método y lo usaron para determinar la presencia de hiper-
sensibilidad a la hiedra (rhus toxicodendron radicans). Se satura
un pedazo de papel secante
blanco, muy pequeilo, con
la substancia a ensayar, la
cual generalmente se en-
cuentra en solucion . Se
aplica sobre la parte an-
terior del antebrazo y se
lo cubre con un pedazo de
te'a adhesiva (fig. 28). Des-
pués de un intervalo de 24
a 48 horas, se examina ese
sitio para descubrir cual-
quier reacelén que se haya
producido y se la lee eccmo
negativa, ligera, moderada
o intensa, segun la intensi-

dad de la reaccidén. A ve- Hecha con material del tipo de emplasto adbe-
. sivo. La proteccién de celofén que lleva, estd in-
ces, es tan Intensa que apa- corporada en cl material de “patch” (Elastopatch).
rece vesiculacién y aun ul- Este emplasto se puede aplicar en los brazos, pics,
espalda (espacio interescapular) y otros sitios.

(Vaughan).

Ficura 28

Prucba de “patch”.

ceracion. En algunos casos
la reaccién puede demorar
v conviene examinar el sitio nuevamente, dos o tres dias méis tarde.
Si en el sitio de la prueba de patch la reaccién es muy intensa y
hay mucho prurito, aun antes de las 24 horas debe eliminarse el
parche (1).

El resultado de la prueba es una reproduccién exacta del pro-
ceso eczematoso, tal como ocurre espontineamente en la piel del
enfermo.

Pruebas de “patch” en los enfermos semsibles a drogas: No
debemos olvidar que hay individuos sensibles a ciertas drogas, tales

(1) Una prueba de patch, sea positiva o negativa, no tiene valor absoluto.
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como la benzocaina y otras; por eso el médico debe estar alerta.
Es mejor ensayar, primero, una prueba de paich.

MECANISMO DE LA SENSIBILIZACION DE LA PIEL

Se ignora a qué se debe la producciéon del estado de sensibili-
zacibn (WisE Y Jack) (3) ni el mecanismo de formacién de las
manifestaciones.

Una vez producido el estado de sensibilizacién, persiste, gene-
ralmente. Sin embargo, puede manifestarse como fase temporaria
solamente, desapareciendo completamente o recurriendo después
de repetidas exposiciones. En algunos casos, el exponerse conti-
nuadamente crea un estado de sensibilizacién que persiste sola-
mente mientras el paciente queda expuesto al contacto con la subs-
tancia eczematégena, desapareciendo cuando el enfermo se aleja
del foco de exposicién.

ETIOLOGIA. — Son numerosas las substancias causantes de
dermatitis o eczema por contacto. Mencionaremos solamente las més
comunes, a saber: ‘

1) Plantas y flores, como por ejemplo: primula, rhus toxico-

dendron, roble venenoso y sumac venenoso.

2) Tinturas, especialmente la parafenilena-diamina, usada por
la industria de peleteria y para tefir el pelo.

3) Insecticidas (piretro, ete.).

4) Aceites, aceites esencia'es, lacas y petrdleo. GELFAND (4) ha
publicado un easo de dermatitis producida por contacto econ
apio. El alergeno resultd ser el aceite volatil del apio.

5) Desinfectantes.

6) Sales inorgénicas, como por ejemplo: bicromato de potasio,
sulfato de niquel y bicloruro de mercurio.

7) Las maderas, especialmente el boj, teca y sdndalo.

TRATAMIENTO. — FEl tratamiento de la dermatitis por con-
tacto puede realizarse de dos maneras, a saber:
1) General.
2) Loecal.

Medidas generales: Consisten en que el paciente desecanse en
la cama el mayor tiempo posible, particularmente si el eczema esta
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diseminado por todo el cuerpo y sufre de prurito intenso. Esto per-
mite y facilita la correcta y frecuente aplicacién de los medica-
mentos.

A veces, es necesaria la hospitalizacién. Presenta la ventaja adi-
cional de alejar al enfermo de las fuentes de contacto, medida que
de vez en cuando es 1itil para determinar la causa de la dermatitis.
Ademaés, la hospitalizacion hace disminuir considerablemente la dura-
cion de la enfermedad o incapacidad en la mayoria de los casos.

En los casos agudos y subagudos, el agua de jabén es irritante.
No hay restricciones especiales para la dieta; sin embargo se reco-
mienda poca proteina, abundancia de hidratos de carbono, alta
cantidad de grasas, jugos de frutas y legumbres.

Tratamiento local: El tratamiento local consiste en aliviar el
sintoma mis molesto, que es el prurito; y esto se puede obtener
hasta cierto punto, mediante el uso de lociones y pomadas, seglin
férmulas multiples. Las siguientes, son las mas usadas.

En los casos agudos, es mejor usar substancias no irritantes
y en los casos crénicos, més intensamente activas.

Para las erupciones agudas

Oxido de zine: en pomada, locién, mixtura de zine y aceite.

Acido bérico: pomada, solucion acuosa al 3 9% de acetato o
solucién de Burow (véase la locion de Burow en la pagina
siguiente) diluida a 1:10; pasta de Burow.

Acido salieilico: solucién al 2 9 ; locién al 2 % a 4 % o pasta.

Resoreinol : solucién al 2 % a 4 %.

Acido ténico: solucién al 2% a 5 %; lccion al 3 %.

Nitrato de plata: solucién al 0.25 %.

Para las erupciones subagudas y crénicas

Solucién de coaltar en lociéon al 5 % a 10 % o en pomada.

Antipruriginosos

Mentol: 0.25 % a 1 %.
Fenol: 1 % a 2 %.
Solucién de coaltar: 3 % a 15 %.
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Acido salicilico: 1 % a 2 %.

Hidrato de cloral: 2 % a 4 %.

Alcohol alcanforado: 1 % a 4 %.

Las lociones y las pastas no son tan eficaces como las curas
htmedas, en las etapas agudas. Sin embargo, deben ser recetadas
cuando, por alguna que otra razén, no se considera aconsejable
emplear una cura htmeda.

Lociones y pastas recomendables para la dermatitis agude

1) Locién de Burow

Rp.
Solucion de Burow (solucién de acetato
de aluminio) ..................... 15 ce.
Oxido de zine ...........ccovvuiennn.. ' e 30 .
Taleco v gt
Glicering .........c.coviiiiiiiiia... .. 24 ce.
Solucién de hidréxido de calcio .. ¢. 8. p. 120 ece.
2) Locion de Cadmio
Rp.
Cadmio ........coiiiiiiiii i 12 gr.
Oxido de zine ..........coiiuiiiiniain .. 15 gr.
Glicerina ........ooovviiiiiiiiiiiiiiiie., 12 ce.
Solucién de hidréxido de caleio ............. 15 ce.
Agua de rosas ........... ... ... e.s.p. 120 ce.
3)- Locidn de bismuto y aceite
Rp.
Subnitrato de bismuto .................. 30 gr.
Oxido de zine ........... ..., 60 gr.
Acelte' ’de ohva‘s e SXIRELTETEE as 240 o
Solucién de hidréxido de calcio .. e.s.p
4) Locidn de zine y agua de cal
Rp.
Oxido de zING ... vvvee it |
60 gr
Taleo ...vvviiiiiii i } aa &
GlICerina ....ovviriieiie e aa 940 ce

Solucién de hidréxido de ealeio ..........
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5) Miztura de zinc y acetite

Rp.
Oxido de ZINE ...vvvrv e e 25 gr.
TalCO oot e e 25 gr.
Aceite de olivas ..........ciiiiiiiiiiiiin, 50 ce.
6) Pasta de Burow
Rp.
Solucién de Burow (solucién de acetato de alu-
MINIO) oottt e 10 ce.
Grasa de lana (anhidra) .................. 20 gr.
Pasta Lassar ............iiiiiiiiinin. 30 gr.

Tratamiento de la etapa subaguda: Rayos X.— En los casos
subagudos, los rayos romtgem no-filtrados, son fitiles.

. Pastas y lociones. — Las pastas y lociones que han sido men-
cionadas para la etapa aguda, también pueden ser usadas para los
casos subagudos.

En el estado subagudo, por lo general las erupeicnes son secas
¥y eseamosas.
Para curar las manifestaciones diseminadas, es mejor usar las

lociones. Se recomiendan las siguientes:

Solucién de coaltar: al 5% y 10 %
Resoreinol : 1%y 2%

(Se pueden agrcgar individualmente o en combinacién, a Ia
locién de cadmio y mencionada).

La locién de Burow puede ser usada como substituto de la
locién de cadmio, para todos los ingredientes activos, menos el acido
{dnico. Kl Acido tanico es incompatible y hace que la mezela se
coagule. El aminobenzoato de ethylo al 5 % a 10 % y mento! 15 %
a 14 %, u otros, pueden ser agregados cuando sea necesario aliviar
¢l prurito.
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Pomada pare las erupciones subagudas

Rp.
Naftalan .........ccooiiiiiiiinenn .. 3al0 gr.
Aminobenzoato de ethylo ................ 5 gr.
Oxido de zINe ........cvveivrnennennnnn.. { aa 95 or
AIMIAGN . ) g
Petrolato amarillo ...................... 100 cec.
Rp. .
Mentol .....ocniiniiniiii i 0.15 gr.
Solucién de coaltar .........ccoviiennn... 3ab6 ce.
Solucién de acetato de aluminio .......... 10 ce.
Grasa de lana ..........ccocoeiiiniinn.. 20  gr.
Pasta Lassar .......coevenvniinenennenens 60  gr.

GENERALIDADES SOBRE LOS CASOS CRONICOS DE DERMATITIS
POR ‘‘CONTACTO”’

El tipo seco, erénico, espesado y liquenificado, es el que pre-
senta el problema més dificil y pone a prueba la habilidad del mé-
dico.

Los remedios que se emplean en estos casos son todos agentes
reductores, y de ellos el alquitran es el mejor.

Cuando la piel se ha puesto muy espesa y liquenificada, las
dosis fraceionadas de rayos rontgen alivian mucho, especialmente
si las erupciones estdn localizadas.

Raramente los casos de dermatitis por contacto, crénicos, pue-
den ser atribuidos a un irritante industrial. La dermatitis industrial
se manifiesta, en a mayoria de los casos, en empleados nuevos o en
empleados expuestos a un producto especial. Todos esos casos son,
generalmente, de cardcter benigno. A tales trabajadores no se les
debe separar de su trabajo. Puede indicarseles que usen ropa pro-
tectora, guantes, etc. Pero a aquellos que no consiguen una tole-
rancia o inmunizacién a estos irritantes, se les debe alejar del
trabajo, para colocarlos en otra ocupacién, de ser esto posible.

cuestion de la ventilacién correcta de talleres o lugares de
Areba jo E}E&q .lo_§idomicilios, es de importancia capital en la pre-
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vencion de riesgos cutdneos ocupacionales. Si se llevan los gases
irritantes o polvos, fuera de la vecindad de los trabajadores, me-
diante aspiracién, habri menor ntmero de casos de dermatitis.
Debe darse gran importancia a la cuestién de la limpieza y al cam-
bio frecuente de la ropa enaceitada y sucia.

La dermatitis ocurre, con frecuencia, entre los trabajadores de
las siguientes industrias:

1) Caucho.
2) Petréleo.
3) Productos quimicos:
Agentes limpiadores o purificantes
Fosfato tri-sodio
Metasilicato de soda
Cloruro de zine
Soda (NaOH)
Acido crémico
Fluoruros
Cianuros
Compuestos arsenicales.
4) Fabricacion de tinturas sintéticas.
5) Curtido de cueros.
6) Industria ‘‘rayon’’:
Quemaduras debidas a ciusticos.
Agentes blanqueadores.
T7) Aceite de linaza.
8) Fabricaciéon de confites y chocolates:
Azfcares
Aceites esenciales.



COMPENDIO DE ALERGIA CLINICA

o
it
Lo

BIBLIOGRAFIA

1) CookE, R. A.— Quoted by Spain, W. C.: J. Immunology 7: 179, 1922,

2) SpamN, W. C.—J. Immunology 7: 179, 1922,

3) Wise, FrEp and WoLF, Jack.— Eczema and Its Practical Management.
J. A, M. A, 11: 2106-2113, Dee. 3, 1938.

4) GeELranDp, H. H.— Hypersensitiveness to Celery. Report of a Case of Gelery
Dermatitis, J. Allergy, 7: 590, 1936.

5) ROSTENBERG, A. Jf. and SULZBERGER, M. B.— A list of Substances for
Patch-Testing, and the Concentrations to be Employed, J. of Investi-
gative Dermatology, Vol. 3, N¢ 3, Junc 1939.



DERMATITIS POR “RHUS TOXICODENDRON” (“HIEDRA”)

GENERALIDADES. — La hiedre (Fig. 29) es una de las
plantas més venenosas de la América del Ncrte. Las otras plantas
venenosas son el ‘“‘roble venenoso’’ (Rhus diversiloba) y el ““zuma-
que venenoso’’ (Rhus venenata).

Ha sido probado por SpaiN (1), AnxprEws (2), STrRAUS (3),
Brank v Coca (4) y Spaiy v Cooke (5), que la hiedra venenosa
y el roble venenoso se asemejan; y que la inmunizacién a la hiedra
también se extiende al roble y al zumague venenosos.

Los nifios que nunca se han puesto en contacto con la hiedra,
no son sensibles al alergeno. Sin embargo, después del primer con-
tacto con el prineipio activo, en la mayoria de los individuos se
produce algin grado de sensibilidad alérgica, de modo que méas o
menos el 60 por ciento de la poblacién es suseeptible a reaccionar
a la hiedra, al roble o zumaque venenosos.

SWEET Y GraANT (6) han demostrado que es necesario el con-
tacto con la substancia activa, aceite dcido-resinoso (no-volatil, con-
tenido en la ciscara, raices y hojas), para que se produzca la der-
matitis por Rhus. Este contacto puede ser ligero mediante un agente
intermediario que lleva la savia. Puede ser trasportado por el aire
gobre polen, polvo o humo, u otras substancias que previamente
hayan tenido contacto con la planta.

SINTOMAS Y SIGNOS. — Los sintomas se producen de pocas
horas a una semana después del contacto con la substancia irritante,
sobre las superficies expuestas del cuerpo; por regla general, cara,
cuello, manos y 6rganos genitales. De preferencia, ataca a las manos
y la cara, mis f4cilmente donde la piel es mis fina y la superficie
més accesible. Por contacto es llevado con las manos hasta el cue'lo
v los o6rganos genitales, con diseminacién més extensa segln el
¢aso.
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Ficura 29

HIEDRA (Rbus toxicodendron).

(Will Cook Spain).
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Las lesiones consisten en un eritema seguido de papulas mi-
liares y vesiculas que a veces se colocan confluentes, formando am-
pollas o flictenas, acompafiadas de enrojecimiento, calor y tume-
faccién edematosa, prurito y sensacién de quemadura. Las vesicu-
las pueden llegar a ser pustulas y exudar las superficies desnudas.

PRUEBA DE ‘‘PATCH”’

Ficura 30

Dermatitis.

Reaccién positiva en la prueba de “patch” con extracto de Rhus toxicodendron (Rboligen).

