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PROLOGO

Dentro del problema general de la alergia, el nimero de enfermos
que lo son por su hipersensibilidad a uno o varios alimentos, es, segiin
nuestra experiencia, bastante mds reducido en Espaiia que en otros paises.
Recientemente nos escribia el Dr. A. H. Rowe manifestindonos su extra
iieza porque en la estadistica de nuestro Instituto Antiasmdtico la cifra
correspondiente a la alergia alimentaria (1) era muy reducida, y en ma
nifiesto contraste con la abundancia de sindromes alimentarios en Norte-
américa. Esto se debe, sin duda, a dos circunstancias: en primer lugar, al
hecho indiscutible de que, por las razones que sean, la poblacién norte-
americana es mds rica en pacientes alérgicos que la de otras latitudes, y
entre aquéllos predominan los hipersensibles a polen, polvo vy alimentos;
en segundo término, a que la hipersensibilidad a los alimentos se exhibe
en clinica mds veces por una dermopatia o un sindrome digestivo que
por manifestaciones respiratorias, y nosotros, en nuestro Instituto, atende-
mos casi exclusivamente a enfermos de la iltima categoria.

No obstante, tenemos la seguridad de que si se practicase en la enfer-
meria alérgica una investigacion sistemdtica de la hipersensibilidad ali-
mentaria con extractos activos y correctos y mediante las dietas especiales
(de eliminacion, dirigidas, etc.), se encontrarian mds enfermos sensibles
a alimentos. Ocurre con frecuencia, en efecto, que un asmdtico con un
sindrome bacteriano exhibe ademds un efecto perturbador de ciertos ali-
mentos sobre la sintomatologia respiratoria, pero que este efecto desapa
rece cuando es resuelta el asma por la evitacion de catarros mediante el
tratamiento correspondiente. En tal caso, aunque el enfermo sea hipersen-

(1) Segiin el Diccionario oficial de la Academia de la Lengua: «Alimentario»: Propio de
la alimentacién o referente a ella. «Alimenticior: Que alimenta o tiene la propiedad de
alimentar. (Ed. de 1939.)
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sible alimentario, ha quedado eliminado como tal y no llega a contar en
la casilla correspondiente de la estadistica.

Pero donde la dlergia alimentaria adquiere categoria importante es
en la infancia, reveldndose unas veces por manifiesta intolerancia digestiva,
especialmente gdstrica (vémitos, etc.), otras por ciertas dermatosis (ecze-
ma, con singular preponderancia), y menos a menudo por asma bronquial.
Cuando cudlquier trastorno de éstos, relacionable con la funcién digestiva,
recae en un lactante, no suele ser problema fdcil el esclarecimiento de su
exacta etiologia, vy, sin embargo, son hoy numerosas las posibilidades de
orden prictico a la disposicion del clinico para lograrlo.

Esta monografia del Dr. Calvo Ferndndez es una perfecta revision
de este problema de la dlergia alimentaria del lactante, es decir, de aque-
llas hipersensibilidades fraguadas en el lactante a través de la secrecion
lictea materna, y viene a llenar un vacio de nuestra bibliografia a este
respecto, mostrando al clinico de un modo claro y sistemitico el camino
que conduce a la resolucidn de una situacién enojosa y con frecuencia cri-
tica para la primera infancia, sin tener que utilizar remedios farmacold-
gicos, tan ineficaces como peligrosos en esa edad de la vida.

Es notorio el contraste entre la sencilla apariencia de los hechos a la
luz de la razén vy el farragoso y complicado concepto que de estos fend-
menos tenian nuestros antecesores. La nocién de intoxicacion llevaba apa-
rejada la de expulsion o neutralizacién de las sustancias intoxicantes me-
diante una terapéutica asaz violenta vy arriesgada (purgantes, vomitivos,
sangrias y, mds tarde, una farmacoterapia de la misma intencion desinto-
xicante), cuando tan simple nos parece hoy averiguar qué alimento es el
perjudicial, y evitarlo. Esto, en el adulto, es casi una ecuacion matemd-
tica, siendo piedra angular de esta investigacion (aparte de las pruebas
cutdneds vy otras investigaciones) el ayuno previo, que restituye al pa-
ciente a las condiciones de normalidad. Luego, con paciencia y atencion
inteligente por parte del enfermo y del clinico, se puede llegar a componer
una dieta conveniente y adecuada al problema nutritivo del alérgico ali-
mentario.

Esto, que en el adulto es realizable sin grandes dificultades, puede
hacerse extensivo al lactante, estudiando sobre el nifio los efectos de la
dieta de la madre o nodriza. Es ésta la labor que el Dr. Calvo Ferninded
ha llevado a cabo en nuestro Instituto, y fruto de ella es esta monografia,
en la que se pone de relieve que la dlergia del lactante es bastante a me-
nudo un problema de dietética materna, que sélo puede resolverse orde-
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ndndola adecuadamente y ajustindola a la tolerancia mostrada por el
lactante.

El trabajo del Dr. Calvo Fernindez tiene ademds el mérito de con-
vertir la parte doctrinal del tema en un asunto sencillo y asequible, deb
cual el clinico prictico suele tener escasa informacion.

DRr. B. SANCHEZ-CUENCA






PARTE GENERAL

CAPITULO PRIMERO

GENERALIDADES

Concepto de la alergia.—Patergia.—Alergia clinica.—Alergia citohumoral.—Estado alérgico.—

Equilibrio alérgico.—Alergia potencial.—Alergia minor o «alergia afortunada», de VAUGHAN,—

Alergia embozada o enmascarada.—Alergenos.—Mecanismo de actuacién de los alergenos.—
Transmisién pasiva.

La alergia puede ser definida brevemente, de acuerdo con FEIMBERG,
como una forma de hipersensibilidad humana que muestra tendencia a
transmitirse hereditariamente.

El precursor del concepto general fué Von PIRQUET, quien, en 1906,
ided este término para designar una serie de particulares fenémenos bio-
l6gicos, que, aunque de apariencia diversa, tenian el nexo comiin de re-
presentar la alterada capacidad de reaccién del organismo en determinadas
circunstancias. Esta nocién de cambio o alteracién de la capacidad reac-
cional es fundamental, y constituye, desde un punto de vista objetivo, la
caracteristica primordial del estado alérgico.

Como es sabido, la observacién que llevé a Von PIRQUET a este con-
cepto tuvo como punto de partida el hecho evidente, pero no valorado
justamente hasta entonces, del diferente comportamiento de los sujetos en
la vacunacién y en la revacunacidn subsiguiente contra la viruela. En la
primera tiene lugar la produccién de una pistula en el sitio de la inocu-
lacién en el término de nueve a doce dias, precedida por fases sucesivas
de enrojecimiento circunscrito, tumefaccién y fusién del centro de la
papula, todo ello acompafiado de dolor local y fendmenos generales de
fiebre, malestar general, quebrantamiento, etc. La revacunacién llevada
a cabo en el mismo sujeto varios afios después, da lugar tan sélo a la
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produccién de una pipula, que se manifiesta al mdximo en el corto plazo
de unas veinticuatro horas, y que una vez alcanzada esta fase comienza
a regresar paulatinamente sin originar pistula, desapareciendo en el tér-
mino de tres a siete dias, sin dar lugar a fendmenos generales ni a cica-
trices indelebles.

Resulta evidente, por tanto, que el primer contacto con el virus va-
cinal ha impreso al organismo ciertos cambios en su aptitud o capacidad
de reaccién, que se ponen de manifiesto frente a contactos ulteriores con
el mismo vitus, y que se refieren al tiempo, al modo y a la magnitud de
la reaccién.

A pesar de la aparente claridad de ideas que la observacién precedente
lleva en si misma, desde la descripcién de Von PIRQUET hasta el momento
actual, el concepto de alergia ha experimentado numerosos cambios, dando
lugar por este motivo a una dificil comprensién, derivada del hecho de
la multiplicidad de definiciones, divisiones y concepciones fragmentarias
del concepto fundamental a que en nuestros dias se ha abocado.

DOERR, considerado por CASAS como el critico quizd mds agudo de
estos problemas, propuso hace ya veinticuatro afios designar como alér-
gicos sblo a aquellos fenémenos dependientes de una reaccién antigenoan-
ticuerpo, y BLOCH y URBACH, de acuerdo con él, definen la alergia como
un estado particular del orgamismo humano, adquirido en su contacto an-
terior con una sustancia, el antigeno, a consecuencia de la cual tiene lugar
la formacién de un anticuerpo especifico, dotado de la propiedad de reac-
cionar de modo distinto que antes (mds ripida y mds vivamente) en un
nuevo contacto con el mismo antigeno.

Sin embargo, en el momento actual este concepto resulta demasiado
estrecho, ya que, ateniéndonos a él de un modo exclusivo, quedarian fuera
del marco de los fenémenos alérgicos, como més adelante tendremos oca-
sién de ver, una serie de hechos de gran importancia, en los que hasta
hoy no se han podido poner de manifiesto anticuerpos especificos. Esta
circunstancia, junto a otras que expondremos después, justifican la afir-
macién de DOERR al expresar que no todas las modificaciones de la capa-
cidad reaccional del organismo pueden ser incluidas en el concepto de
alergia. Con el objeto de solucionar la cuestién, propuso ROESSLE el tér-
mino Patergia (patologia reaccional), concepto jerirquicamente superior y
de significacién global, en el cual estarian comprendidos la totalidad de
los fendmenos patoldgicos engendrados por el cambio en la manera de
reaccionar el organismo, o, si se quiere, todas las modificaciones adqui-
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ridas de la reactividad media, tanto las que suponen una exageracién de
la capacidad reaccional (hiperergia) como una depresién o anulacién (anet-
gia e hipoergia), y en las que se incluirin las que llevan el sello firmemen-
te impreso de la especificidad (alergias en sentido estricto), las que sin ser
propiamente especificas necesitan el concurso de un alergeno o atopeno
portador del estimulo para provocarlas (paralergias o metalergias), asi como
las que prescinden en absoluto de tal concurso (patergias inespecificas).

URBACH, que se adhiere a este punto de vista, da el siguiente cuadro,
ligeramente modificado por CasAs:

PATERGIA

ALERGICA PARALERGICA METALERGICA INESPECIFICA

De todo lo dicho se desprende que en esta cuestidn existe, y en de-
pendencia con la falta de precisién y unidad en la nomenclatura, una
extraordinaria confusién. La voz «alergia» hizo fortuna en un momento
en que se conocian escasos fenémenos a que aplicarla; més tarde, y a
compds con el desarrollo de los conocimientos, este vocablo devino dema-
siado escaso e insuficiente por si solo, y nos vimos en la precisién de
agregar en cada caso un apellido determinado, que nos permitiera dife-
renciar unos de otros aquellos procesos que, establecidos sobre un substrato
disreactivo, se actualizan por reacciones absolutamente diferentes. Esto y
la unidad terminoldgica, al objeto de llegar a podernos entender sin es-
fuerzo, se hace evidentemente indispensable. A pesar de esta evidencia,
que indudablemente pesa sobre todos los dnimos, los intentos realizados
en pos de lograr una unificacién a base de sustituir la voz «alergia» han
fracasado, porque sin duda, como expresa SANCHEZ-CUENCA, este vocablo
es un feliz acierto de su autor, como se demuestra en la universal acep-
tacién que ha merecido; y como, quiérase o no, el uso lo ha impuesto, por
encima de todas las propuestas mas o menos légicas para suplantarlo, nos-
otros, siguiendo al autor antes citado, nos atenemos a la significacién ori-
ginal que le dié Von PIRQUET, y le asignamos el valor de expresién ge-
nérica que engloba a todos los fenémenos de la reactividad alterada, dis-
tinguiendo dentro de ella: 1.° la alergia citohumoral de tipo 4) anafildc-
tico (precipitinica) y b) atépico (reaginica); 2.% la alergia infectiva o bac-
teriana, y 3.°, la alergia fisica, designando en {ltimo término como alergia
clinica a las manifestaciones clinicas de la hipersensibilidad humana antes
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de que sepamos su mecanismo de produccién y en los casos en que no sea
posible averiguarlo.

Otro de los motivos raices de la persistencia del confusionismo en este
asunto se debe, con toda seguridad, a la falta de correlacién entre la clinica
y el laboratorio. Asi el clinico, basindose en el aspecto morfoldgico, iden-
tifica como alérgicos en general una serie de procesos, despreciando, por-
que no lo necesita, el prurito diferenciador del investigador, quien, desde
su particular punto de vista, cataloga como absolutamente distintos mu-
chos de estos cuadros, apoydndose en la diferente calidad de los anticuer-
pos que intervienen en los mismos. De aqui que sea el clinico quien en-
contrando perfecto el término «alergia», por satisfacer plenamente sus
necesidades, trate de imponer su uso y se resista tercamente a cualquier
intento de innovacién terminoldgica. Esta es una razén mds, y muy po-
derosa, para que, aun pecando de cierta heterodoxia, respetemos el voca-
blo que quizd con algin defecto nos permite entendernos bien con los
clinicos.

Asi, pues, con la denominacién de «alergia» comprendemos el estudio
de los fendmenos biolégicos y clinicos de la hipersensibilidad humana
(SANCHEZ-CUENCA), estudidndose aqui aquellos procesos morbosos que
se engendran en el organismo humano en virtud de la puesta en marcha
de un mecanismo alérgico, entendiendo por tal la actuacién sobre un
fondo disposicional adecuado (idiosincrasia) de un agente exdgeno o en-
dégeno, y suscitando en su virtud una reaccién que difiere de la normal
no sélo en el modo, sino en la intensidad de la respuesta (reacciéon cuan-
titativamente exagerada y cualitativamente pervertida de DOERR).