(Vaughan).
Las diluciones que se usan para estas pruebas son las siguientes:
1:10000
1:1000
1:100
1:10

Todas esas soluciones deben hacerse con alcohol absoluto.
La dilueién 1:100 generalmente da una reaccién intensa cuan-
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do se usa en las pruebas de patch, en individuos sensibilizados. La
prueba debe hacerse sobre la parte anterior del antebrazo (Fig. 30)
y no sobre el brazo (puesto que a veces puede manifestarse una
reaccién cutdnea local intensa que a su vez cause adenitis axilar).

La reaccién se produce al cabo de 24 horas, a veces antes y
otras, después.

PREPARACION DEL EXTRACTO DE HIEDRA

100 gramos de hojas desecadas se extractan con 100 c.e. de
alcohol absoluto a temperatura ambiente, durante 72 horas. Se fil-
tra, a través de papel de filtro, y el filtrado es e! extracto concentrado.

TRATAMIENTO. — El1 tratamiento de esta dermatitis com-
prende dos procedimientos, a saber:
1) Local

2) Inmunolégico.

Tratamiento local: La opinién de Tovama (7) es que el ve-
neno de hiedra debe ser neutralizado o destruido mediante un &leali
0 acido nitrico débil.

Rp.
Hidrato de potasio .............covi. .. 1 gr.
Aleohol ... 30 cc
Glicerina ....... vt 10 ce.
Agua ... e 100 ce.

Se frota sobre la regién afectada, usando algoddén. Se quita el
téxico oxidado, mediante una solucién aleohdlica de écido nitrico al
1 %. Liuego, se limpia la piel con agua y jabén y se aplica una
golucién de acetato de plomo al 1 %.

Las pomadas se usan, solamente, en el caso de haber eczema.
Estan contraindicadas antes de que la substancia venenosa sea
neutralizada y eliminada, porque la diseminan a otras regiones,
afectandolas.

Tratamiente inmunoldgico: Comprende dos formas de trata-
miento :
a) Pre-estacional o profi'detico.
b) Estacional o fildectico.
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a) Tratamiento pre-estacional o profildctico. — Bstd especial-
mente indicado para los enfermos muy sensibles y para los casos
crdnicos, no-estacionales. Se realiza mediante inyecciones semanales,
subcuténeas o intramusculares, de un extracto alcohdlico de hiedra,
a dosis crecientes, durante un cierto tiempo anterior a la época en
que sea posible el contacto con la planta.

Debe tenerse cuidado con este tipo de tratamiento, pues, segin
Spaiy v CookE: ‘‘cuando se aumenta demasiado rapidamente la
dosis o se hace demasiado corto el intervalo entre las inoculacio-
nes, puede manifestarse una reaccién constitucional. Esta se pro-
duciria dentro de 12 a 48 horas después de la inyeccién’’.

b) Tratamientio estaciomal o fildctico. — Esta forma de trata-
miento es la mas frecuentemente usada, puesto que la mayoria de
los pacientes se presentan para recibir tratamiento después de
haberse iniciado los sintomas.

Las dosis para las inyecciones subeutdneas o intramuseulares
v la manera de prepararlas son:

Dosis N° 1: 0.1 ce. de extracto 1-1000 dilucién y 0.9 ce. de
solucién ‘“‘Buffer’” o suero fisiolégico.

Dosis N2 2: 0.1 ce. de extracto 1-1000 dilucién y 0.9 ce. de
solucién ‘‘Buffer’’ o suero fisiolégico.

Dosis N¢ 3: 0.1 ce. de extracto 1-1000 dilucién y 0.09 ce. de
solucion ‘‘Buffer’’ o suero fisiolbgico.

En este caso las dosis se administran diariamente o dia por
medic, hasta que la tumefaccién y el prurito desaparezean.

Las observaciones clinicas generalmente muestran que bastan
dos o tres dosis. La reaccién individual al antigeno varia consi-
derablemente y se debe caleular el ntiimero de inyecciones, segln
el alivio obtenido. .

Las precauciones a tomar para el uso de este tratamiento esta-
eional scn las siguientes: Bajo ninguna circunstancia deben admi-
nistrarse dosis mis altas que las mencionadas para el tratamiento
estacional.

Posibilidad de irritacién local como consecuencia de manejar
extracto de “Rhus”: SpaiNy y Cooke (5) recomiendan evitar que la
solucién téxica (extracto de ‘‘Rhus’’) se ponga en contacto ccn
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la piel. Debe siempre tenerse presente que la substancia a ser
inyectada es muy potente, y que si queda mucho tiempo en econ-
tacto con la piel es capaz de provocar, en los individuos susceptibles,
ya sea operador o paciente, una erupecién bastante desagradable.
Ademas, es posible que los dedos, si han sido recientemente conta-
minados, transfieran el envenenamiento (extracto de ‘‘Rhus’’) a
varios individuos susceptibles. Por consiguiente, es menester lavarse
las manos muy bien, con jabon y agua después de administrar cada
inyeceién. Después de hacer una inyeccién del extracto, debe qui-
tarse cualquier liquido que emane de] orificio dejado por la aguja,
cuidadosamente, para evitar que se desarrolle la erupcién que pueda
resultar de la aceidn del extracto sobre la piel.

A pesar de estas precauciones, los pacientes sensibles presentan
a veces hinchazén o dolor en el sitio de la inyeccibén.

Reaccién constitucional resultante de inyecciones terapéuticas
y control de la dosificacion: Varia mucho el grado de hipersensi-
bilidad al especifico irritante téxico de la ‘‘hiedra’’, el ‘‘roble’” o
el ““zumaque’’ venenosos. En algunos casos, puede ser aconsejable
comenzar el tratamiento con una dosis inicial de maycr dilueibén
que la ya mencionada. Luego, las dosis subsiguientes se confor-
maran con la norma de concentracién y frecuencia que aparece
en la tabla de dosificacién ya mencionada.

Spain y Cooke (3) aconsejan: ‘‘Cuando se aumenta demasiado
riapidamente la, dcsis, o se hace demasiado corto el intervalo entre
las inyecciones, puede manifestarse una reaccién constitucional. Esta
se presentaria dentro de 12 a 48 horas después de hacerse una
inyeccion. Lia reaccién puede ser solamente un prurito general, o
pueden manifestarse las lesiones tipicas del envenenamiento por
“‘hiedra’’, ya sea general o solamente sobre la piel més delicada
de las extremidades, como, por ejemplo, los tobillos o la superficie
de flexién del antebrazo’’.
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DERMATITIS POR POLEN

GENERALIDADES. — La dermatitis por polen se ha presen-
tado como problema, a los dermatélogos y alergistas, hace poco
tiempo. La caracteristica de este tipo de dermatitis consiste en su
produccién estacional, es decir, que se manifiesta durante la esta-
cién polinizante. )

El alergeno, en la dermatitis por polen, no es la poreidén, solu-
ble en agua, del antigeno polénico causante de la fiebre de heno,
sino el constituyente aceitoso del polen. Este aceite existe no sola-
mente en el polen, sino también en la planta. Varias plantas han
demostrado ser causantes de este tipo de dermatitis, siendo la
Ambrosia la planta que mas cominmente la produce: otras son: el
Phleum pratense y los cereales (centeno, trigo, ete.).

La dermatitis se debe, por lo general, a contacto con el polen,
mis bien que con la planta misma. El grado de contacto necesario
para producir los sintomas, en estos individuos, varia extraordi-
nariamente. Los subjetivos son: prurito o sensacién de quemadura
en las regiones afectadas, sintomas que generalmente se limitan a
la cara (regién zigomatica, parpados, frente y a veces el mentén
y el cuello). La erupecion es de tipo polimorfo. Puede varias desde
s0lo ligero eritema hasta aparicidn- de papula y vesiculacién
intensas, aunque rara vez se hacen pustulosas. Generalmente
se observa en los enfermos que también padecen de sintomas de
fiebre de hemo. Puede existir como tUnica afeccién, pero esto no
es frecuente.

Extraccion de la fraccién aceitosa del polen: Una cantidad
conocida de polen se lava con éter absoluto o con tetracloruro
de carbono; se deja evaporar en un recipiente ancho, de vidrio.
Al evaporarse completamente el éter o tetracloruro de ecarbono,
queda en el fondo del vaso un residuo aceitoso. Es este residuo
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el que se usa para hacer las diluciones para las pruebas de patch.
El alcohol absoluto se usa para hacer las soluciones necesarias.

TRATAMIENTO. — El tratamiento fundamental, cuando se
conoce el agente alergénico, consiste en: eliminar el agente causal
del ambiente del paciente o que el paciente se traslade a un lugar
libre de polen. Esto puede hacerse mediante un largo viaje por
mar. Puede obtenerse un alivio parcial de los sintomas, mediante
el uso de méiscaras para la cara o quedéndose en la vivienda du-
rante la estacién de polinizacién, en ecuartos que tengan filtros
mecénicos de aire.

Cuando las medidas mencionadas no puedan llevarse a cabo
y los sintomas sean muy intensos, puede ensayarse el método de
desensibilizacién especifica.

Las normas de dosificacién, las diluciones y la forma de tra-
tamiento, a saber: pre-estacional o profilictico y estacional o filde-
tico, es la misma que la empleada en la dermatitis producida por
Rhus toxicodendron.






CariTuLo VIII

JAQUECA

DEFINICION. — La jaqueca es una cefalalgia intensa, gene-
ralmente precedida de sintomas prodromales de disturbios visuales,
malestar, ete. y sintomas postdromales de ndusea o vémito, a veces
seguidos de suefio. En la mayoria de los casos, ocurre periédica-
mente e incapacita totalmente al enfermo.

Se llama cefalalgia, al dolor intracraneano. Su diagnéstico pue-
de hacerse, por lo general, después de haberse realizado un meticu-
loso estudio del enfermo.

CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LAS CEFALALGIAS
(segin OsBORNE).— Puesto que la jaqueca es una cefalalgia in-
tensa, resulta conveniente clasificar a las cefalalgias en los siguien-
tes grupos:

1) Cefalalgias organicas:
Inflamaciones oculares.
Sinusitis frontal.
Etmoiditis.
Inflamaciones auriculares.
Meningitis.
Exudados intraventriculares cerebrales.
Disfuncionamiento de los vasos cerebrales.
Tumores (intracraneales).
Sifilis.
IT) Cefalalgias funcionales:
a) Circulatoria:
Anemia.
Arterioesclerosis.
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Hipertensién.
Leucemia.
Reduceién del campo respiratorio pulmonar.
Plétora.
Enfermedades valvulares.
Congestién venosa.
b) Neurogémica:
Ansiedad.
Excitacion.
Refleja (fatiga visual, disfuncién nasal o auricu-
lar, neuralgia facial).

IIT) Jagueca:
a) Alérgica.
b) Neurogénica.
(Como en la jaqueea funcional).
¢) Téxica.
_Autointoxicacién (intestinal, insuficiencia renal y
hepatica).
Disfuncionamientos endoerinos (Hipdfisis, Tiroides,
Ovario).
Drogas.
Fiebre.

CLASIFICACION CLINICA DE LA JAQUECA.— CrrrcH-
LEY, MAacDonALD ¥ FERGUSON (1) han dado la siguiente clasifica-
ci6én clinica de la jaqueca:

1) Tipo bilioso.

2) Tipo oftalmico.

3) Jaqueca menstrual.
4) Tipo cerebral.

5) Jaqueca alérgica.

TIPO BILIOSO

En este tipo de la cefalalgia jaquecosa predomina el cuadro de
vomito persistente, que puede durar desde uno hasta cuatro dias.
El enfermo rehusa ingerir toda clase de alimentos y por consi-
guiente se produce acidosis, pérdida de peso y a veces ictericia
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ligera, apreciada principalmente en las conjuntivas. La jaqueca no
es intensa.

TIPO OFTALMICO

En este tipo de jaqueca, las perturbaciones visuales predomi-
nan. El acceso comienza con una serie de sensaciones visuales de
naturaleza positiva (figuras de fortificacidn, zigzags, ete.), o de
cardcter negativo (escotomas, hemianopsia). Estas pueden ser acom-
pafladas de diplopia, megalopsia o micropsia y aloestesia 6ptica.
Sigue después un estado de vértigo ocular, a menudo acompaiiado
de dolor de cabeza o de la pupila. Generalmente no hay vémito.
El examen ocular revela algunos vicios de refraceién, ligeros y
no-corregidos. Corrigiendo esos defectos, a menudo se obtiene bas-
tante mejoria.

JAQUECA MENSTRUAL

Es éste un tipo muy comin de jequece en la mujer y gene-
ralmente comienza al iniciarse la menarquia. Se repite con cada
menstruacién subsiguiente; puede acompafiar al periodo menstrual
o producirse poco antes o después. En caso de ausencia de un
periodo, la jaqueca no se produce. Durante el embarazo, general-
mente desaparece, aunque puede haber vémito intenso. En la meno-
pausia, los sintomas jaquecosos se agravan para desaparecer con la
cesacion completa de las menstruaciones. Lia opoterapia parece ser
de utilidad para estas enfermas. Se cree que es debida a sensibili-
zacién por la hormona ovirica o del cuerpo amarillo.

TIPO CEREBRAL

En este tipo hay cefalalgia intensa, sin sintomas visuales o
biliosos. A causa de la intensidad de la jaqueca, a veces puede sos-
pecharse una lesién intracraneal focal. Generalmente es localizada
a un lado del eréneo. Si se acompaiia de vértigo, inquietud, irrita-
bilidad y fotofobia, puede ser indice de irritacién meningea. Esta
clase de ataques pueden ser precipitados por esfuerzos fisicos repen-
tinos o la luz del sol. Muchas veces el enfermo tiene hipertensién,
con o sin alteracién arterial.
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HISTORIA. — En 1876 BEArRD (2) concibié la idea del posi-
ble parentesco existente entre la jaquece y las dolencias que hoy
reconocemos ser alérgicas. BBowN (3) demostré el factor alimen-
ticio especifico en la jaqueca y VAUGHAN (4) y Wesrcorr (5) de-
mostraron definitivamente que algunos de los casos de jaqueca
pueden ser diagnosticados mediante pruebas cutdneas y la inges-
tibn premeditada de los alimentos causales.

ETIOLOGIA Y CARACTERES. — La predisposiciéon heredi-
taria es caracteristica. DEcowiN (6) encontr6 antecedentes fami-
liares de jaqueca en 71 % de los casos y BALYEAT y otros (7) en
454 %.

Hay coexistencia frecuente de otras manifestaciones alérgicas
en la familia, tales como fiebre de heno, asma, urticaria, ete.

Por regla general, la jaqueca alérgica es un sindrome equiva-
lente, sustituyéndose por otras formas de alergia en la segunda
década de la vida del enfermo.

GoLTMAN (8) y otros, afirman que los alimentos son factores
importantes en las jaquecas alérgicas. VaueEAN (4) hallé que
36.4 % de las jaquecas son alérgicas, mientras que BALYEAT y sus
colaboradores (7) creen que todas son alérgicas.

En sus estudios sobre la jaqueca alérgica, WEsrcorT (5) ob-
servd que los alergenos méas frecuentes, son: trigo, huevos, tomates,
arroz, naranjas, porotos y arvejas. '

Los factores desencadenantes principales, son:

tensién emocional.
trastornos digestivos.
tensién fisica. '

Es frecuente la existencia de una constitucién neurética, de

infecciones focales y estrefiimiento. .
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SINTOMATOLOGIA. — Un tipico ataque de jaqueca es pre-
cedido de ambliopia temporaria con imégenes subjetivas o a veces
hemianopsia, seguida de una hemicrdnea méis o menos intensa, la
cual puede estar acompafiada o seguida de vémito y a veces de
dolor de estémago y diarrea. Sin embargo, no siempre todos estos
sintomas se producen en un mismo enfermo.

DIAGNOSTICO. — En la jaqueca alérgica tipiea, los datos que
permiten el diagnéstico, son los siguientes:

1

2)

3)

4)

9)

6)

Antecedente de un acceso tipico de jaqueca, que general-
mente se produjo durante la infancia, manifestandose repen-
tinamente y cesando bruscamente, después de un periodo
de horas hasta dos o tres dias.

Antecedentes familiares de alergia y especialmente antece-
dentes de otras manifestaciones alérgicas, en el enfermo
mismo.

La no existencia de una alteracién orginica que pueda ser
la causa de los sintomas. Lia hemicrinea y la hemianopsia
pueden ser causadas por procesos encefélicos, infeceién sinu-
sal unilateral o infeccion dentaria unilateral. Los sintomas
gastrointestinales pueden ser causados, enteramente, por una
enfermedad orginica intraabdominal.

La eliminacién del alergeno sospechoso, evita la produe-
cién de los ataques y la reexposicién al mismo, los desenca-
dena nuevamente.

La administracién de adrenalina por via intramuscular o
subcutdnea (prueba terapéutica), produce alivio inmediato.
En algunos casos, la administracién de efedrina, oralmente,
produce alivio mas tardio, pero més prolongado.

La existencia de eosinofilia, euya proporcién puede oscilar
desde un aumento ligero a otro muy grande (de 38 % hasta
20 % o més), es un dato muy sugestivo.

El mis importante y caracteristico de estos elementos de
diagndstico, es el descubrimiento del alergeno. Frecuente-
mente es muy dificil encontrarlo.

Las pruebas cutineas son positivas en aproximadamente el
15 % de los casos. La reaccién cutdnea positiva a pruebas
con alimento no significa en forma absoluta que ese ali-
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mento sea causante de la jaqueca alérgica y lo contrario
también puede ocurrir.

TRATAMIENTO. — Cuando la jaquece es de origen alérgico,
los mejores resultados se obtienen mediante la estricta eliminacién
de los alergenos causales.

Los laxantes y la ingestién de grandes cantidades de agua, son
esenciales en la alergia a los alimentos, asi como en la jaqueca
alérgica.

Durante el acceso de Jjaqueca, RanporpH (9) recomienda lo
siguiente: ‘‘el enfermo debe acostarse en un cuarto oscuro y tomar
un laxante que a menudo alivia. Debe tomar un hipnético, tal como
fenobarbital o amital, para provocar suefo. Generalmente, al des-
pertar, se encuentra con que el ataque ha desapareeido. Si el voé-
mito es sintoma persistente, pueden administrarsele inyecciones rec-
tales de bromuro de potasio (1.30 gr. a 2.60 gr.) y de hidrato
cloral (0.65 gr. a 1.30 gr.).

En caso de que no pueda tolerarse la medicacién oral, se admi-
nistra Amital sédico por inyeceién subeutinea.

Durante el acceso de jaqueca, pueden ensayarse las drogas
siguientes :

1) Adrenaline: por via subcutinea de 0.5 de cc. a 1 ce. de

la solucién a 1 0/0o.

2) Tartrato de ergotamina: 0.5 miligramos intramuscular u

oralmente, en forma de pastilla.

Para el tratamiento prolongado de la jaquece puede usarse

cualquiera de las preparaciones siguientes:

1) Peptona: En solucibn al 5 por ciento (intramuscular),
0.5 c.c. aumentindose a 2 ec.c., dos inyecciones cada
semana.

2) Tartrato de ergotamina: 0.0005 gr. dos veces cada semana,
intramuscularmente.

3) Hormona estrogénica: 2.000 a 5.000 unidades, intramuseu-
larmente, dos veces por semana u oralmente en forma de
pastilla (en la jaqueca menstrual).

4) Anturtrin-S: 1 ec.c. hipodérmicamente, dos veces por se-
mana (en la jaqueca menstrual).
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5) Pastillas de gluconato de calcio: 1 gr. o 1.5 gramos, 1 6 2
pastillas tres veces diariamente.

6) Se ha usado Tuberculina o vacuna antitifica: administradas
en dosis ascendentes, por su efecto inespecifico, pero el
autor no las recomienda.

Accion del tartrato de ergotamina (Ginergeno) (10): “En el
proceso de aliviar a la cefalalgia del tipo jaquecoso, la ergotamina
causa vasoconstriccién activa de las arterias o arteriolas durales y
temporales. Lios estudios méas recientés hechos por GrAHAM Y
‘Worrr (11) sugirieron que la cefalalgia de la jaqueca se asemeja
a la de las causadas por la inyeecién intravenosa de histamina.
Este tipo de cefalalgia se debe al estimulo de los plexos parietales
durales, por la trasmisién excesiva de pulsaciones arteriales a tra-
vés de las paredes de los vasos, hechas aténicas, por la histamina.
Los estudios inéditos del autor, sobre la jaqueca, concuerdan con
esta teoria. Se fortalece también por los resultados terapéuticos obte-
nidos por Dickerson (12), en el alivio de la jaquece mediante
ligadura y seccion de las arterias meningeas intermediarias’’.

““ Hipotéticamente se insintia, pues, que el mecantsmo mds fre-
cuente de la cefalalgia de la jaqueca, consiste en el estimulo exce-
stwo de los plexos periarteriales, durales y posiblemente extradu-
rales, por medio de dilatacién hipoténica de los vasos en cuestion.
En caso de ser probada esta teoria, es meramente un paso inicial
en el estudio de la jaqueca. Lios causantes de la vasodilatacion son
de mayor significado. Los téxicos vasodilatadores alergenos y refle-
jos todavia desconocidos, pueden ser importantes y constituir pro-
blemas para un estudio futuro’’.

‘“ Aunque la ergotamina (Ginergeno) no alivia la jequeca pro-
vocada por histaming —y puede citarse este hecho como prueba de
la desemejanza de las cefalalgias de histamina y de jaqueca— no
debe olvidarse que dosis relativamente pequefias de ergotamina fallan
para evitar o impedir la vasodilatacién que resulta de las grandes
dosis de histamina.

Contraindicaciones al uso de tartrato de ergotamina (Giner-
geno) : Esti contraindicado en la arteritis obliterante de las coro-
narias o arterias periféricas, durante infecciones agudas, en las
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enfermedades del higado y en las hipovitaminosis, especialmente
en la carencia de vitamina C. No debe administrarse més de 0.5 mg.
(1 c.c.) parenteralmente 6 12 mg. (12 pastillas) oralmente, en
doce horas, salvo en aquellpos enfermos bien familiarizados con la

droga.
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CarituLo IX

HIPERSENSIBILIDAD DE INFECCION

SENSIBILIDAD A LA TUBERCULINA
Caracteristicas de la reaccién de “tipo tuberculina’: Si se
inyecta a un animal, una cantidad suficiente de bacilos tubercu-
losos vivos, al cabo de una semana se habréd producido una sensi-
bilidad especifica a la tuberculina, la que se caracteriza por lo
siguiente :

1) Si se vuelve a inyectar tuberculina, a ese animal, ya sea
intradérmica, subcutinea o intravenosamente, serd menester
un periodo de incubacién de unas horas antes que la reac-
cién se manifieste. Es un tipo tardio de reaccién.

2) La naturaleza de la reaccidn local o focal es diferente. Es
una reaccién inflamatoria tipica.

3) Si ocurre reaccién general, hay hiperpirexia.

4) Una reaccién semejante se produce en las diferentes espe-
cies de animales cuando han sido inyectadas con bacilos
tuberculosos vivos.

La misma reaccién (fipo tuberculing de sensibilidad) puede
ser obtenida cuando los animales son inyectados o infectados con
otros tipos de gérmenes u hongos, a saber: Bacillus mallei, Bacillus
tiphosus, Bacillus abortus, Trichophiton, ete. Las preparaciones o
extractos que se hacen de estas bacterias y hongos se llaman ma-
lleina, tifoidina, abortina y tricofitina.

Tuberculina: Se considera que la tuberculina es una tuberculo-
proteina o extracto glicérico hecho de cultivos de bacilos de KocH.
Se usan varias clases, de las cuales las siguientes son las mis im-
portantes:



272 COMPENDIO DE ALERGIA CLINICA

1) Tuberculina A.— Es un extracto de bacilo tuberculoso, en
solucién N/10 de hidrato de sodio, filtrado y neutralizado.

2) Tuberculing nueva. — También denominada (T. R.), es una
semisolucién no-esterilizada, no-filtrada, acuosa-glicerinada,
de bacilos vivos, secos, pulverizados y lavados.

3) Tuberculina original o wviejo. — También denominada
(T.O.), es un extracto glicerinado, hecho con cultivos de
bacilo tuberculoso.

4) Tuberculina purificada. — Es la resultante de redisolver y
precipitar tuberculina original, con alecohol al 60 %.

Caracteristicas especiales de la hipersensibilidad tuberculi-
nica: DiENEs (1) fué el primero que separd tres fracciones pro-
teicas de la tuberculina tuberculoproteina). Las obtuvo .mediante
precipitacién sucesiva a diferentes concentraciones de hidrogenio-
nes y produjo el tipo tuberculinico de reaccién cutinea, con esas
fracciones, en cobayos tuberculosos.

Después de haber provocado tolerancia en los animales tuber-
culosos, mediante repetidas inyecciones de tuberculina, pudo de-
mostrar que los animales asi tratados eran todavia sensibles a las
fracciones restantes de tuberculina.

Gracias a los excelentes trabajos de Diexes (1) y Coca (2)
sabemos que:

1) La caracteristica especial de la hipersensibilidad a la in-
feceidon (tuberculinica) obedece a alguna peculiaridad en
la persona infectada, que aparentemente es inherente al
tejido tuberculoso, y no obedece a ninguna propiedad poco
comun de la substancia activa en el extracto tuberculinico.

2) La hipersensibilidad de infeccién es de naturaleza dife-
rente de la anafilaxia.

Cada vez que se intenta demostrar la naturaleza antigeno-anti-
cuerpo del mecanismo de la sensibilidad tuberculinica mediante el
método de trasmisién pasiva con suero de animal tuberculoso, la
cosa se complica debido a la presencia ocasional de anticuerpos ana-
fildcticos en el suero en cuestion (E. R. Barowin). La presencia
de dichos anticuerpos altera el experimento, cuando la sensibili-
zacion pasiva se estudia en el ttero del cobayo.

La trasmisién pasiva de la alergia tuberculinica no ha tenido
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éxito hasta ahora. Coca y GrovE (3) y FrEUND fracasaron en los
experimentos realizados para sensibilizar la piel a la tuberculina,
mediante inyecciones intradérmicas de suero de individuos sensi-
bles a la tuberculina.

Freunp (4) afirma que el sistema reticulo-endotelial desem-
pefia un papel en la reacecién tuberculinica, asi como en la reaccién
antigeno-anticuerpo. Pudo demostrar una intensa inhibiecién del
desarrollo de la sensibilidad tuberculiniea, en cobayos tuberculosos,
sacando el bazo y mediante bloqueo del sistema reticulo-endotelial,
“lo cual crea una analogia entre el desarrollo de la sensibilidad
tuberculinica y la produccion de anticuerpos’.

APLICACION PRACTICA DE LA REACCION TUBERCULINICA

Las pruebas cutdneas con tuberculina se usan en los nifios que
sufren enfermedades de los huesos, articulactones, ganglios lLinfdti-
cos, visceras abdominales o tejidos del sistema mervioso cemtral, en
que se sospecha la tuberculosis.

Tiene menos valor en los adultos, a pesar de que la mayoria
de los humanos adultos, que no manifiestan sintomas de tubercu-
losis, pueden estar infectados.

MANERAS DE HACER LA PRUEBA CON TUBERCULINA

La prueba cutdnea con tuberculina, puede realizarse de tres
diferentes maneras:

1) Por escarificacién lineal o circular (Von PIRQUET).

2) Por puncién.

3) Por inyeccién intracutinea o intradérmica (MENDEL-MAN-

" TOUX).

El primero y tercero de estos métodos son los méas usados,
siendo el dltimo el més generalizado en la actualidad.

Vox Pirquer (5) frota tuberculina vieja en el sitio escarifi-
cado. Para la inyeceién intracutinea o intradérmica debe usarse
0.05 c.c. de una dilucién a 1-5000 6 1-1000 de tuberculina.

La dilueién 1-1000 provoca, frecuentemente, un aumento de
temperatura en la tuberculosis pulmonar y no debe usarse en esas
circunstancias y coneentracion, si la solucién méas débil provoca una
reaceidn cutinea positiva.

A veces, la reaccién intracutinea positiva no se manifiesta
hasta dos o tres dias después de la inyeccién.
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ALERGIA BACTERIANA EN GENERAL

Tipos de reacciones bacterianas: Los resultados de experi-
mentaciones demuestran que hay dos tipos de reacciones bacteria-
nas, a saber:

1) Anafilaxis bacteriana, andloga a la anafilaxis proteica.

2) Alergia bacteriana.

Verdadera anafilaxis bacteriana — Este tipo de anafilaxis
bacteriana fué mencionado primero, experimentalmente, por RoOSE-
NAU y ANDERSON (1) en 1907, y més tarde por Kraus y DoErr (2),
Horosur (3), DELANCE (4), ZINSSER y PARKER (5) y ZINSSER y
MaLLorY (6) y de éstos, el tltimo produjo anafilaxis activa y pa-
siva mediante extracto de pneumococo. Concluyeron en que todas
las analogias de la anafilaxis proteica y por suero, se han obtenido
con material bacteriano,

Se dice que esta anafilaxis bacteriana es producida por la
introduccién de proteinas bacterianas en el euerpo del animal, sen-
sibilizdndolo asi a esas proteinas. Ha sido producido un tipico
shock anafilactico, en varios animales, mediante la inyecciéon de
bacterias vivas o muertas y aun por medio de la inyeccién de ex-
tractos bacterianos. Es también un hecho conocido el que durante
o después de ciertas enfermedades infecciosas del ser humano, el
enfermo se hace hipersensible a los productos derivados de esas
bacteria. La reaccion tuberculiniea, la reaceién gonocdccica de
IroNs, la reaccién tifoidea de CHANTEMESSE y de GAY y posible-
mente la reaccién luetina de NogucHI, son todos ejemplos de esta
anafilaxis bacteriana.

Alergia bacteriana (en los seres humanos) — La alergia bac-
teriana es una hipersuseeptibilidad a wuna substancia alergénica
existente o emanante de la bacteria. ZINSSER opina que esta subs-
tancia debe ser una nicleo-proteina. Ademés, dice que el hecho
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de que no,sea obtenible la trasmision pasiva en la alergia bacte-
riana obedece a que los anticuerpos resultantes de este tipo de
hipersensibilidad bacteriana no se encuentran en exceso en la circu-
lacién y quedan adheridos a las células tisulares sensibilizadas.