ALERGIA CITOHUMORAL.—Con esta denominacién comprendemos el
estudio de los fendmenos biolégicos y clinicos de la hipersensibilidad es-
pecifica en el hombre, dependiente de una reaccién de antigenoanticuerpo.
En ella estin, pues, incluidos los procesos anafilicticos (precipitinicos) y
los atdpicos (reaginicos), entendiendo por drganos reaccionales aquellos lu-
gares determinados del organismo donde tiene lugar la reaccidn especifica.
Hay que tener ademds en cuenta como elementos accesorios una serie de
circunstancias humorales (labilidad de las constantes fisicoquimicas de la
sangre, etc.), neurovegetativas (neurodistonias), circulatorias (labilidad
vascular, etc.), hormonales (variaciones del equilibrio endocrino) y vitami-
nicas (alteraciones de la permeabilidad, déficit de vitamina H, principal-
mente en los lactantes) que, favoreciendo o dificultando la manifestacién
del sindrome alérgico, contribuyen a matizarle y a prestarle fisonomia cli-
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nica peculiar. Si a esto unimos otros factores de exposicién, reiteracién en
el contacto, preferencia de éste por determinada puerta de entrada, depen-
diente a su vez de circunstancias variables, nos resulta comprensible el
hecho, a primera vista sorprendente, de que a pesar de transmitirse la
predisposicién alérgica mediante la herencia, no se reproduzca en el su-
cesor exactamente el sindrome de los padres, sino sélo aquella especial
disposicién, que darfa lugar clinicamente a urticaria o jaqueca en unos y
a eczema o asma en otros, y en algunos casos se exteriorice una aparente
normalidad ligada con toda evidencia a un especial estado de compensa-
cién (estado alérgico latente o equilibrado de JiIMENEZ-DiAz), originade
a expensas de un particular equilibrio arménico de aquellas circunstancias
accesorias, persistiendo, no obstante, el substrato disposicional, capaz de
ser todavia transmitido a los descendientes.

ESTADO ALERGICO.—Se caracteriza por una situacidn potencial o ac-
tual de hipersensibilidad (sensibilizacién), que puede ponerse en marcha
o actualizarse en forma de reaccién alérgica al entrar el organismo en
contacto con el alergeno especifico. Al objeto de facilitar en un golpe de
vista el significado fundamental de este concepto, transmitimos a con-
tinuacién, en forma resumida, el cuadro siguiente, tomado de SANCHEZ-
CUENCA, y aplicable en especial a la alergia citohumoral :

1.2 Penetracidén del antigeno en el organismo.
2.° Que éste excite los érganos aptos para la produc-
SENSIBILIZAGION ... ... ... ... ... ... cién del correspondiente anticuerpo especifico. -
3. Formacién y maduracién de los anticuerpos (fija-
cién en los drganos reaccionales, etc.).

4.° Nueva penetracién del antigeno.
5.0 Reaccién de antigeno-anticuerpo y excitacién del
DESENCADENAMIENTO ... ... ... ... érgano reaccional por el producto derivado de la
combinacién de ambos elementos (¢histamina?),
dando ello lugar a la reaccidn alérgica.

6.° Todo ello tiene que ocurrir sobre un fondo dispo-

sicional orgdnico y fisiolégico adecuado. Cuando

existe este factor fundamental y se dan la pri-

.mera y la cuarta circunstancias, espontinea o ac-
FONDO DISPOSICIONAL ... ... ... ... cidentalmente, surge la reaccidn alérgica. Si no
existe, el organismo se muestra indiferente a la
primera y ulteriores entradas del antigeno en su
seno, o responde a ellas con reacciones humora-
les, que no tienen nada que ver con el choque
\ alérgico.
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Para contribuir a fijar nuestras ideas con respecto a este punto nos
parece intereante comentar la opinién de VAUGHAN, quien con la expre-
sién de equilibrio alérgico ha resumido la trascendencia de los diversos
factores desencadenantes y contribuyentes por una parte y de la disposicion
orgdnica por otra. La concepcién de VAUGHAN se sustenta en el hecho,
por otra parte comprobado, de que el organismo es capaz de soportar un
cierto grado de agresién por parte de los alergenos sin que se exteriorice
por ninguna manifestacién desde el punto de vista clinico. Acepta, pues,
la existencia de un nivel de tolerancia peculiar en cada sujeto y suscep-
tible de variar bajo el influjo de circunstancias determinadas. Este par-
ticular «estado refractarion, durante el cual el organismo no exterioriza
ninglin sintoma, aunque se encuentre sometido a la accidén de los alerge-
nos, es el que VAUGHAN denomina de equilibrio alérgico; durante él la
defensa y la agresion desarrollarfan acciones iguales y contrarias, cuyo re-
sultado determinarfa una neutralizacién reciproca y el silencio clinico con-
siguiente. En cuanto a la faceta humoral, en cambio, puede en el interin
mostrar idénticas alteraciones que cuando el paroxismo alérgico se exte-
rioriza con todos sus atributos clinicosintomiticos, y la prueba de ello es
la en cierto modo frecuente eventualidad de hallar cutitreacciones y prue-
bas de precipitinas positivas a determinados antigenos alimentarios en
sujetos aparentemente sanos; seria el que nosotros denominamos estado
de alergia potencial, que precederia en la escala mérbida a la alergia minor
o «alergia afortunada» de VAUGHAN, auténtica alergia inapercepta, paran-
gonando el término tisiolégico, y cuyos sintomas son tan poco acusados
que en ocasiones se hace preciso pricticamente «ir a buscarlos» (alergia
embozada o enmascarada).

El equilibrio alérgico puede modificarse merced a la incidencia de
variadas circunstancias, entre las que figuran principalmente, y desde el
punto de vista de este trabajo, las siguientes: aumento brusco de la po-
tencia o agresividad alergénica (mayor tiempo de exposicién, reiteracién
del contacto, aumento de las dosis, etc.); sinergia morbosa (sumacién de
diversos alergenos que actiian reciprocamente favoreciendo la sensibiliza-
cién mediante una verdadera sumacién de efectos); modificaciones brus-
cas de la reactividad orgdnica (alteraciones del tono neurovegetativo y
equilibrio humoral, modificaciones del estado de hidratacién, trastornos
digestivos que al mismo tiempo acttan favoreciendo la penetracién aler-
génica, etc.).

ALERGENOS.—E] alergeno, sustancia o agente sensibilizante, es el
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reactivo biolégico especifico del estado alérgico, y o
tanto, en esta denominacién a todos aquellos cuerpos s ptlbles de creav,
en el organismo el que hemos llamado estado de senstb:®acion, y de
lugar, por tanto, al desencadenamiento de la reaccién alérgica: .

La denominacién de alergeno estd sujeta modernamente a dos acep-
ciones, derivadas a su vez de la interpretacién mis amplia o restringida
por parte de los diversos autores. Segtin el primer concepto, dotado de un
mayor alcance clinico y prictico, encajan dentro de la categoria de aler-
genos todos aquellos factores susceptibles de provocar en forma especi-
fica sintomas caracteristicos de la alergia (CARDINI Y GARAT). La segunda
acepcién comprenderia aquellas sustancias que en el organismo sensibi-
lizado provocan un proceso humoral de caricter inmunitario, que se ex-
presa mediante la produccién de anticuerpos, demostrables por diversos
procedimientos diagndsticos, que en ‘su momento estudiaremos con de-
talle. Esto es, el alergeno actuaria en estas condiciones como un antigeno
auténtico.

Su papel desencadenante, bien espontineamente o bien en forma pro-
vocada, del cuadro alérgico, y la propiedad de que gozan de despertar
reacciones cutidneas o mucosas, al actuar sobre el organismo especificamen-
te sensibilizado, nos sirven también de criterio diagnéstico; no se nos
oculta, por tanto, su importancia en patologia alérgica, y nos justifica al
consagrarle un comentario breve.

Como veremos luego son innumerables las sustancias que pueden ad-
quirir valor alergénico desde nuestro particular punto de vista en estos
momentos. Estamos lejos ya de los dias en que sdlo se identificaba como
alergenos a cuerpos integrados por proteinas de origen animal o vegetal.
Actualmente, y soslayando momentdneamente la posibilidad, perfectamen-
te comprobada, de actuacién alergénica por parte de los hidratos de car-
bono (URBACH), grasas vegetales (VAUGHAN), diversos dcidos organicos
{WILLEM), e inclusive determinadas sustancias minerales como la sal de
mesa (STROUSE), sabemos que este concepto es demasiado limitado, al de-
mostrarse que en algunos alergenos de estirpe orgdnica integrados por
complejos moleculares en los que se demuestran proteinas, hidratos de
carbono, lipoides, etc., no siempre va unida la funcién alergénica a la
fraccién nitrogenada, sino que puede ser responsable de ésta cualquiera de
las otras fracciones. Unicamente queremos resaltar el hecho de que exis-
ten sustancias antigénicas capaces de una actuacién perfecta desde el
punto de vista inmunolégico, esto es, con propiedades sensibilizantes y

gPre‘r{dgmos, por
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desencadenantes; frente a éstas existen otras que, si bien son capaces de
desencadenar la reaccién especifica en un organismo previamente sensibili-
zado, carecen en absoluto de poder sensibilizante. Las primeras serfan los
llamados antigenos perfectos; las segundas, habida cuenta de su castrada
cualidad, seglin expresién de SANCHEZ-CUENCA, constituyen el grupo
interesantisimo en la préctica de los semiantigenos o haptenos, constitui-
dos generalmente por proteinas degradadaq (albumosas y peptonas), y
otras sustancias de mds sencilla composicién quimica (salvarsin, yodo, as-
pirina, etc.). Los trabajos de OBERMAYER y PICK, confirmados posterior-
mente por LANDSTEINER, que traba]o con proteinas acetiladas, demostra-
ron que cuando un grupo quimico era ligado a albuminoides inferiores
(peptonas, por ejemplo), el complejo resultante carecia de funcién anti-
génica, pero podia, sin embargo, combinarse in vitro con los anticuerpos
especificos de un animal al que habfan sensibilizado previamente, a una
proteina unida al mismo grupo quimico. Es decir, que no era capaz de
sensibilizar; pero conservaba, en cambio, actividad desencadenante. Resu-
miendo, tenemos, pues, que una sustancia no proteica puede actuar como
sensibilizante si va ligada a una proteina; pero operada la sensibiliza-
cién puede tener lugar el desencadenamiento «sin que intervenga la pro-
tefna introductora», por simple actuacidén de aquélla.

Teniendo esto en cuenta resulta comprensible la sensibilizacién a cuer-
pos quimicos que no tienen lazo de unidn con las proteinas, y presta
confirmacién a la idea de WOLF-EISNER, que atribuyd caricter anafildc-
tico a la sensibilizacién por sustancias quimicas que actuarian previa com-
binacién con las proteinas propias del sujeto.

MECANISMO DE ACTUACION DE LOS ALERGENOS.—La puesta en con-
tacto de un alergeno con el medio interno del organismo humano da lugar,
en virtud de su propia accién antigénica, a la produccién del correspon-
diente anticuerpo especifico (reagina de Coca o alergina). La copulacién
del alergeno o atopeno a su reagina especifica tiene como consecuencia
la produccién del sindrome alérgico.

La demostracién de la realidad de existencia de la reagina ha sido
lograda de diversos modos. Es cldsica la observacion de RAMIREZ, quien
estudié el caso de un sujeto que durante un paseo en coche de caballos
sufrié un violento acceso de asma dias después de haberle sido transfun-
dida sangre de un individuo asmitico sensibilizado a caspa de caballo. Es
evidente que la sangre transfundida vehiculé un anticuerpo especifico que
sensibilizé pasivamente al sujeto en cuestion. Poco tiempo después tuvo
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lugar la memorable experiencia de PRAUSNITZ-KUSTNER, que ratificé en
forma elegante e irreprochable la existencia de la reagina. KUSTNER era
sensible a pescado; le tomaron sangre, y el suero de ésta fué inyectado
intracutineamente a PRAUSNITZ. Veinticuatro horas mds tarde, y exac-
tamente en la zona de piel anteriormente inyectada, se practicé una cu-
tirreaccién con un extracto de pescado, obteniéndose un resultado positivo.
Es evidente también que en la sangre de KUSTNER existia un elemento
exquisitamente especifico que al combinarse con el alergeno correspon-
diente (pescado), desencadend la reaccién alérgica aun fuera del orga-
nismo de origen. Es el experimento de transmision pasiva, cuyo inestima-
ble valor en clinica tendremos ocasién de comentar mds adelante.

Coca y GROVE demuestran, después de un estudio inmunoldégico me-
ticuloso, la cualidad diferente de las reaginas en relacién con los demis
anticuerpos. Son siempre especificas, es decir, cada alergeno da sélo lugar
a la produccién de su correspondiente reagina. Son termoldbiles, extremo
confirmado en nuestro pais por BARON (se destruyen calentando media
hora a 56 grados), neutralizables in vivo e #n vitro. Pueden estar fijas
en las células (reaginas citosésiles), o libres en la sangre y humores (reagi-
nas circulantes).

En resumen, todo sindrome alérgico debe ser considerado como la
consecuencia de albergar el sujeto en su organismo las reaginas especi-
ficas del o de los alergenos sensibilizantes (SANCHEZ-CUENCA). Sin embar-
go, esto no basta, y se demuestra en la posibilidad de la existencia, ya
comentada, de sensibilizaciones latentes clinicamente (cutirreacciones y
transmisién pasiva positivas en pleno silencio clinico frente al recontacto
con el alergeno responsable).