RACKEMANN (8) observé que al inyectar intracutdneamente a
los enfermos de asma bronquial, con filtrados de estafilococos, se
obtiene una pequeiia reaccién inflamatoria local casi siempre del
tipo tardio. Méas tarde RACKEMANN y GrAHAM (9) demostraron
que esas reacciones cutineas locales pueden producirse con vacunas
stock, del mismo modo que con las autégenas.

Famurener (10), Touart (11) y THOoMAS y Touarr (12, 13)
afirman que las reacciones intracutineas obtenidas mediante las
vacunas autdégenas son especificas. Ellos toman en consideracién la
reaccién local inmediata y las reacciones locales tardias. Las reac-
ciones precoces de papula positiva, persisten atin en aquellos que
son tratados econ vacuna. Las reacciones tardias positivas, dismi-
nuyen o desaparecen durante el curso del tratamiento mediante
vacunas autégenas. Todas las vacunas escogidas para ser usadas
en el tratamiento de sus enfermos asmaticos, tuvieron por base
estudios bacteriolégicos preliminares. Unicamente las vacunas que
dieron reacciones cutdneas positivas, precoces o tardias, fueron
escogidas para el tratamiento. Al principio se usaron pequefias dosis
subcuténeas a intervalos de 5 dias hasta una semana. Més tarde se
aumenté gradualmente el intervalo hasta tres semanas. Los resul-
tados obtenidos mediante esta forma de tratamiento parecen haber
sido satisfactorios en su mayor parte.

MAcCKENZE y FRUHBAUER (14) observaron que en conejos, con
un distinto antigeno (vacuna tifoidea) se estimularon las inmuni-
zaciones preexistentes (aumenté el ntGmero de anticuerpos a la
clara de huevo). Por consiguiente, es probable que el tratamiento no
especifico tenga efecto especifico. Las vacunas, como tratamiento,
se usan en el asma bronquial y otras afecciones, con la esperanza
de poder producir ya sea la desensibilizacién a los antigenos bae-
terianos o ya sea una inmunizacién aumentada mediante medidas
especificas ‘o in-especifiecas. Cooke (15), el autor y otros, afirman
que las pruebas cutineas hechas con vacunas no tienen valor diag-
néstico y que este método no puede usarse para la seleccién de la
vacuna correcta para el tratamiento de los casos infecciosos de
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asma bronquial. La dosis terapéutica correcta se determina seglin
las reacciones locales sintomaticas o tardias manifestadas por el
enfermo. La opinién general es que la vacunacién, muy continuada,
ayuda en un gran porcentaje de los casos, especialmente cuando
los focos de infeccién son deseubiertos y eliminados. Por regla
general, las vacunas stock son tan eficaces como las autdgenas.
‘WiLMER y CoBE (16) concuerdan en que las vacunas deben mucho
de su efecto a accién inespecifica). WALKER (17) y otros recomiendan
el uso de la vacuna stock, primeramente, en el tratamiento del
asma bronquial y otras afecciones similares; y al no obtenerse re-
sultados dentro de poco tiempo (3 a 6 meses), pueden ensayarse,
entonces, las vacunas autdgenas.

En los enfermos asméaticos que poseen antecedentes de ecatarros
respiratorios, deben administrarse vacunas respiratorigs, con la
esperanza de aumentar la resistencia (inmunizacién), de estos indi-
viduos, a esos organismos. Todos los nifios asméaticos deben ser
inmunizados contra la coqueluche para eliminar la posibilidad de
ataques asmaticos intensos y otras complicaciones. La inmunizacién
contra la difteria y viruela también es 1ntil para estos tipos de
enfermos. Debe tenerse cuidado, sin embargo, al vacunar a los
nifios eon eczema, a causa de la posibilidad de producir una vacuna
generalizada, debido a la diseminacién del virus de la vacuna, por
toda la sangre, hasta las regiones eczematosas de la piel. Esto fué
descripto por Erris (18) en 1935, por TeEppeErR (19) en 1936 y por
otros, en Europa. La inmunidad producida por la vacunoterapia,
ya sea stock o autbégena, no es permanente; por lo general dura
de seis meses a un afo.
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ALERGIA A HONGOS

HISTORIA. —Van LeeuweN (7), en Holanda, fué uno de
los primeros en descubrir el papel que los hongos desempefian en
la etiologia del asma bronquial. Fué un descubrimiento accidental.
Estaba tratando a una enferma que padecia de accesos asméiticos,
generalmente de noche; hizo las pruebas cutédneas usando substan-
cias inhalantes y encontr6 que era sensible a las plumas. Mandd
quitar las almohadas de plumas y en vez de éstas usar de paina.
Esta substitucién no alivié el asma. Se le oeurrié entonces la posi-
bilidad de que otro factor debia existir en el ambiente de la enfer-
ma. Biisquedas adicionales le permitieron saber que eran hongos
los culpables.

El primer relato sobre la alergia a hongos en los Estados Uni-
dos fué hecho por CapHAM (8) en 1924, Describié tres casos de
asma bronquial debida a paréasitos del trigo (Puccinia graminis
tritict) ; Hoprins, BonHAM y KesTEN (9) en 1930, relataron un
caso de asma debido a Alternarie; BErNTON (10) en 1930 relatd
un caso de asma debido al Aspergilus fumigatus; Froop (11) en
1931 relaté que el Mucor plumbeus es un importante alergeno; CoBE
{12) en 1932 public6 resultados semejantes con Cladosporium
fulvum; Taus (13) en 1932 con levadura; BernToN y THoM (14)
en 1933 con Trichofiting; BERNARD (15) en 1934 con Monilia albi-
cans; FEINBERG (16) en 1935 con Chaetomium ; FEINBERG y LITTLE
{17) en 1936, publicaron un afio de estudios sobre esporos de hongos
y acentuaron la importancia de éstos; BernTon y TmOM (18) en
1937 con Cladosporium; WITTICH y STARMAN (19) en 1937 con
Ustilago y Tilletia; WirticH (20) en 1938 otra vez con esporos de
hongos, en el aire; WrrricH (21) en 1938 con la variacion anual
en los aspectos estacionales de alergia a hongos; WirTicH (22) en
1939 y Harris (23) en el mismo afio.

Con estos datos, puede apreciarse la importancia de la alergia
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a hongos. Puesto que ellos estan estrechamente relacionados con las
bacterias superiores, crecen y se multiplican ripidamente bajo
circunstancias favorables y en ambiente semejante al de las bacte-
rias. Pueden causar enfermedad, de otras maneras que por el me-
canismo de alergia,

BIOLOGIA DE LOS HONGOS

Los hongos y sus esporos pueden ser hallados en todas partes,
dentro de las casas y fuera de ellas. Se creyd, en un principio, que
habitaban con preferencia en los lugares hitmedos; ahora se sabe
que esto no siempre ocurre. Se encuentran, también, en climas
secos y calientes. Son tan livianos como los pdlenes y aun maés pe-
queflos, siendo llevados por el viento, durante ciertos dias, a veces
hasta una gran altura.

La época de existencia de esporos de hongos en el aire corres-
ponde estrechamente con la estacién de polen aéreo. Comienza a
intensificarse en el mes de junio y desde entonces hay en el aire
cantidades bastante grandes. Los esporos de hongos son capaces de
contaminar el aire cada pocos dias, durante varios meses ccnsecu-
tivos, si se encuentra temperatura y tiempo favorables. Se los halla
en el aire, en ciertas localidades, aun con posterioridad a la poli-
nizacién de la fiebre de heno tardia, es decir, octubre y noviembre.
Durante los meses del invierno existen muy pocos esporos de hon-
gos en el aire.

Segtin PraTT (24) pueden actuar de dos maneras:

1) Como agentes infectantes.

2) Como sensibilizadores atépicos.

Hongos como agentes infectantes: Los miembros de las fami-
lias trichophyton y monilia. pueden infestar la piel humana parasi-
tando, es decir, viviendo a expensas de! ser humano. Por regla
general los hongos carecen de eclorofila, y de ahi su incapacidad
para asimilar substancias inorgénicas.

JacoBsoN (25) divide las dermatomicosis (infecciones cuténeas)
en los siguientes dos grupos:

1) Saprofitico.

2) Parasitico.
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Forma de infeccién saprofitica: En esta forma, la infeccién
es muy superficial. Queda loealizada y no necesita respuesta inmu-
nizante de parte de los tejidos profundos. Son ejemplos de esta
forma de infeccién :

1) La Tefia versicolor.

2) El Eritrasma.

Forma parasita de infeccién: En esta forma, los hongos pa-
rasitos invaden los tejidos profundos y pueden provocar respuesta

Ficura 31

Tipos de dermatofitides asociadas con infeccién interdigital.

Una es escamosa, mientras que la otra es eritematosa e indurada. No sangran ni segregan.
Ambas producen escamas biimedas entre los dedos del pie. En ciertos casos los hongos no
pueden ser encontrados localmente, ni por cultivo, ni por examen directo.

(Vaughan).

de inmunidad o de alergia. Los hongos pueden ser llevados por
la sangre y los linfaticos a distintas partes del cuerpo, permitiendo
de esta manera que se produzcan sensibilizaciones. (Fig. 31). Son
ejemplos de este tipo de infeecion:

1) Infeccién del pie por Trichophyton o epidermofitosis — Es
més cominmente denominada pie de atleta, la cual puede ser cau-
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sada por el hongo Trichophyton o la Monilia albicans. Estel Gltimo
parasita preferentemente a los j6venes. El #richofitén acostumbra
infectar a los adultos.

La naturaleza de las lesiones varia seglin la especie del hon-
go de que se trate y el cardcter de los tejidos que se encuentren
comprometidos. Las manifestaciones observadas son de tipo escamo-
sas, secundaria de la piel.

JacoBsoN (25) dice que aproximadamente una, de cada tres
personas, estd afectada de esta enfermedad, en alguna u otra for-
ma. ANDREWS y BIRCKMAN (26) relatan que entre 520 nifios que
fueron examinados en una escuela de la ciudad de Nueva York,
fueron hallados indicios clinicos de epidermo-micosis en el 12.5 %.
Otros opinan que la frecuencia actual es alrededor de 12 % a 30 %.

En los dedos del pie, las lesiones presentan masas de epitelio
(entre los dedos) blanquecina, macerada y htmeda, generalmente
entre los dedos cuarto y quinto. En las manos se producen zonas
fisuradas, escamosas y eczematosas. En otras regiones, como en el
muslo, escroto, periné y ano, se observan ireas himedas y pigmen-
tadas, de color cobre-rojo, con un margen caracteristico. En la axila
hay un eritrasma semejante al de la #ifiea cruris, en el cual, a
menudo, se encuentran comprometidos los pliegues de la piel de
las mamas.

No debemos olvidar que también el conducto externo del oido
puede ser afectado por hongos; y cuando se halla una lesién que
no responde a los remedios locales comunes, debe sospecharse la
infeceién miebtica.

2) Las ““momniliasis’’ o tnfecciones por ‘‘Monilia albicans’’ —
La Mowilia albicans es un parasito comtn de la boca y los intes-
tinos. Hemos observado que un gran porcentaje de enfermos, con
diferentes tipos de moniliasis cutidnea, son gordos. El parasito
encuentra terreno fértil en individuos que tienen la piel macerada
por inmersién frecuente o prolongada en agua. Las amas de casa,
los cantineros, mozos de café y panaderos, son predispuestos a
adquirir la afeceién a causa de su tipo de ocupacién. Probablemente
el parasito es de patogenicidad débil, pero una vez que se establece
el estado de enfermedad, mediante una disminueién de las fuerzas
naturales, es muy probable que la afeccién persista indefinida-
mente. (LEwis y Hoper) (27).
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PRUEBAS INTRADERMICAS CON ‘‘TRICOFITINA’’ Y
¢¢OIDIOMICINA’’

El extracto de Trichophyton, disponible actualmente en el co-
mercio, se llama tricofitina.

El extracto de Momnilia albicans se llama oidiomicina.

Ambos son filtrados de un cultivo de hongo que ha sido bien
triturado. SULZBERGER ha propuesto el término dermatomicing co-
mo una designacién de grupo para los extractos de hongos cau-
santes de dermatomicosis.

Para las pruebas intracutineas, 0.1 de un e.c. del extracto de
100 unidades, se inyecta primeramente en la cara anterior del ante-
brazo. Después de 10 minutos, se examina el sitio para observar si
se produjo reaccién inmediata. A veces, puede observarse una reac-
ciéon papular inmediata, pero la reaceién caracteristica es del tipo
tuberculinico tardio, pudiendo llegar a ser muy intensa, con enro-
jecimiento, dolor y extensién sobre una gran zona. En algunos casos
puede producirse tumefaccién ganglionar. Si la reaccién es muy
intensa, puede ocurrir que no desaparezeca completamente hasta
después de unos dias. La descamacién y pigmentacién, si son inten-
sas, no desaparecen hasta después de unos dias o semanas.

Los estudios clinicos demuestran que la ‘“tricofiting’’ y “‘oidio-
mictna’’ producen reacciones intracutineas positivas en una propor-
ci6én relativamente’ alta de personas normales y, al parecer, no infeec-
tadas. Esto, posiblemente obedece a una infeccién anterior por T'ri-
chophyton y como consecuencia, existencia de reaginas en la sangre.

Si el enfermo presentase reaccién negativa en las pruebas
intracutdneas hechas con extracto de 100 unidades, se repite la
prueba cinco dias después, con un extracto de 1000 unidades.

Cuando el extracto se hace en diluciones de 1:5, 1:10, 1:30,
1:50, 1:100, 1:200, 1:500 y 1:1000, para que una reaccién cutinea
con tricofitinag sea considerada especifica (positiva), debe mani-
festarse con una dilucién méis alta que la de 1:30 6 1:50 y en el
caso de la oidiomicing, para ser considerada positiva, debe mani-
festarse en una dilueién més alta que la de 1:100 6 1:500.

TRATAMIENTO DE LAS “EPIDERMOFITOSIS’’. — Me-
didas medicinales y generales — Para tratar la epidermofitosis (pie
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de atleta), MELEDY (31) recomienda el siguiente procedimiento: se
ensefia al enfermo la importancia fundamental de mantener una
limpieza estricta de los pies. Una vez limpios, s6lo raramente debe
usarse agua y jabdén, empleando, en su lugar, aceite de olivas. El
enfermo debe poseer diez pares de medias blanecas, baratas, de
algodén y un par de zapatos nuevos.

Los pies del enfermo se mojan durante 20 minutos en una
solucién que contenga dos cucharadas de hiposulfito de sodio en
dos litros de agua. Luego se secan bien y se exponen a los rayos
actinicos durante 5 a 7 minutos, a una distancia aproximada de
45 centimetros, teniendo la precauwcion de hacer separar los dedos,
para que los rayos penetren en los espacios interdigitales.

" Después de aplicados los rayos aectinicos, los pies deben ser
bien polvoreados con un polvo hecho de la siguiente manera:

Rp.

Acido salicilico ........... 5 gr.
Mentol .................. 2 gr.
Alcanfor ................ 8 gr.
Acido bérico ............. 50 gr.
Almidéon ........... ... 35 gr.

Esta ultima férmula es 1til para tratar las epidermofitosis de
los pies y las infecciones micéticas de la ingle, axila y conducto
auditivo externo.

Posteriormente, se indica al enfermo usar medias limpias y
colocar en los zapatos los polvos mencionados.