Como contrapartida de esta situacién es necesario, por otra parte, con-
tar con un hecho nuevo que constituye una pequefia muestra de la com-
plejidad extraordinaria que preside y caracteriza cuanto se relaciona con
los problemas de la patologia alérgica. Nos referimos concretamente a
aquellos casos con fenomenologia legitimamente idiosincrdsica y especial-
mente de etiologia alimentaria (eczema atdpico legitimo, urticaria, asma,
vémitos sistemdticos del lactante, etc.), en los cuales se obtienen cutirreac-
ciones y pruebas de PRAUSNITZ-KUSTNER sistemdticamente negativas,
susceptibles, sin embargo, de ser resueltos brillantemente en ocasiones
merced a las indicaciones diagndsticoterapéuticas suministradas mediante
una dieta dirigida o de eliminacidn, y cuya comprobacién de su estirpe
alérgica indudable nos es dado conocer mediante las reacciones especiales
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de desviacién del complemento y de la investigacién de microprecipitinas
especificas en el suero del paciente (alergia microprecipitinica, no reagi-
nica, de JIMENEZ-DIAZ y colaboradores, o alergia atdpica, no reaginica,
de Coca y su escuela).

Los casos de sensibilizacion en potencia, en los que la combinacién
reagina-alergeno resulta inoperante, constituyen la mejor demostracién de
la inexcusable necesidad, para que el desencadenamiento clinico se lleve
a cabo, de la previa existencia de una adecuada disposicién, a mds de la
conjuncién de peculiares condiciones de labilidad neurohumoral, cuya en-
trada en actividad es asimismo indispensable, y que, englobados, consti-
tuyen los llamados factores determinantes del estado alérgico que estudia-
remos a continuacion.
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CAPITULO II

Factores determinantes del estado alérgico.—Sujeto.—Factores intrinsecos de la alergiat
herencia y constitucién.—Factores externos sobreafiadidos.

FACTORES DETERMINANTES DEL ESTADO ALERGICO.—Todo cuanto
hemos expuesto hasta aqui respecto a la reaccidn alérgica resulta, a pesar
de todo, demasiado esquemitico, y aunque aparentemente la explica de
un modo satisfactorio, no nos aclara qué causas crean la situacién propicia
facilitadora del encadenamiento perfecto de todos los fenémenos expues-
tos en ese conjunto arménico que se exterioriza en clinica en forma de
una u otra enfermedad alérgica. Expresado de otro modo: ¢Qué es lo
que hace alérgico a un lactante determinado? Y profundizando mds atin:
¢Qué es lo que determina que el episodio alérgico se localice en este o
en aquel 6rgano? ¢Cudl es la causa tltima de que sélo una determinada
categorfa de lactantes, entre tantos millones, posea esa especial cualidad
de engendrar en su organismo anticuerpos alérgicos y, una vez formados,
aposentarlos en ciertos drganos?

Se puede asegurar que quien acertase a contestar satisfactoriamente a
estas preguntas habria al mismo tiempo aclarado el «secreto de la esfingen,
que hoy por hoy vela de incdgnitas el nédulo fundamental de todo cuanto
se relaciona con los problemas de la alergia.

De cualquier forma, y en el orden de los actuales conocimientos, es
preciso aceptar que en el infante alérgico, y en general en cualquier su-
jeto hipersensible, deben darse algunas citcunstancias peculiares en cuya
virtud adquiere su caracteristica disposicién morbosa o, como expresa Ji-
MENEZ-DiAz, su modalidad alérgica de respuesta.

Al objeto de intentar su estudio hemos de considerar dos categorias
de factores: los que conciernen al sujeto mismo (factores intrinsecos) y
los que actiian sobre ¢l (factores externos sobreafiadidos).

SujeTo.—E] lactante alérgico, y en general cualquier enfermo hiper-
sensible, poseen cominmente una fisonomia propia, por concutrir en ellos
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una serie de elementos disposicionales que crean su especial personalidad
morbosa. Sus frecuentes antecedentes familiares de estirpe idiosincrisica o
carga alérgica, su marcada labilidad vegetativa, la piel hiperreactiva, etc.,
son un conjunto de factores que crean un terreno adecuado para que la
sensibilizacion tenga lugar y aun para que ésta adopte una determinada
exteriorizacién clinica. El mds trascendente del conjunto de elementos ci-
tados, y, en el fondo, el que los engloba a todos, es, sin duda alguna,
el factor hereditario, en cuya virtud el organismo adquiere la capacidad
de responder creando anticuerpos especificos frente al ingreso de un aler-
geno. Posiblemente influye también la herencia en la transmisién de una
especial permeabilidad de las membranas limitantes (piel y mucosas), que
sumindose a la hiperpermeabilidad fisiolégica propia de la edad infantil
(lactantes) las hace mds ficilmente atravesables por los alergenos.

En cuanto a qué es lo que en definitiva crea la propensién alérgica del
nifio, no sabemos nada cierto, y hasta la fecha salimos del paso con hi-
pOtesis, en todas las cuales juega un papel importante la llamada didtesss
alérgica, concepto vago en relacién con el ya comentado fondo disposi-
cional.

FACTORES INTRiNSECOS DE LA ALERGIA: HERENCIA Y CONSTITU-
C16N.—E] papel desempefiado por la herencia sobre las enfermedades alér-
gicas en general y, por tanto, sobre las manifestaciones infantiles de into-
lerancia alimentaria de rango idiosincrasico, es un problema perfectamen-
te conocido por los antiguos en su aspecto global, merced a las multiples
ocasiones en que se pudo observar, sin lugar a dudas, su presentacién mar-
cadamente familiar. En muchas publicaciones de aquel tiempo se encuen-
tran curiosas y demostrativas tablas de parientes a este respecto. Moder-
namente se atribuye al factor hereditario una importancia de primer orden
en el complejo de las circunstancias disposicionales, de acuerdo con los
hechos que dejaron bien sentados los clinicos clasicos (PHOEBUS, WYMAN,
BEARD, MACKENZIE y GAREL).

RAPIN, en 1907, sin tener noticia de las observaciones de Von PIr-
QUET, publicadas un afio antes y que fueron el punto de partida de nues-
tro conocimiento cientifico de la alergia, fué el primero que publicé el
resumen de sus datos estadisticos meticulosamente observados. En ellos
trascendia la evidente relacién que ciertas enfermedades que englobé en
el apelativo de «angioneurosis familiares» (urticaria, asma, fiebre del heno,
eczema, jaqueca, etc.) guardaban entre si, atribuyendo esta particularidad
a una especial susceptibilidad a determinadas sustancias. Posteriormente,
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GANSSLEN aportd observaciones semejantes que ratificaban la existencia
de una serie de enfermedades susceptibles de ser conceptuadas «como una
verdadera unidad morbosa por asentar sobre un fondo comiin». Todo esto
se relaciond con el ya entonces conocido concepto de los clinicos franceses
de la didtesis neuroartritica, que si bien hallé poco eco por haberla hecho
extensiva a un grupo demasiado impreciso y heterogéneo de enfermeda-
des, revela en el fondo una base de observacién idéntica sobre la transmi-
sién hereditaria de un determinado orden de padecimientos. Las estadfs-
ticas modernas de COOKE, VAN DER VEER y SPAIN, y las de BALYEAT
y BRrAY, demostrativas del caricter dominante de la sensibilizacién polf-
nica; los valiosos trabajos de HANHART en Suiza, los de SCHMIDT-KEHL
y los admirables estudios de SPAICH y OSTERTAG en Alemania sobre ge-
melos univitelinos descendientes de alérgicos, aclaran muchas particulari-
dades de esta cuestién.

Pero ¢qué es lo que se hereda en alergia? Ya sabemos que la dispo-
sicién 1diosincrdsica no es de ninglin modo especifica; significa tan sélo
un «terreno abonado», que se revela al actuar sobre él una circunstancia
contingente, que depende a su vez de condiciones extrinsecas: el alergeno
(al ocuparnos del eczema del lactante volveremos sobre este punto, del
cual autores modernos, como WORINGER, tienen un concepto curiosamen-
te heterodoxo). Esto en si mismo constituye ya una dificultad para nos-
otros, que en tltimo término nos impide, llegada la ocasién, afirmar la
auténtica importancia de cada uno de los actores.

Resulta, por ejemplo, evidente la dificultad de un juicio claro en el
caso tan corriente de los descendientes de una familia que ofrecen idén-
tica expresién clinica alérgica, ya que junto con la herencia tenemos que
contar con el resultado de la convivencia en iguales condiciones ambien-
tales (véase papel de los factores externos sobreafiadidos). Es preciso fijar
el concepto de que el factor disposicional hereditario y la exposicién son
factores que se influyen mutuamente dentro de ciertos limites. Cuando
la primera es muy acusada, una actuacién alergénica discreta dard lugar
a la sensibilizacién; reciprocamente, cuando aquélla es poco acusada, es
preciso un contacto alergénico reiterado o la incidencia de otros factores
(catarros, enteritis, etc.) que favorezcan su penetracién. Se comprende asi
mejor la «apariencia de adquiridas» que adoptan en determinados casos
estas sensibilizaciones. En oposicién a esto, cuando el conjunto de aquellas
circunstancias son comunes en el seno de una familia, al incidit en un
mismo sentido sobre todos sus miembros, puede provocar ficilmente la
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apariencia de una herencia de sensibilizacién. Hemos tenido ocasién de
tratar a un nifio mayorcito con un cuadro de vémitos rebeldes de cinco
afios fecha, por sensibilizacién a mariscos (gambas) cuyo padre era tam-
bién sensible a éstas. Posteriormente averiguamos que ambos hacian un
consumo extraordinario de este alimento, dada la facilidad que para su
adquisicién tenfan por regentar el padre una pescaderia.

No obstante, en los casos en los que los primeros sintomas de la sen-
sibilidad se exhiben inmediatamente después del primer contacto con el
alergeno en los recién nacidos, habria que recurrir al hecho conocido desde
AscoLl y refrendado modernamente por las investigaciones llevadas a
cabo por RATNER, JACKSON y GRUHEL, del paso de proteinas extrafias
procedentes del mundo exterior (alimentarias generalmente) y arribadas
al feto por via transplacentaria (véase cap. IIl. Patogenia de las sensibili-
Zaciones alimentarias del lactante).

Por otra parte, es un hecho perfectamente demostrado y puesto de
relieve en todas las estadisticas que el factor herencia se muestra con ma-
yor pujanza que en cualquier otro padecimiento alérgico, en las sensi-
bilizaciones alimentarias, en las polinosis y en los cuadros derivados de
una plurisensibilizacién (J.-Diaz y OJEDA); las estadisticas de COOKE,
VAN DER VEER y SPAIN y COOKE son muy demostrativas. De sus series
de casos estudiados se deduce que la frecuencia de estos procesos es mayor
cuando existen antecedentes bilaterales, y menores cuando éstos proceden
de una sola rama o cuando la historia es negativa.

La prueba cientifica de una génesis hereditaria puede adquirirse, de
acuerdo con WORINGER, sélo mediante los datos obtenidos cuidadosamen-
te a través de una investigacién familiar meticulosa. Desgraciadamente,
este tipo de investigacién tropieza en el caso concreto de los lactantes con
dificultades extraordinarias, debido a una serie de razones: 1." No es de
extrafiar que una afeccién padecida en la primera infancia, capaz de des-
aparecer en ocasiones de un modo definitivo y sin dejar tras de si el me-
nor rastro, se olvide ficilmente. 2.* La mayoria de los sujetos adultos des-
conocen en absoluto o describen vagamente las enfermedades sobrepasa-
das en la época de la lactancia, e ignoran totalmente las padecidas por sus
ascendientes. 3.* En la anamnesis familiar es pricticamente excepcional
abarcar més alli de dos o tres generaciones directas, de modo que resulta
ilusorio pretender obtener datos referentes a ramas colaterales del 4rbol

ico (tios, primos, etc.). 4." Frecuentemente surge la dificultad, a
veces 1 xrable para el clinico més paciente, de lograr un diagndstico
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retrospectivo certero, pues puede ser muy dificil, por ejemplo, afirmar pa-
sados unos afios si el lactante fué atacado realmente por un eczema autén-
tico o por alguna otra dermatosis. 5. Y, por dltimo, hay que precaverse
contra la causa de error motivada por la negatividad de antecedentes en
la historia del nifio, ya que los sintomas de la llamada alergia minor no
suelen trascender, por no reputdrseles de importancia, a los padres, asi
como también ante la negativa rotunda por parte de éstos—auténticos
alérgicos—, condicionada por un complejo de responsabilidad equivocado
y falso.

En este sentido son muy demostrativos los brillantes y meticulosos
trabajos de WALTZER, efectuados en los parientes de los enfermos, con
lo que denomina método indirecto de prueba (transferencia pasiva por el
método de PRAUSNITZ-KUSTNER), que revelan en gran niimero de casos,
sanos en apariencia, la existencia de una sensibilizacion enmascarada o po-
tencial, muda clinicamente o evidenciada, al fin, después de reinterrogato-
rios pacientes, como pequefia intolerancia alimentaria (pesadez de cabeza,
indigestion, borborigmos, etc.), o tos discreta y pequefias crisis de estor-
nudos frente a determinados alimentos o sustancias inhalantes, lo cual
aumenta notablemente el tanto por ciento de positividades orientadoras
en la anamnesis familiar.