Por la manana debe cambiar sus medias p'ohiéndose otro par
limpio y traer consigo un tercer par limpio, para usarlo después
del tratamiento en el hospital o en el consultorio. Esta rutina se
sigue diariamente. El tiempo promedio de tratamiento es, aproxi-
madamente, de dos semanas.

MeLEDY (31) considera que el antedicho método de tratamiento
da resultados favorables.

TRATAMIENTO DE HIPOSENSIBILIZACION TUSANDO
“DERMATOMICINA’’ (TRICOFITINA U OIDIOMICINA).—
Loos principios generales son los mismos que en cualquiera de las
hiposensibilizaciones a imhalantes, tales como el polvo de vivienda,
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ratz de lirio, plumas, ete. Lia dosis inicial debe ser muy pequeiia.
Si el paciente diere una reacciéon cutdnea positiva usando una dilu-
¢ién de 1:1000, es mejor comenzar el tratamiento con una dilucién
diez veces mas débil, es decir, 1:10.000 y dar 0.01 c. c. la primera
vez. Posteriormente, en cada dosis subsiguiente se aumenta un dé-
cimo de un c.c. y se administra cada 5 a 7 dias, hasta obtener
mejoria, lo mismo que se hace con el extracto de polvo. Si el
extracto estd standardizado en unidades de CookE y STULL, la dosis
inicial debe ser de 0.1 c.c. de 100 unidades y aumentar gradual-
mente de a décimo por vez, hasta obtener alivio. La dosis maxima
es generalmente de 500 unidades, aproximadamente. Cada inyec-
cibn se administra subcutdneamente, cada 5 dias o cada semana.

Hay quienes recomiendan el método intradérmico de hiposen-
sibilizacién: se comienza con una dosis de 0.1 de un c.e. del
extracto diez veces méis débil que el causante de la reaccién cutinea
positiva; se inyecta intradérmicamente en la cara anterior del ante-
brazo. Antes de hacer la segunda inyeccion, generalmente entre
5 dias a una semana, se examina al sitio de la inyeeccién anterior.
Si Ia reaccién inflamatoria ha desaparecido enteramente, se admi-
nistra al paciente la segunda inyeccion en el mismo sitio que antes.
Esta vez se repite la misma dosis, es decir, de 0.1 de un c.c. de
la misma concentracién de extracto o puede aumentarse a dos déci-
mos (0.2) de un e.c. Cada vez que el enfermo recibe los trata-
mientos subsiguientes, se examina el sitio de la inyeccién anterior;
y si no hay reaccién, se aumenta la dosis en 0.1 c. c¢. Se contintian
las inyecciones hasta que las lesiones hayan desaparecido. No hay
que dar grandes dosis. Pueden producirse reacciones constitucio-
nales generales. Hay que estar alerta.

KERR, PASCHER y SULZBERGER (32) afirman que no existe sen-
sibilizacién cruzada entre Trichophyton y Mowilia albicans. La hipo-
sensibilizacién con tricofitina no mejora la alergia a Monilia albicans
y viceversa. Ambos extractos deben usarse separadamente, si existe
sensibilizacién a ambos.

HONGOS COMO ALERGENOS

Gracias a los brillantes trabajos de los investigadores ya men-
cionados, estd ahora definitivamente establecido que los hongos
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pueden ser causantes de manifestaciones alérgicas como: asma,
rinitis vasomotore y otras afecciones similares.

Los mas importantes hongos que han causado enfermedades
alérgicas, por medio de inhalacién y otras formas, son los siguientes:

Aspergillus flavus (Fig. 32).

Aspergillus fumigatus.

Aspergillus nidulans.

Aspergillus miger.

Ficura 32

ASPERGILLUS en solucién salina, sobre una placa de vidrio.

Penicillium gloucum (Fig. 33).

Alternaria (Fig. 34).

Mucor plumbeus (Fig. 35).

Cladosporium y Hormodendrum (Fig, 36).
Rizopus.

Chaetomium.

*<Smuts’’ y ““Rusts’’ (Fig. 36).

* N. del T.: Hongos parasitos de vegetales.
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Trichophyton.

Mowmlia Albicans (Fig. 37).

Levaduras. '

De todos estos, la Alternaria parece ser la més importante.
Los esporos de Alfernaria se encuentran en todas partes de los
Estados Unidos de Norte América, pero abundan més en la parte
meridional del estado de Minnesota, el estado de Indiana y la parte
meridional del estado de Kansas.

Ficura 33

PENICILLIUM sobre una placa de vidrio.
Nétese conidioforos en forma de cepillo y las conidias libres.
(Vaughan).

El Cladosporium y el Hormodendrum estin biolégicamente

relacionados.

COMPARACION ENTRE LA ACCION DE LOS ESPOROS DE HONGOS
Y LA DE LOS POLENES

PraTT (24) ha comparado el efecto que producen los esporos
de hongos con €l de los pélenes. Dice lo siguiente:
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Ficura 34

ALTERNARIA.

Figura superior: esporos. Figura inferior: el micelio, septado.

(Vaughan).
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1) Los esporos de los vegetales inferiores (hongos) son regu-
larmente idénticos en funcién, tamafio y manera de distri-
bucién, al polen de las plantas aneméfilas (polen traspor-
tado por el viento).

2) Puede decirse que ambos tienen su estacién regular o defi-
nitiva —maés definitiva para el polen, menos para los espo-

Ficura 35
MUCOR.

Esporos muy pequesios y micelio, no septado.

(Vaughan).

ros— durante la cual se descargan en grandes cantidades
en el aire.

3) Ambos tipos de particulas llegan a las muccsas, exacta-
mente de igual manera y en cantidades regularmente
comparables.

4) La fluctuacién en la cantidad de contacto y por consiguien-
te la variabilidad en la intensidad de los sintomas, de dia
en dia, obedecen a casi los mismos factores meteorolégicos.

FeinBere (16, 17), Prarr (24), SurzBerGEr, KErr (33) ¥y

otros, han demostrado la existencia de sensibilidad a los esporos
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Ficura 36

Diferentes esporos de hongos.

1) Helminthosporium. 2) Alternaria. 3) Rust. 4) Hormodendrum. 5) “Smut”.
En 1a parte inferior derecha: polen de Ambrosia,
(Vaughan).
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de hongos, no solamente por medio de reacciones positivas a las
pruebas cutaneas, sino también mediante el método indirecto o de
trasmisién pasiva y por resultados clinicos favorables, usando el
tratamiento hiposensibilizante con extractos de hongos.

““Como sensibilizante, el extracto de hongo producd la reaccion
inmediata de pdpula e inflamacidn caracteristicas del grupo de los
atépicos con fiebre de hewo o asma’’.

Figura 37
MONILIA.

Micelio septado y los brotes.

(Vaughan).

Los esporos de Hormodendrum estdn tan ampliamente distri-
buidos como los esporos Alternaria. Son igualmente livianos —tal
vez més— e igualmente abundantes, pero individualmente son tan
pequefios que la cantidad total de material en el aire es mucho
menor que la de esporos de Alternaria. Los esporos de ‘‘Rusts’’
y ““‘Smuts’’ también contaminan el aire durante las estaciones de
polinizacién, el verano y el otofio. CApHAM (8) en 1924 opinaba que
pocas personas parecian ser sensibles a estos espcros. La mayoria
de los casos sensibles a los mohos se han encontrado entre los traba-
jadores de molinos, quienes constantemente tocan granos de trigo,
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arroz, centeno, avena, cebada, ete., sobre los cuales estos esporos
viven como parasitos.

TRATAMIENTO HIPOSENSIBILIZANTE CON EXTRAC-
TOS DE HONGOS. — Los principios generales son los mismos que
para las hiposensibilizaciones -a proteinas inhalantes, como pdlenes,
polvo, plumas, ete. Se comienza varias semanas antes de la inicia-
cién de los sintomas, continuidndose durante toda la estacién de
posible contaminacién atmosférica. Para esto es necesario tener una
cuenta diaria de los esporos, lo mismo que con los pdlenes,

Lia deseripcién del tratamiento hiposensibilizante ya se ha he-
cho en la parte de este ecapitulo que se refiere a los hongos como
agentes infectantes. No hay dosis méxima fija. Cada paciente es
un caso sut gemerts, un problema individual. Algunos necesitaran
dosis méas pequefias y otros dosis mas grandes, para obtener mejoria.
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Carituro X

ENFERMEDAD DEL SUERO

GENERALIDADES. — La expresion enfermedad del suero, se
usa para designar a las reacciones que se producen después de
una primera inyeccién de suero heterdlogo, después de ecierto pe-
riodo de incubacién (generalmente de 8 a 9 dias). No debe con-
fundirse con la reaccién fatal, poco comtn, que sucede a los pocos
minutos de efectuar la inyececién, en los individuos que se sabe que
son afectados de asma en presencia de caballos.

SINTOMAS. — Los sintomas de esta enfermedad son los si-
guientes :

1) Erupcién cutinea, de caricter urticariano o eritematoso.

2) Fiebre, a veces 41°C.

3) Malestar general.

4) Tumefaceién ganglionar.

5) Artralgias (generalmente sin tumefaceién).

6) Edema en la cara y otras partes del cuerpo.

Estos sintomas pueden durar desde unos dias hasta dos sema-
nas, y la curacién es lo normal. Por regla general, los sintomas
locales aparecen antes que los generales.

Vox PirqueEr (1) y ScuIcK (2) observaron que cuando un
individuo ha recibido previamente inyecciones de suero, esta tipica
reaccion (enfermedad de suero de caballo) se modifica; reconocie-
ron dos tipos de esta reaccién modificada, a saber:

1) Reaccién inmediata.
2) Reaccion acelerada.

La reaccién immediata, se manifiesta dentro de las primeras

24 horas. Acostumbra producirse al administrar la reinyeccién entre
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los diez dias a seis meses después de la inyeccién primera. Esta
reaccién obedece a que el suero encuentra anticuerpos, ya forma-
dos, en el organismo del individuo. Es cualitativamente parecida
a la reacciéon que puede resultar de una primera inyeceién (enfer-
medad del suero), pero su evolucién es méas rapida.

La reaccién acelerada, se manifiesta del quinto al séptimo dia.
Generalmente aparece cuando la reinyeccién es administrada seis
meses después de la inyeceién primaria. También es cualitativa-
mente semejante a la reaceién que pueda seguir una primera inyee-
cién (enfermedad del suero), consistiendo la diferencia en que
esta reaceién termina més rapidamente.

Son frecuentes las combinaciones de reaccién inmediata y ace-
lerada. Ademads, las reinyecciones de suero de caballo, con efecto
diferente al de la inyeccién primera, frecuentemente producen una
intensa infiltracion local alrededor del punto de la inyeccion. Esta
reaccion local es semejante a la que ha sido observada cuando se
dan repetidas inyecciones de suero de caballo (fendémeno de
ARTHUS), a conejos.

DIFERENCIAS ENTRE LA REACCION INMEDIATA DE LA
‘““ENFERMEDAD DEL SUERO’’ Y LA REACCION ATOPICA
AL SUERO DE CABALLO

Enfermedad del suero
de caballo
(Reaccion inmediata)

Reaccion atépica al suero
de caballo

1) La reaccién se produce den- 1) La reaceién alarmante se

2)

tro de las primeras 24 ho-
ras, cuando la reinyeccién
se administra de 10 dias-a
6 meses después de la pri-
mera inyeccibn,

Esta reaccién no se acom-
paiia de disnea.

produce a los pocos minutos
de haberse administrado la
primera inyeccion, en los
individuos que se sabe han
sido afectados de asma en
presencia de caballos. La
mayoria de estos individuos
tienen antecedentes de afo-
pie en la familia.

2) Se acompafia de disnea.
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3) Hay dolor en las articula- 3) No hay dolor en las arti-
ciones (artralgias). culaciones.

4) Excepcionalmente este tipo 4) Este tipo de reaceién es,
de reaccién, culmina en la casi siempre, mortal.
muerte,

TEORIA DEL MECANISMO DE LA ENFERMEDAD DEL SUERO

Los sintomas son causados por la reaceién de precipitinas pro-
ducidas por el suero de caballo. Esta es la teoria de Von Pirquet
vy Schick. Ellos han demostrado la formacién de anticuerpos ana-
fildeticos y anticuerpos heteréfilos, hemolisina y aglutinina *‘anti-
cveja’’ (DavipsoHN) (3).

Rara vez se produce la muerte por primera inyeccién intra-
muscular de suero de caballo terapéutico, en las personas no-até-
picas, en las cuales las pruebas oftdlmica e intracutinea de suero
de caballo, en dilucién 1-10 han resultado negativo. No se conoce
la causa de tal muerte.

DESCRIPCION ADICIONAL DE LA REACCION ATOPICA AL
SUERO DE CABALLO

Los individuos que son atépicamente sensibles al suero de ca-
ballo son a menudo muy reaccionales a la primera inyeccién de
dicho suero. Lia sangre de estos individuos contiene, generalmente,
reaginas atdpicas, pero por lo comin no contiene precipitinas ni
anticuerpos amafildcticos. Si tales personas enfermasen de difteria,
por ejemplo, y hubiese que administrarles suero antidiftérico, con-
vendria seguir el siguiente método que ha sido recomendado por
R. A, Cooke:

““hacer una prueba preliminar mediante inyeccidn intradér-
mice de 0.02 a 0.03 c.c. St resulta una reaccion tipica (pdpula y
eritema), deberd comenzarse con fracciones de la primera dosis, ast:
0.2, 0.5, 0.7, 1 c.c.; cantidades a ser inyectadas cada 5 a 7 dias.”’
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CariTuLo XI

ALERGIA NASAL

Infecciones focales de la region nasal: La opinién general de
los rindlogos y los alergistas, en la actualidad, concuerda en que
la infeecién desempefia un papel muy importante como causa de
asma bronquial y otras afecciones anilogas.

Los sitios mis comunes de infeccién focal, en la regién na-
sal, son:

1) Senos maxilares o antros.
2) Senos etmoidales.
3) Senos frontales.

La frecuencia de infecciones focales en los sitios citados y las
de tipo no supurado, ha convencido al rindélogo moderno que tales
sitios son més importantes que los focos amigdalinos y dentales.
Para poder comprender el porqué de la mayor importancia de esas
infecciones focales, conviene tener un conocimiento claro de la ana-
tomia de las cavidades nasal y sus sencs accesorios y de la histologia
de estos tejidos, junto con los cambios estructurales que en ellos se
producen a consecuencia de la existencia de infecciones focales.

La presencia de microorganismos patdgenos en la cavidad nasal
y buecal, no implica la seguridad de la existencia de infecciéon. Esta
se origina, solamente, cuando el epitelio nasal esté destruido. El grado
de resistencia estructural es mucho menor en las mucosas que en
la piel. Eso obedece al hecho de que no tiene la protecciéon del
corion y la cornificacion.

La invasién de la mucosa por microorganismos, se explica por
la traumatizacién fisiolégica de las células epiteliales ciliadas. Esto
obedece, en parte, a una disminucién de la resistencia general del
organismo (mala nutricién, falta de descanso y suefio, agentes qui-
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micos y fisicos, ete.) y en parte, a descenso de la actividad fun-
cional de las células locales, por la accién especifica de las bacte-
rias sobre la superficie. Por ejemplo, es conocido el hecho de que el
Treponema pallidum puede invadir la serosa de las articulaciones,
mientras que estas mismas membranas son particularmente resis-
tentes contra otras infecciones. Esta particular preferencia de inva-
sion, especifica, para ciertas células, puede ser un factor impor-
tante en la disminucién de la resistencia celular. Otra razén impor-
tante del porqué los microorganismcs se albergan sobre la mucosa
de las diferentes partes de la cavidad nasal y oral, consiste en que
estos sitios, casi siempre, son calientes y hiimedos, lo cual favorece
la multiplicaciéon y el desarrollo.