A pesar de todo este ctimulo de dificultades, en la literatura se en-
cuentran abundantes ejemplos demostrativos de la transmisién heredita-
ria de la hipersensibilidad alimentaria. WORINGER presenta 44 casos de an-
tecedentes eczematosos indudables recogidos entre 66 anamnesis familia-
res de nifios afectos de esta dermatosis, comprobando, en los casos en que
pudo abarcar alergolégicamente a varios eczematosos de una misma pa-
rentela, una identidad de alergeno causal constituido por la clara de huevo.
Cita un caso en que pudo observar que tanto el padre como la hija pa-
decfan una alergia para el pescado. Basado en este ejemplo, que pone de
manifiesto la presencia de una forma rara de alergia en dos generaciones
sucesivas, sostiene su punto de vista, segiin el cual la trofoalergia es here-
ditaria y no una predisposicién alérgica, como ocurre en los casos de neu-
moalergia.

LAROCHE, por su parte, da cuenta de un interesante drbol genealdgico
en el cual se demuestra una hipersensibilidad al huevo que abarca cuatro
generaciones. BELAIEFF publica una historia familiar semejante, en la cual
dos hermanos, asi como también dos hijos de uno de ellos, muestran fe-
némenos de tipo paroxistico a la ingestién e huevos de gallina. En estos

— 25 —



L. CALVO FERNANDEZ

sujetos, que sufrian ademds de eczema y urticaria, la anamnesis descubria
la existencia de manifestaciones semejantes en diversos pacientes.

Las observaciones de FINICIO, realizadas sobre dos hermanos, sensibles
a la leche de vaca, son también demostrativas de la presentacién familiar
de este tipo de hipersensibilidad.

URBACH da cuenta de un caso interesante de manifestaciones alérgi-
cas miltiples familiares producidas por las fresas silvestres precisamente :
un paciente reaccionaba con urticaria a este alimento; dos de sus hijos
reaccionaban a la ingestién de fresas con sintomas gastrointestinales de
alergia de caricter grave. Un nieto presentd urticaria, que de nuevo se
demostrd estaba ocasionada por las fresas silvestres. Todos ellos podian,
sin embargo, tomar impunemente fresas de las variedades cultivadas.

HANHART (libro de HANSEN) cita a propdsito de este tema una serie
riquisima de observaciones referentes a generaciones de alérgicos con ma-
nifestaciones diversas, que demuestran, sin lugar a dudas, la trascenden-
cia del factor hereditario en la transmisién de los desdrdenes de la hiper-
sensibilidad. En uno de ellos, un padre y una hija reaccionan con urti-
caria a la ingestién de queso. Asimismo, MoRraccl, en 1936, publicé una
idiosincrasia para el queso y la mantequilla, que se extendia a cinco gene-
raciones.

En algunos de los ejemplos citados, como el de URBACH, un mismo
alergeno es capaz de dar lugar a manifestaciones diversas, de tal modo
que uno de ellos reacciona con urticaria, por ejemplo, mientras su hijo lo
hace con un cuadro intestinal agudo. En oposicién a estos casos cabe la
posibilidad de enfrentarse con ciertas familias en que hay una eleccién de
organo coincidente (HANSEN) frente a la ingestién de alimentos diversos
o de uno en particular. En este sentido, HANHART da a conocer un drbol
genealdgico perfectamente estudiado, que abarca a cinco generaciones, en
el cual no sélo destaca la dominancia por lo que concierne a la disposi-
cion alérgica en general, sino también en lo que atafie al estigma especial
que se expresa en forma de un sintoma enteral de la misma indole (vémi-
tos explosivos hasta el colapso), provocados por la ingestion de alimentos
muy diversos.

En lo que a los procesos alérgicos respiratorios se refiere, es también
muy frecuente la herencia de la d1spos;c1on hiperreactiva para el mismo
sindrome, de tal modo que el asmitico es con frecuencia hijo de asmiti-
co, etc. SANCHEZ-CUENCA relaciona este hecho no sélo con la herencia de
la disposicién de fondo, sino, ademds, con la herencia de esta disposicién
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localizada precisamente en el érgano reaccional (érgano-shock), lo que, a
su juicio, depondtia en favor de que este (ltimo fuera a su vez drgano
reaginogénico.

La herencia condiciona ademds la edad de aparicién de las primeras
manifestaciones alérgicas, de tal modo que cuanto mis grande y acusada
es aquélla, tanto mis joven se hace alérgico el sujeto. Es frecuente en
clinica alérgica infantil observar que los nifios de pecho asmiticos proce-
den de padres con padecimientos alérgicos, casi siempre de la misma ca-
tegoria. Incluso como afirma FEIMBERG, los nifios pueden presentar las
manifestaciones alérgicas antes de que sus padres u otros parientes co-
miencen a padecerlas. A este respecto nosotros hemos hecho recientemente
una observacién en la que un lactante de siete meses, afecto de eczema
atdpico en regién frontal y ambas mejillas desde los tres, exhibia como
Ginico antecedente demostrable de su predisposicién familiar el hecho de
que su abuelo paterno, antiguo bronquitico, habia presentado accesos de
asma legitimos desde hacfa unos treinta dias de la fecha en que el nifio
fué llevado a nuestra consulta. Es éste un caso demostrativo de que la
norma valedera en la dominancia hereditaria en el sentido mendeliano,
«libre una vez, libre siempre», sélo debe aplicarse con reserva, pues a veces
la presentacién del cuadro hiperérgico tinicamente se registra en edades
avanzadas.

Son particularmente interesantes a este respecto las conclusiones de
Bray, deducidas del analisis de 200 casos de asma en nifios menores de
doce afios. Como regla general, establece que la transmisién es dos veces
miés frecuente a través de las hembras que de los varones, precisando
luego :

a) Cuando hay antecedentes familiares unilaterales, son dos veces mds
frecuentes los maternos que los paternos.

by Cuando los padres estin sanos, el transmisor es dos veces mads
frecuente la hembra (juzga de la existencia de alergia materna en ante-
cedentes relativos).

¢) Cuando el padre estd sano y la madre transmite la tendencia mor-
bosa, la descendencia es afectada dos veces més frecuentemente que cuan-
do el padre es el enfermo o transmisor y la madre sana.

Es frecuente la asociacién en el mismo nific de sindromes distintos
(coincidencia de asma y eczema, asma y priirigo, etc.), lo cual es indice
de la trascendencia del factor constitucional de fondo. En otras ocasiones
se observa en el nifio la alternancia de ambos sindromes en ¢l tiempo. En
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un caso nuestro, un lactante de nueve meses asmatico habia comenzado
a presentar sus accesos de disnea sibilante hacia dos meses, a continuacién
de un proceso bronconeumdnico, en cuyo curso se desvanecié rapidamen-
te un eczema localizado en ambas mejillas y regiones retroauriculares, que
padecia desde los cuatro meses (del mecanismo de este fendmeno tan
peculiar en la enfermeria alérgica, tendremos ocasién de ocuparnos mds
adelante).