La experiencia clinica ha demostrado que las infecciones que
predominan en el joven y el adulto, son las de la nariz y garganta,
causa por la cual es muy importante que se reconozecan estas infec-
ciones tan pronto como se manifiesten, puesto que es durante la
nifiez y la juventud cuando pueden tomarse las mejores medidas pro-
filacticas y terapéuticas. De tal manera se previenen los procesos
degenerativos que se manifiestan posteriormente. Es un hecho admi-
tido actualmente, que el asma bronquial que se presenta en la
edad mediana de la vida, obedece a una sensibilizacién gradual de
una infeccién preexistente. Aun en estos casos, es muy probable
que el factor primario sea la predisposicién heredada. Cuando la
resistencia orgénica estd en proporeién directa al grado de virulencia
de los microorganismos infectantes, la infeccién toma un curso agudo.
Cuando la resistencia del organismo es mas alta que el grado de
virulencia de los microorganismos invasores, éstos son destruidos o
se localizan en un tejido de Area circunseripta, llamada foco de
infeccidn. Se dice, entonces, que la infeceién ha tomado un curso
croénico. ’

RELACION ENTRE INFECCIONES LOCALES PRIMITIVAS Y
ENFERMEDADES ORGANICAS

Hay abundantes pruebas clinicas y experimentales sobre la rela-
cién entre infecciones focales y enfermedades orgénicas. El estudio
del papel que desempefian las infecciones nasales en la etiologia del
asma, ha permitido aclarar la causa de ciertos casos de asma que
se atribufan a factores desconocidos: constitucionales, diatésicos, dis-
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crésicos, ete. MELTZER, VAUGHAN, VoN PIrQUET y WEIL, han demos-
trado que cuando las endotoxinas bacterianas invaden el organismo
desde una porcién circunseripta de tejido infectado (foco de infee-
cién), actlan como cuando una proteina extrafa es introducida en
el cuerpo parenteralmente; causan hipersensibilidad tisular. Estos
estudios experimentales han sido hechos en animales por AUEr Y
Lrwis, JoBLiNg, LoncoPE, PARKE, RoSENAU Y ANDERsON y THEO-
BALD, con proteinas extrafias. Descubrieron que al inyectar una pro-
teina extrafia, ésta es destruida por aceién enzimitica. Los subpro-
ductos de la proteina estimulan a las células Yy provocan una super-
produceién de enzimas Dicho mecanismo, dicen ellos, significa la
hipersensibilidad.

Papel que desempeiia el Otorrinolaringélogo, en alergia: Desde
1880 la patologia nasal ha llenado un papel importante en la etio-
logia del asma. Si un enfermo con sintomas alérgicos limitados al
aparato respiratorio superior se presenta primero al rindlogo, es
deber del especialista estudiarlo cuidadosamente, desde su punto de
vista, antes de enviarlo al alergista. De igual modo, el alergista
tiene su deber. El enfermo no conoce las relaciones y diferencias
existentes entre afecciones tales como rinitis vasomotora, asma, fiebre
de heno, ete. Para él, todas estas manifestaciones se clasifican como
resfrios. Debe hacérsele conocer la existencia de dichas afececiones
y la profilaxis necesaria.

No es absolutamente necesario que el alergista sea un rindlogo
de experiencia; lo mismo cabe decir para el rinélogo. El alergista
debe poder llevar a fin un examen rinolégico y a la vez poder reco-
nocer las anomalias comunes de las cavidades nasales, a saber: tabi-
que desviado, cornetes hipertrofiados, pélipos, ete. Debe saber ma-
nejar el transiluminador y el rinoscopio, asi como la correcta ma-
nera de valorar lo que observe.

CLASIFICACION CLINICA DE LOS ENFERMOS ALER-
GICOS. —El rinélogo moderno, en la actualidad, tiene oportuni-
dad de ver dos clases de enfermos cuando examina a aquellos que
tienen antecedentes de alergia, a saber:

1) Grupo extrinseco.
2) Grupo intrinseco.
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Esta clasificacién se aplica tanto a los casos de asma bron-
quial como a los de rinitis vasomotora.

Grupo extrinseco.— En estos casos los ataques son provocados
por contacto con estimulos exteriores (calor, frio, luz, substancias
transportadas por el aire, alimentos y drogas). Este grupo com-
prende més o menos el 60 % de los casos.

Grupo initrinseco. — En este grupo los factores etioldgicos se
encuentran dentro del organismo (senos, dientes, amigdalas, apa-
rato respiratorio, sistema glandular, ete.). Aqui, la infeccién llena
un papel muy importante. Este grupo comprende més o menos del
35 % a 40 % de los casos. Sin embargo, hay duda de que muchos
de los casos intrinsecos sean, en realidad, casos extrinsecos enmas-
carados.

Los rinblogos opinan que los focos de infeccién sinusales son
factores etiolégicos secundarios méas bien que primarios.

ESTUDIO DEL ENFERMO. — Antecedentes. — Importa averi-
guarlos.

Examen directo de la mariz. — Se deben considerar los puntos
siguientes:

a) Estado de los cornetes: si estan hipertrofiados; si las mu-

cosas estdn congestionadas o palidas, ete.

b) La presencia de cualquier secrecién. ;Es fldida o espesa?

(mucosa, muco-purulenta o purulenta).

¢) La presencia de pélipos.

Transiluminacion de los senos mazilares y frontales. — Examen
sin apresuramiento.

Ezamen radiogrdfico.— Se debe hacer rutinariamente, para
averiguar la extensién de la sinusitis, si ella existe. Es importante
recordar que un resultado negativo no significa, necesariamente,
que no haya infeccién sinusal.

Al terminar el rindlogo su examen, el enfermo debe ser clasi-
ficado en los ‘siguientes dos grupos principales, a saber:

a) Los sin infeccién; clase negativa.

b) Los con infeccion; clase positiva.

Es, en realidad, la clase positiva la que necesita tratamiento
sinusal como primera medida.



ALERGIA NASAL 303

TRATAMIENTO. — Lo més importante, para instituir el tra-
tamiento, es un correcto diagnéstico.

El grupo de casos extrinsecos, puede requerir las siguientes
formas de tratamiento:

1) Desensibilizacién o inmunizacién.
2) Tratamiento local.

3) Irrigacién nasal.

4) Cirugia menor (a veces).

El Dr. W. T. HeLpMAN, del Servicio de Otorrinolaringologia
del New York Post-Graduate Médical School and Hospital, en un
trabajo inédito, ha sintetizado los resultados del tratamiento de 100
enfermos con afeccién sinusal. Fueron examinados 385 casos de
asma y rinitis vasomotora, y de ellos 142 resultaron tener infeccién
sinusal, de los cuales 100 casos fueron seguidos hasta el final.

Tipo de tratamiento recibido por cada grupo

Grupo extrimseco Grupo intrinseco
A) Tratamiento puramente alér- A) Tratamiento local.
gico. B) Irrigacién de los senos.
B) Tratamiento local. C) Operacién.

C) Irrigacién de los senos.
D) Operacién.

Porcentaje de mejorias

Grupo extrinseco
Del Grupo A, 85 por cien evidenciaron mejoria moderada o ex-
celente.
Del Grupo B, 50 por cien obtuvieron mejoria.
Del Grupo C, 40 por cien mejoraron.
Del Grupo D, mis de la mitad no obtuvo mejoria.

Grupo intrinseco
Del Grupo A, la mayoria no obtuvo mejoria.
Del Grupo B, 85 por cien mejoraron.
Del Grupo C, 40 por cien mejoraron. .

Por lo comiin, los casos de origen intrinseco respondieron me-
jor a los tratamientos sinusales. Los casos extrinsecos respondieron
mejor a los tratamientos alérgicos. De ahi la gran importancia de
diagnosticar correctamente a cada enfermo.






CariruLo XII

ALERGIA PEDIATRICA

Factor herencia: BavLvear (1), en 1928, observé que los ni-
fios que tenian herencia alérgica, estaban méas predispuestos
a adquirir enfermedades alérgicas, que los que no la tenian.
O’KEEFE (2) en una serie de 300 nifios tratados, todos menores de
14 afios de edad, descubribé lo siguiente: a) Los nifios con antece-
dentes familiares positivos mostraron tener promedio de 4.3 afios
de edad, al comienzo del asma; b) la edad promedio de los nifios
que tuvieron antecedentes familiares negativos (172 casos) fué de
4.4 afios. De estas observaciones se podria sacar la conclusién de
que la herencia no desempefia papel alguno en los lactantes y nifios.
Sin embargo, la opinién actual es que existe una predisposicién
alérgica familiar que influye sobre la época de comienzo del asma.
Las investigaciones de SpAIN Y Cookk (3) en 1924 apoyan este
punto de vista. Ellos averiguaron, sobre un grupo de 115 indivi-
duos normales, que s6lo el 7 % tenia una historia familiar positiva
de alergia. En 52.9 % de 34 casos con historia familiar positiva
y bilateral, ‘el comienzo de los sintomas ocurrié durante los prime-
ros cinco afios de la vida y en un 26.4 %, se produjo en los segun-
dos cineo afios de vida. Si esas investigaciones son correctas, no
hay por qué dudar de que los mismos hechos sean aplicables a los
nifios. Lia finica razén que podria explicar la diferencia que existe
entre esos resultados y los dé O’KEEre podria ser la ignorancia,
por parte de los padres del nifio alérgico, que no supieran que ellos
o sus antecesores tuviesen o hayan tenido enfermedades alérgicas.
La gran mayoria de enfermos no conoce la existencia de las multi-
ples manifestaciones de la alergia. Muchos de ellos, equivocada-
mente, confunden asma bronquial por bronquitis y creen que la
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rinitis vasomotora y aun la fiebre de heno, son resfrios. Ademés,
hay algunos padres de nifios alérgicos, que no quieren admitir que
ellos también padecen de alergia.

CHoBOT (4) en 1933, en una serie de 84 nifios con asma, encon-
tré que el 10 % de los casos tuvieron su comienzo de asma en el
primer afio de la vida y el 19 % en el segundo. PESHKIN (5) en
1926, después de estudiar un grupo de 100 nifios, relaté haber
encontrado que el segundo afio era la edad méis comiin del comienzo
del asma. Esas observaciones concuerdan con la opinién de la ma-
yoria de los alergistas, de que el asma bronquial no es una de las
manifestaciones alérgicas comunes en los nifios.

MANIFESTACIONES ALERGICAS EN LOS NINOS

Las manifestaciones alérgicas mas comunes, en los nifios, segin
orden de frecuencia, son las siguientes:
1) Trastornos gastro-intestinales.
2) Dermatitis atépica (eczema alérgico).
3) Urticaria.
4) Asma bronquial.
5) Fiebre de heno.
6) Rinitis vasomotora.

Trastornos gastro-intestinales: La frecuencia exacta de pertur-
baciones gastro-intestinales, en los nifios alérgicos, todavia no ha
sido caleulada. Se sabe, sin embargo, que son muy comunes. Los
mis importante alergenos causantes de esos cuadros gastro-intesti-
nales son los mismos que ya se han mencionado en el capitulo sobre
Alergin a los alimentos y Alergia gastro-intestinal, a saber: huevos,
leche, trigo, chocolate, nuts, carne de cerdo, mostaza, crusticeos,
pescado, frutillas, naranjas y otros.

Dermatitis atépica: La frecuencia exacta de eczema o eczema
atépico o dermatitis atépica en la nifiez, tcdavia no ha sido caleu-
lada en forma incuestionable. Cuando se manifiesta, comfinmente
comienza antes del afio de edad. En estos casos, los antecedentes
familiares son, generalmente, positivos con respecto a alergia. Los
alimentos son los factores causales mis importantes y entre éstos se
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encuentran: la leche, clara de huevo, trigo, jugo de naranja y
aceite de higado de bacalao. Sin duda, es el huevo el més impor-
tante, principalmente antes de los seis meses de edad.

Urticaria: La urticaria es muy comin en la nifiez. General-
mente la causa prineipal es un alimento. También puede ser debida
a alergia por contacto, provocada por seda, lana o afin polen. La
leche, huevos (clara) y cereales, son los alergenos méis comunes
de la urticaria persistente. Lias frutas y en menor grado las legum-
bres, también son causas, especialmente cuando se ingieren al estado
natural. &)

Asma bronquial: En un anilisis de 300 casos de asma en los
nifios, O’KEEFE (2) relata que el 10 % comenzaron en el primer
afio de la vida y 66 % se iniciaron durante los primeros seis afios.
Agrega que en el primer afio de la vida los alimentos dieron el
mis alto porcentaje de reacciones cutineas positivas. En el segundo
afio y después, los epitelios animales l'legan a ser las causas méis
importantes, hasta el noveno afio; a partir de esta edad, los anti-
genos polinicos adquieren importancia capital.

Fiebre de heno: La fiebre de heno no es comin en los nifios
muy pequefios, pero puede ocurrir. La edad frecuente del comienzo,
es aproximadamente entre 8 a 9 afios. El autor ha tratado dos casos
de fiebre de heno. Uno de ellos en un nifio de 4 afios de edad con
sintomas preexistentes de urticaria, desde la edad de dos afios.
La madre recibi6, también, tratamiento para fiebre de heno a pb-
lenes de arbol. El otro caso, es el de un nifio de 6 aflos de edad
que tiene, también, fiebre de heno, pero sin manifestaciones alér-
gicas preexistentes. El padre de este nifio habia sufrido esa enfer-
medad durante 12 afios. Lia fiebre de heno en la nifiez no es tan
comiin como el asma.

Rinitis vasomotora: Se ha observado rinitis vasomotora en
nifios, desde la edad de dos afios hasta la adolescencia. Su verda-
dera naturaleza es generalmente ignorada por muchos de los padres.
Acostumbran llamarla resfrio o catarro persistente, principalmente
8i el nifio tiene un poco de fiebre conjuntamente con la congestién
nasal. La congestién en unos nifios es tan intensa, que causa obs-
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truccién de la nariz junto con sensacién molésta en la nariz y
cavidades sinusales. A veces el nifio se pone muy inquieto y respira
por la boca. Otras veces los sintomas llegan a ser tan intensos:
que no puede dormir. Si no se tratan estos sintomas, la infec-
cién bacteriana comienza y llega a ser un factor contribuyente,
secundario. Los pdlipos debidos a alergia nasal no son muy fre-
cuentes en los nifios, pero, pueden producirse con el tiempo y espe-
cialmente si no reciben tratamiento. La infeeccién sinusal, en los
niflos, es poco comfn. BraY (6) en 1934 hallé dicha infeccién en
menos del 1 % de sus enfermos. PEsHKIN (5) en 100 enfermos
tratados, hallé sinusitis supurada en solamente dos de éstos.
Hensen (7) en 1936, sobre 200 nifios, indie6 la cirugia en 5 casos,
solamente; estaban muy infectados y necesitaron la intervencion
quirtrgica. Di6 mucha importancia a los estudios citologicos de las
secreciones nasales para averiguar la frecuencia de alergia y de
infeceién.

SENSIBILIZACION A LOS ALIMENTOS

Son muchas las maneras como puede sensibilizarse un nifio.
Las mas probables son las siguientes:
1) Sensibilizacién a los alimentos, en el ttero.
2) Sensibilizacién mediante la leche materna.
3) Ingestién de alimentos a los cuales el nifio tiene repug-
nancia 0 que no tolera bien. '
4) Herencia.

Sensibilizacién a los alimentos, en el itero: RATNER (8) sos-
tiene, desde 1927, que la alergia a los alimentos puede adquirirse
durante la, vida intrauterina. Primero estudié la sensibilizacion
intrauterina activa, en animales y -en el género humano. La pro-
teina alimenticia, no alterada, pasa por la placenta estableciéndose
la alergia en el feto y no necesariamente en la madre. Es interesante
notar que el cobayo y el género humano, tode lo contrario de lo que
ocurre en los otros animales, tienen una membrana placental de una
célula, que separa la sangre materna de la fetal. RATnER (8) atribuyé
tal sensibilizacién fetal al exceso, en la dieta de ciertas madres, de
alimentos especificos durante. la gestacién. Esto da importancia  al
posible peligro de tal exceso de comidas durante el embarazo, éspe-
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cialmente cuando existe predisposicién natural a la alergia. BAr-
YEAT (9) en 1928, relaté dicha sensibilizacién prenatal sobre la
base de pruebas cutdneas hechas con proteinas de trigo, leche y
huevo, en 119 recién nacidos. Uno de los lactantes reaccioné inten-
samente al trigo y otro al huevo. Opiné BALYEAT, que la sensibi-
lizacién producida en el tGtero habia condicionado esas reacciones.

Sensibilizaciéon mediante la leche materna: Smanwon (10),
O’KzserFE (11) y Donwvony (12), demostraron que la sensibilizacién
puede establecerse, en el lactante, por causa de proteinas alimen-
ticias existentes en la leche materna. Warzer (13) en 1926 y 1935,
demostré que la mucosa gastro-intestinal es, normalmente, permea-
ble a proteinas no alteradas, tanto en los adultos como en los
nifios. LiPPARD Y ScHLOsS (14) en 1936, demostraron que la pared
gastro-intestinal queda permeable a cantidades mintiseulas de pro-
teinas de leche, varios meses después del nacimiénto, y asi pueden
provocar alergia a la leche. Por consiguiente, no es recomendable
comer en exceso alimentos especificos durante la lactancia, porque
asi se aumentan las proteinas extrafias de la leche materna.

Sensibilizacién a alimentos, en la infancia: Esta sensibiliza-
cién puede producirse a causa de comidas en exceso y especial-
mente de la ingestién forzada de alimentos a los cuales existe repug-
nancia o que no son bien tolerados. Importa, pues, que a tales nifios
no se les obligue a comer los alimentos a los cuales tengan, sin
lugar a dudas, repugnancia.

Herencia: Ella explica la existencia, en muchos de los nifios,
de alergia a alimentos. Si es posible la herencia de una predispo-
sicién haecia otras alergias proteicas, tales como poélenes, epitelios
de animales, ete., jpor qué no es posible que se pueda heredar
dicha predisposicién a sensibilizarse a un alimento especifico? La-
ROCHE, RicHET Y SAINT GiroNs (15) en 1919 mencionaron que la
sensibilizacién a huevos ocurrid en cuatro generaciones sucesivas,
y Rowe (16) y otros, han tratado varios de estos casos, en que
era la leche el alergeno causal.

TRATAMIENTO. — El tratamiento del lactante y nifio alérgi-
cos, no es muy diferente al del adulto. Una historia clinica bien
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hecha, es el 90 por ciento del diagnoéstico. Lia misma paciencia y
cuidado se deben tener al hacer las pruebas cutdneas. La misma
potencia de extractos se usa para las pruebas en los nifios como en
los adultos. A! cada nifio con antecedentes alérgicos y sintomas ecli-
nicos positivos, se le hacen pruebas meticulosas, es decir, usando
alimentos e inhalantes. En estos casos se hacen unas pocas pruebas
a la vez, generalmente tres. Si son negativas, pueden ensayarse otras
tres en la misma sesién. No es buena préctica el hacer mas en un
mismo dia. Algunos alergistas acostumbran ensayar més de seis
pruebas en una sola sesién. No recomiendo este procedimiento.
Haciendo pocas pruebas a la vez, el peligro de encontrar reaccio-
nes constitucionales es menor. Esas reacciones no son agradables y
a veces pueden ser muy alarmantes.

El primer objetivo a alcanzar, es la eliminacién del alergeno
causal. Lias dietas de eliminacién para el nifio en crecimiento, deben
ger diferentes a las del adulto. Importa no reducir demasiado la
dieta del nifio, puesto que podria retardarse el crecimiento normal.

Si eso no es posible, se elije el método hiposensibilizante; de
preferencia para los inhalantes. Este método es exactamente igual
al que se emplea para lcs adultos, salvo que cada aumento de dosis
es menor y generalmente la dosis maxima es también menor o apro-
ximadamente la mitad de la dosis para los adultos.
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CarituLo XIII

TOXEMIA ALERGICA

por
GUIDO RUIZ MORENO

Toxemia alérgica es una expresion creada para designar a un
cuadro clinico particular, que puede ser considerado como un sin-
drome alérgico equivalente al asma, fiebre de heno (polinosis),
jaqueca, ete.

Es a Rowe (1) y a Coca, principalmente, a quienes se debe
el interés en los Estados Unidos de Norteamérica por el origen ali-
menticio de este sindrome, que ya fué mencionado por vez pri-
mera, en los nifios, en el afio 1919 por LArRocHE, RICHET Y SAINT
GiroN. ROWE (2) fué el primero en considerar a la toxemia alér-
gica, como, entidad clinica de importancia.

Los sintomas son caracteristicos pero no patognoménicos. Pue-
den ellos presentarse en su totalidad o sblo parcialmente, con inten-
sidad y duracién variables. Hay enfermos que, simultinea o alter-
nadamente, son afectados por otros sindromes alérgicos, pero ello
no oeurre siempre;, aunque es lo mis comin. Caracterizan al sin-
drome de toxemia alérgica los siguientes sintomas: sommnolencia,
‘astenia, confusion o torpeza mental, perturbacion de la memoria,
dificultad para concenirar la atencion, falta de iniciativa y de aspi-
ractones o ambicidn, trritabilidad, desaliento, fatiga, debilidad, ete.

Como pfede apreciarse, toda la sintomatologia es subjetiva y
susceptible de ser observada en gran cantidad de afecciones que
nada tienen de alérgicas. De ahi que antes de considerar como de
towemia alérgica a un cuadro clinico determinado, deben extre-
marse las precauciones y ser estricto en el cumplimiento de las
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condiciones que SULZBERGER ha propuesto para que una manifes-
tacién reaccional orgénica pueda ser incluida en el grupo de las
alérgicas. En un enfermo recientemente observado (5) encontra-
mos los sintomas: sed e impotencia sexual, como parte del sindrome
de toxemia, provocados por determinados alimentos.

Los sintomas se presentan minutos después del contacto con
el alergeno causal (y en estos casos el diagnéstico es facil y las
pruebas cutdneas positivas, generalmente) u otras después (y en
esos casos el diagnéstico es muy dificil, pudiendo ocurrir que las
reacciones cutineas resulten negativas). Esto @ltimo es méis posible
en casos de alergia alimenticia. En algunos enfermos, la existencia
permanente del cuadro de foxemia hace imposible hallar una rela-
cion de causa a efecto con los ingesta, aun cuando el alergeno causal
sea un alimento o producto de la digestién de un alimento.

Rowe observd casos de foxemia producidos por alimentos y
pbélenes, KaAEN por pélenes, otros autores por gérmenes de intes-
tino grueso, amigdalas, dientes o senos paranasales. CAsTEX Y Ruiz
Moreno (3) (4) han observado diez casos en la Argentina, todos
‘éllos producidos por sensibilizacién a alimentos.

Si bien es aceptable la posibilidad de fozemia causada por gér-
nmenes, por un mecanismo alérgico, pensamos, como ROWE, que es
dificil- de probar y agregamos que es en los casos en que se debe
exigir una mayor autocritica. Quizad se expliquen asi una cantidad
de cuadros clinicos relativamente comunes, en los cuales sabemos
que la infeccién focal constituye un factor causal, pero no cono-
cemos su manera de actuar.

Rowe cree en la posibilidad de otras etiologias para cuadros
de toxemia alérgica, como por ejemplo: epitelio de animales, plu-
mas, ete.

Lo aconsejable y mas prudente es, en presencia de un cuadro
o solamente sintomas de tozemia, descartar previamente las posi-
bles y mAs comunes etiologias: infecciones, intoxicaciones endége-
nas o exdgenas, disfuncionamientos orginicos (disendoerinias, cons-
tipacién, ete.). Si en consecuencia contintia ignorada la etiologia
y patogenia, consideramos que ha llegado el momento de pensar
en la alergia. Hay pruebas suficientes que imponen al clinico no
olvidar esta tltima posibilidad .



TOXEMIA ALERGICA 315

CastEx Y Ruiz Moreno (3) publicaron en 1939 sus primeras
observaciones sobre casos de toxemia alérgica que consiguieron cu-
rar con dietas de eliminacién, pues todos ellos eran de origen ali-
menticio, En 1940 publicaron dos observaciones més y llegaron a
la conclusiébn de que el cuadro de toxemia alérgica implica un
riesgo individual y social y que por lo tanto interesa a los que se
han especializado en el estudio de los problemas médico-sociales
y en lo referente a instrueccién y educacién puiblicas. Cinco enfer-
mos ocupaban lugares de responsabilidad en la sociedad: enfer-
meras, estudiante, médico y jefe de oficina en una casa de comercio.
Un error en la profesion de enfermera por malas condiciones psico-
fisicas, puede significar la muerte del enfermo; una memoria y
atencion perturbadas erdénicamente pueden significar el fracaso de
un estudiante bien dotado por naturaleza; un embotamiento mental
transitorio o crénico en un hombre de responsabilidad comercial
implica un riesgo econdémico. Si estos cuadros de toxemia alérgica
existen también en nifios escolares y jovenes colegiales, puede indu-
cirse el problema individual que significan, o nacional quizas, en el
caso de ser este sindrome més comin de lo que pueda suponerse
a priors.

Nada se sabe con respecto a la Patogenia: quizd intervengan
procesos vasculares en los centros diencefalicos. Un enfermo que
tuvimos oportunidad de estudiar detenidamente, caia en estado de
scmnolencia y casi sopor como consecuencia de pruebas cutineas
realizadas con extractos de algunos de los alimentos que lo habian
sensibilizado. Mediante una inyeccién de 0.2 de solucién de adre-
nalina al 1-1000 desaparecia el estado de somnolencia y el enfermo
tenia la sensacién de despertar. Esta velocidad en producirse y
desaparecer la reaccién, nos ha hecho pensar en que un proceso
de wvasodilatacion localizada es méas probable que un edema.

Con respecto al Diagnéstico, Pronéstico y Tratamiento, los mé-
todos a. usar son los mismos empleados para la solucién de otros
problemas de alergia sindromal: asma, urticaria, rinopatia, ete.

Es interesante llamar la atencién sobre la posibilidad de que
cuadros de toxemia alérgica, no diagnosticados, sean la causa de
algunos errores de diagnéstico en individuos asténicos, pseudo-indi-
ferentes, irritables, pseudo-abtlicos, pseudo-limitados mentales, ete.



316 ' COMPENDIO DE ALERGIA' CLINICA

Cabria asi la posibilidad de emplear una terapéutica mas racional
gue la psicoterapia, drogas estimulantes y tdnicos cerebrales, por
cuanto no existiria indieacion para estas formas de tratamiento.
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Cariturno XIV

FLORA ALERGOGENA EN LA
REPUBLICA ARGENTINA

por

JOSE F. MOLFINO y GUIDO RUIZ MORENO

El estudio de la flora alergbgena, en la Argentina, ha comen-
zado ya a rendir conocimientos que, aunque incompletos e impre-
cisos todavia, han servido de base para la solucién de multiples
problemas terapéuticos. .

La Republica Argentina posee suelos, climas y flora de variada
calidad, con fuertes vientcs, lluvias copiosas en ciertas zonas y muy
escasas en otras, especies espontaneas de gran poder alergbgeno y
abundante cantidad de especies cultivadas de importancia alergénica.

Las latitudes y longitudes diversas, asi como las alturas y las
diferentes condiciones geolégicas, hacen mnecesario considerar a
nuestra flora alergégena por regiones y no en conjunto, pues las
épocas de polinizacién varian en el tiempo, en forma tal que impone
medidas profildcticas y terapéuticas, distintad para cada regién.

Algunos autores (1) (9) dan importancia fundamental a la dis-
tribucion fitogeografica de la flora alergégena anemdéfila, basdndose
en la preconizada por Paropr (2). Pensamos que eso importa en
lo referente a la flora espontinea principalmente, pero que resulta
insuficiente para el conocimiento de la flora alergégena aneméfila
cultivada, pues ésta es una flora que sigue al hombre y se adapta
(o se favorece su adaptacién), a los lugares en donde el ser humano,
para subvenir a sus necesidades, modifica las condiciones ambien-
tales y del suelo. Por eso, sin desconocer ni restar importancia a
la distribueién fitogeografica, no la seguimos en un capitulo eomo
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éste, con finalidades restringidas a la préctica médica y espacio
limitado.

TUno de nosotros, en colaboracién con Rusfn H. Movrino (3)
estudi6 la flora alergégena en la Argentina, teniendo en cuenta,
solamente, a aquellas especies que respondian a los cinco clasicos
““postulados’” de THOMMEN, considerando que es la flora produec-
tora de endemo-epidemias de polinosis la mas interesante para el
médico y el higienista.

Los casos esporadicos producidos por especies entoméfilas, ex-
cepcicnalmente requieren hiposensibilizacién. En ese trabajo, llega-
ron los autores a las siguientes conclusiones: de las gramineas
alergégenas existentes en la Repiiblica Argentina que responden
al primer postulado, a causa de no satisfacer las exigencias de,
por lo menos, uno de los otros cuatro postulados, pueden ser
eliminadas una apreciable cantidad de ellas, reduciéndose el ntimero
de especies probadas o probablemente alergégenas (endemo-epidé-
micas) a las siguientes:

Arundo donazx (‘‘cafia de Castilla’’)
Bromus brevis

Bromus hordeaceus

Bromus untoloides (‘‘cebadilla criolla’’)
Dactylis glomerata

Distichlis spicata (‘‘pasto salado’’)
Festuca spp.

Koeleria phleoides

Melica argyria

Melica macra (‘‘paja brava’’)

Poa annua

Poa bonariensts

Poq lamigera

Poa lanuginosa

Lolium multiflorum (‘‘ray grass’’)
Lolium temulentum

Secale cereale (‘“centeno’’)

Holcus lanatus

Agrostis Koelerioides (var. ‘‘pampeana’’)
Agrostis Montevidensis

Chloris spp.
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Cynodon dactylon (‘‘pata de perdiz’’)
Eleusine indica
Eleusine tristachya
Phalaris angusta
Phalaris canariensis (‘‘alpiste’’)
Phalaris minor (‘‘alpistillo’’)
Phalaris pratensis
Panicum spp.

, Paspalum spp.
Sorghum halepense (‘‘Sorgo de Alepo’’)
Sorghum sudanense (‘‘Sudan grass’’)
Sorghastrum agrostoides
Sorghastrum pellitum

De las ‘‘malezas’ * existentes en el pais, las que pueden ser
consideradas como probadas o probablemente alergbgenas, endemc-
epidémicas, son:

Carex spp.

Typha spp. (‘‘totora’’)

Rumezx acetosella

Rumex crispus (‘‘lengua de vaca’’)
Rumex pulcher

Chenopodium spp. (‘‘paico’’, ‘‘quinoa’’)
Kochia scoparia (‘‘morenita’’)

Salsola kali var. tenuifolia

Salsola kali var. tragus (‘‘cardo ruso’’)

(*) Insistimos en que el término ‘‘maleza’’ es usado por los alergistas
en razén de ventajas de indole médica, pues no corresponde a un punto de
vista netamente boténico. Siendo éste un capitulo de un libro de sintesis, no
colocamos en él la totalidad de los conocimientos existentes sobre flora aler-
gbgena, en la Argentina, sino solamente los de interés practico inmediato, de
acuerdo con la finalidad perseguida por el autor de esta obra. Por eso hemos
colocado al lado del nombre latino, el que corresponde a la terminologia popu-
lar, aunque pensamos que es aconsejable habituarse a usar, siempre, el nombre
cientifico, exclusivamente. En una cita de conjunto, no puede ni debe darse
datos sobre épocas de polinizacién, pues ella es distinta para cada regién y
afin zona; de ahi que reservemos lo poco que se sabe al respecto, para méis
adelante. No se han realizado, en el pais, estudios completos e incuestionables
sobre los perfodos de polinizacién; es por eso que los datos que constan en
este trabajo son susceptibles de revisiém.
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Amarantus deflexus

Amarantus gracilis

Amarantus muricatus

Amarantus quitensis (‘‘yuyo colorado’”)

Plantago spp. (‘‘llantén’’)

Ambrasia tenusfolia (‘‘altamisa’’)

Xanthium cavanillesii (‘‘abrojo grande’’)

Xanthium spinosum (‘‘cepa caballo’’, .
““abrojo chico’’)

Artemisia verlotorum (‘‘altamisa’’, ‘‘ajen-
jo’’, ‘“‘yuyo San Vieente’’)

Parthenium hysterophorus (‘‘altamisa’’)

De los arboles y arbustos, los que pueden ser considerados
como probados o probablemente alergégenos (endemo-epidémicos)
son los siguientes: -

Populus spp. (‘‘Alamo’’)

Olea europea (‘‘Olive’’)

Celtis spp. (‘‘Tala’’)

Schinus spp. (‘‘Aguaribay’’, ‘‘Molle’’)

ESTUDIOS REGIONALES

Ciudad de Buenos Aires:

CasTEX (4) en un informe que, como Director del Instituto
de Investigaciones Fisicas de la H. Academia Nacional de Medi-
cina elevé a la Direceion de Parques y Paseos de la Capital Fede-
ral, llegé a la conclusién de que la flora alergégena aneméfila
(endemc-epidémica) mas importante, en esa ciudad y alrededores,
estaba constituida por:

Gramineas de los géneros Poa, Lolium y Cynodon
Ambrosia tenuifolia
Chenopodium spp.
Amarantus quitensis
Xanthium spinosum
Xanthium cavanillesit
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Castex y Ruiz. Moreno (5) encontraron abundante cantidad
de polen de gramineas en el aire de la ciudad, en diciembre
de 1939. s
Castex, Rviz Moreno y L. G. CORRADI (6) estudiando el pc-
len aéreo de la ciudad, durante el mes de septiembre de 1940
llegaron a las siguientes conclusiones:

‘“1) En el mes de septiembre hay abundante cantidad de polen

. .en el aire de la ciudad dé Buenos Aires.

2) La casi totahdad de esos pdlenes pertenecen a arboles y

arbustos.

3) Hay polen de ‘‘gramineas’’, pero en poca cantidad.

4) No hay polen de ‘‘malezas’’ identificadas como alergégenas.

5) En orden decreciente, las plantas cuyo polen ha sido en-

contrado con mas frecuencia son:
Acer (Arce)
Platanus (Platano)
Cupressus (Ciprés) . .
Eucalyptus (Euecalipto)

En los tltimos dias del mes, aparecié abundante cantidad de
polen de Juglans (Nogal).

6) Existe, aunque en pcea cantidad, polen de:

Populus (Alamo)
Quercus

Phoenix
Araucaria

Pinus (Pino)
Morus (Morera)
Acacta (Aromo)

Un dia hubo-gran eantidad de polen de Celtis, que se observd
en otras oportunidades en muy pequefia cantidad.’’

Puede decirse en términos generales y sin que se pretenda
establecer limites cronolégicos muy definidos que en la ciudad de
Buenos Aires y sus alrededores:

a) Las gramineas polinizan entre septiembre y enero, con re-

puntes en otros meses, para eiertas especies, como por ejem-
plo el Cynodon dactylon. ,

b) Las especies de Rumex y Plantago po'inizan, aproximada-

mente, en la época de las gramineas.



322 COMPENDIO DE ALERGIA CLINICA

¢) Las malezas como: Ambrosia tenuifolia, Chenopodium spp.,
Amarantus spp., Xanthtum spp., ete., polinizan entre enero
y marzo inclusive; a veces hasta en abril.

d) La mayoria de los arboles y arbustos polinizan entre julio
y octubre; algunos lo hacen durarite la época de las ‘‘gra-
mineas’’ y otros en la de las ‘‘malezas’’.

CARRATALA (61) ha sido de los primeros en estudiar el aspecto
terapéutico de pclinosis producidas por especies anemdfilas, en la
Capital Federal.

Podemos asegurar sobre la base. de las actuales estadisticas
personales de Ruiz MoreNo y SoLart (7) y de Castinra (8), que
si se eliminaran las siguientes especies, no habria problema de
polinosis endemo-epidémica en la ciudad de Buenos Aires:

Poa spp.

Cynodon dactylon

Lolium multiflorum

Bromus spp. (posiblemente)
Ambrosia tenuifolia
Amarantus spp.
Chenopodium spp.
Xanthium spp.

Rumex spp. (posiblemente)
Plantago spp. (posiblemente)
Artemisia spp. (posiblemente)

Provincia de Buenos Aires:

Bézzora (9), Bouzar (10), Ruiz Moreno, J. MorrFiNO ¥y
Sovarr (11), Castex, Ruiz MorenNo y Sonarr (12), Ruiz MorRENO
y Bouzar (13) y J. MoLrino (14) han estudiado la flora de esta
provineia. lias especies importantes como causas de endemo-
epidemias son:

Ambrosia tenuifolia
Amarantus spp.

Cynodon dactylon

Lolium wmulttflorum

Poa spp. (posiblemente)
Xanthium spp.

Plantago spp. (posiblemente)
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Salsola kali var. tragus
Kochia scoparia
Chenbpodium spp.
Las tres tltimas, existentes en abundante cantidad en la re-
gién de Bahia Blanca, son causa de uno de los problemas endemo-
epidémicos mas importantes del pais.

Provincia de Cérdoba:

Jost F. Morrivo y Ruiz MoreEno (15) estudiaron, en el aiio
1939 la flora alergdégena en las sierras de Cordcba y llegaron a
las siguientes conc'usiones:

1) En las partes altas de la Sierra Chica, por la ruta cami-
nera de ‘“‘Pan de Azicar’’ (de Rio Ceballos a La Falda)
no hay especies probablemente alergégenas.

2) En toda la ruta entre las ciudades de Cérdoba y La Cum-
bre, por via Carlos Paz, hay abundante flora alergégena:
““Gramineas’’, Ambrosia tenuifolia, Chenopodium spp., Ama-
rantus spp., Xanthium spp., Parthenium hysterophorus, ete.

3) Las especies citadas anteriormente son abundantes en los
alrededores de la ciudad de Cérdoba. Existen también en
La Cumbre, Salddn, Rio Ceballos, Unquillo, ete.

4) El Celtis spinosa (Celtis tala) y Schinus molle (Molle,
Aguaribay) son dos arboles extraordinariamente abundantes.

Castex, J. F. Morrino y Ruiz Moreno (16) estudiando la
accion patégena del polen de Parthemium hysterophorus encontra-
ron que tiene una relacién de antigenicidad con el polen de
Ambrosta tenutfolia. El Parthenium es muy abundante en la parte
central y norte del territorio nacional.

‘WaLKER y CArRrON (17) han probado la importancia endemo-
epidémica del polen de Celiis tala Gill y Celtis tala var. Sellowaina,
en la provincia de Cérdoba (C. spinosa).

En el sur de la provincia hay Salsole kalt var., tragus y var.
tenuifolia.

Provincia de Santa Fe:

Lupmer (18), RAcoNESE y Giscarrf (19) han estudiado la
flora de los alrededores de Rosario, el primero, y de la ciudad de
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Santa Fe y otras regiones, los segundos. Han encontrado abun-
dantemente distribuidos a:
Thypa spp.
Cynodon dactylon
Sorghum spp.
Lolium multiflorum
Poa annua
Phalaris spp.
Panicum spp.
Celtis spinosa
Rumex spp.
Chenopodium spp.
Amarantus spp.
Plantago lanceolata
Ambrosia tenuifolia
Xanthium spp.

Provincia de Mendoza:

Ruiz Lear (20) ha observado la abundante existencia de las

siguientes especies :
Thypha dominguensis
Sorghum spp.
Paspalum spp.
Cynodon dactylon
Distichlis spicata
Poa spp.
Bromus spp.
Lolium spp.
Carex spp.
Salsola Kali var. tenuifolia
Kochia scopario
Chenopodium spp.
Artemisia Mendozana
Parthenium hysterophorus
Xanthium spp.
Rumex spp.
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Otros:

Rusfin H. Mourino (21) ha observado, en el Parque Nacional
de Nahuel Huapi, cultivos de:
Dactylis glomerata
Holcus lanutus
Phleum pratense
Poq pratensis
Plantago spp. ’

Por tratarse de especies que no han existido en esa regién, asi
como Rumex acetosells, también muy abundante alli, constituye
esta observacién un dato muy importante que permite pronosticar,
para un futuro préximo, endemo-epidemias de polinosis en la regioén
de los grandes lagos.

En Santiago del Estero (22) hay ya endemia por el polen de
Celtis spinosa y lo mismo ocurre en Tucumén (23).

En La Plata, DuMmM (24) ha observado endemo-epidemias pro-
ducidas por: Gramineas, Ambrosia tenuifolia, Chenopodium spp.
y Amarantus spp.
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CariTuro XV

FLORA ALERGOGENA EN LA
REPUBLICA DEL URUGUAY

por
GUIDO RUIZ MORENO

Teniendo conocimiento de esa flora, exclusivamente por refe-
rencias bibliograficas de botanicos que no la han estudiado desde
el punto de vista del interés del alergista, de acuerdo con los
postulados de THOMMEN, este resumen es, evidentemente, incom-
pleto y solamente una guia elemental para el médico. ’

De las especies existentes en la Argentina que Ruiz Moreno y
R. H. Morrino han considerado como probadas o probablemente
alergbgenas productoras de endemo-epidemias de polincsis, abun-
dan en el Uruguay, segin Marias GonziLEz (1, 2 y 3) y sus cola-
boradores Vaz-FErrEIRA y RECARTE (4), las siguientes:

Gramineas

Lolium perenne (‘‘ray grass’’)

Poa spp.

Secale cereale (‘‘centeno’’)
Paspalum spp. (“gra}nilla blanca’’)
Festuca spp.

Dactylis glomerata

Bromus spp. (‘‘cebadilla’’)

Agrostis montevidensis

Cynodon dactylon (‘‘gramilla blanca’’)
Koeleria phleoides

Panicum decipiens
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Malezas

Ambrosia tenutfolia (‘‘altamisa’, ‘‘ajen-
jo del campo’’)
Amarantus muricatus (‘‘paiquillo’’)
Amarantus quitensis (‘‘yuyo colorado’’)
Chenopodium album (‘‘quinoa’’)
Chenopodium ambrosioides (‘‘paico macho’’)
Chenopodiunmi multifidum (‘‘paico hembra’’)
Xanthium spp. :
Rumezx spp. (‘‘lengua de vaca’’)
Plantago lanceolata (‘‘llantén’’)
Typha dominguensis (‘‘totora’’)
Parthenium hysterophorus (‘‘yerba de
la oveja’’) '

Arboles y arbustos

Populus italica (Alamo)
Schinus molle (Aguaribay)
Celtis tala (Tala)

No hay datos incuestionables sobre estudios regionales, de ahi
que no dejemocs constancia de las épocas de floracidmn.
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CarituLo XVI

FLORA ALERGOGENA EN LOS
ESTADOS UNIDOS DEL BRASIL

OLiveirA Lima (1) y GreEco (2) de Bello Horizonte, han ini-
ciado, hace alglin tiempo, el estudio de la flora alergbgena en el
Estado de Minas Geraes principalmente. Siguiendo el método usado
para sintetizar los conocimientos sobre la flora de la Repiblica
Argentina, de las extensas observaciones sobre flora del Brasil
pueden citarse, como de posible interés para el médico, por ser
flora productora de endemo-epidemias de polinosis, a las siguien-
tes especies:

Cynodon dactylon Lolium perenne
Paspalum spp. Agrostis spp.
Panicum spp. Phalaris spp.
Chloris spp. Sorghum spp.
Koeleria spp. Sorghastrum spp.
Poa spp. Eleusine spp.

Bromus spp.

Malezas
Chenopodium spp. Ambrosia spp.
Plantago spp. Porthenium hysterophorus
Amarantus spp. Xanthium spp.

Aunque no hay todavia datos regionales sobre épocas de poli-
nizacién y abundancia de las especies citadas, el estudio de estos
problemas ha comenzado ya con singular eficacia. OLIVEIRA Lima
ha observado que: '

a) Los conocimientos sobre flora alergégena anemdfila corres-
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b)

=
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ponden al litoral del pais, quedando ignorada la mayor
parte del interior.

En el sur las estaciones tienen limites méas precisos, mien-
tras que entre Paranid y Bahia apenas se encuentran
limites entre verano e invierno. Esto implica una variacién
importante de la fenologia vegetal.

Las informaciones sobre flora alergégena en Minas, abar-
can una extensién circular de 100 kilémetros de Bello
Horizonte. ’

d) En Minas Geraes (como en muchos otros Estados del Bra-

e)

sil) el afio puede ser dividido en dos periodos diferentes:

a) Periodo de lluvias (de septiembre a marzo y a veces
abril).

b) Periodo de sequia (de abril hasta agosto).

En el periode de sequia los pélenes méis abundantes en el

aire son los de gramimeas.

Considera OLIVEIRA LiMaA que en el Brasil y principalmente en

Minas

Geraes no hay verdadero problema endemo-epidémico de

Polinosis. La Ambrosig parece ser un género muy poco abundante
en el Brasil. GrREco estima que el Cynodon dactylon es posiblemente
la graminea alergbgena méas importante en Minas Geraes. Poliniza.
al maximo en los meses de mayo y junio.

%
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