Llama la atencién también la existencia de estados neuropdticos en
los padres.

La herencia de la disposicién alérgica posee, en opinién de la mayorfa
de los autores, caricter dominante (70 a 75 por 100 de antecedentes alér-
gicos en los nifios afectos de padecimientos de esta indole); esta particu-
laridad es tanto mds evidente cuanto mds exquisito cuidado pone el mé-
dico en la persecucién de las pequefias manifestaciones de la alergia (la
petite pathologie de LASEGUE), frecuentemente desatendidas actualmente
al efectuar la anamnesis del sujeto alérgico.

Todos estos puntos resultan avalados, en opinién de HANHART y HAN-
SEN, por las observaciones efectuadas en gemelos univitelinos descendien-
tes de alérgicos, ciertamente mds abundantes cada vez en la literatura, y
de los cuales estos autores presentan varios casos de los que, debido a la
falta de espacio, no nos podemos ocupar con detalle.

Por diversos investigadores se ha prestado atencién a la posibilidad
de que se transmita ademds un estado de hiperpermeabilidad de las muco-
sas. Coca lo niega, fundidndose en los hallazgos de WALZER, quien en-
contrd que en el 90 por 100 de los seres humanos, las proteinas alimenta-
rias insuficientemente desintegradas eran capaces de atravesar la mucosa
intestinal intacta. Para Coca la herencia determina en absoluto la hiper-
sensibilidad a los atopenos tipicos (determinados alimentos, polen y cas-
pas), llegando en su «absolutismo» a vincular a ella la fijacién del érgano
reaccional, el tipo de excitante, la edad de comienzo de los sintomas e
inclusive la induccién del érgano reaginogénico a la produccién de reagi-
nas electivas para el atopeno correspondiente.

Esta opinién es s6lo parcialmente cierta para un grupo restringido de
casos, pero es inaceptable para el resto, como se demuestra estudiando los
datos suministrados por las observaciones genealdgicas a que nos hemos
referido mds arriba, sin contar, como es natural, los casos de alergia bac-
teriana, que entre nosotros adquiere, como sabemos, una primordial im-
portancia.
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Ateniéndonos . exclusivamente al asma bronquial, JIMENEZ-DiAzZ y
OjEDA deducen del anilisis de 1.000 historias clinicas lo siguiente: en
el 33 por 100 de sus enfermos existfan antecedentes asmaiticos, y en el
47,8 por 100, antecedentes de toda clase de trastornos alérgicos. Los de-
mds puntos confirman los hallazgos de otros autores a que ya hemos hecho
referencia.

La herencia, segiin estos dos autores, desempefia un importante papel
en las asmas polinicas y alimentarias y en las debidas a plurisensibiliza-
ciones, mientras que es poco evidente su influencia en las formas bacte-
rianas y climiticas. Esto concuerda con los hallazgos de FEIMBERG, quien
afirma que el asma en los nifios es relativamente més veces de caricter
alimentario que en los adultos.

En definitiva, podemos asegurar que tan sélo una minorfa de la
poblacién total, que no pasa del 2 al 3 por 100, presenta fenémenos alér-
gicos; es, pues, légico suponer que hay algo en este grupo alérgico que
no existe en los sujetos normales. o de otro modo, los componentes de
aquél estdn constituidos en tal forma (FEIMBERG) que se muestran aptos
para sensibilizarse.

Y sentado todo esto, ¢existe desde el punto de vista morfolégico un
tipo especial o con caracteristicas personales que sugieran en el 4nimo del
clinico la sospecha de hallarse ante un alérgico? Indudablemente, si, y
dada su importancia prictica, vamos a comentarlos en la medida que
exige nuestra premura de espacio.

Desde la época de BOUCHARD se asimilaban en un mismo grupo una
serie de procesos patoldgicos unidos entre si fundamentalmente por el
comin denominador de manifestarse en los sujetos con un marcado ca-
racter hereditario e inclusive por coexistir en ocasiones varias de estas
afecciones en el mismo sujeto.

Este vario y miiltiple conjunto patoldgico enriquecido con la aporta-
cién anglosajona de los fendmenos morbosos que encajaron a su vez en
la «didtesis litémica», fué definido por los clinicos franceses con el nom-
bre aun famoso de «artritismo» o «didtesis artritica». Pues bien, desde
los primeros afios, a partir de las observaciones de BOUCHARD, no escapé
a la perspicacia de aquellos clinicos portentosos el hecho de que los sujetos
afectos de este tipo de enfermedades (obesidad, gota, reumatismo, colecis-
titis, afecciones litidsicas del rifidn, diabetes, etc.), tan diversas y tan fre-
cuentemente unidas, se caracterizaban desde su nacimiento por la frecuen-
cia cor que eran afectos de episodios tumultuosos y agudos de inflamacién
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cutinea (eczema), de vias respiratorias (accesos de asma), o del aparato
digestivo (colitis espasmodlca, etc.). Sin embargo, en el correr de los afios
este término, que en su origen correspondié a un profundo sentido de
intuicién clinica, verdaderamente maravillosa, pasé de ser un concepto
definidor, desde un punto de vista puramente constitucional, a erigirse en
panacéa clinica que pretendid poco menos que abarcar el conjunto de todo
fenémeno patoldgico, cayendo por dltimo en un extremo vicioso que jus-
tifica las criticas que en nuestros tiempos le han valido por parte de la
generalidad de los clinicos (JIMENEZ-DiAz, etc.).

Modernamente, y purificado ya de los falsos conceptos yuxtapuestos,
la didtesis artritica de los antiguos se ha separado en dos bloques muy
distintos de procesos: el uno abarca los fenémenos que se observan en
la infancia de los artriticos; el otro, los de su edad adulta (NAVARRO y
ALVAREZ-SALA).

Los primeros constituyen una serie de procesos caracterizados por una
viva reaccién patolégicamente aumentada—en ocasiones desmesurada—de
parénquimas u drganos a diversos excitantes, en el sentido de exudacién
intensa, viva respuesta linfatica y vibracién nerviosa muy acusada a nivel
de las zonas afectadas. En estos sujetos la agresién del aparato respiratorio
daria lugar a rinitis vasomotora y asma bronquial (exudacién intensa y
espasmos bronquiales), y generalmente a tumefaccidn inflamatoria viva
de la totalidad del circulo linfitico rinofaringeo; las agresiones de la
piel determinan el cuadro de eczema preferentemente exudativo; no son
muy raros en ellos la colitis mucomembranosa, la jaqueca y el conjunto,
en fin, del resto de las afecciones paroxisticas (vémitos ciclicos acetonémi-
cos, urticaria, etc.). Fundado en estas caracteristicas de exudacién rdpida
y viva respuesta linfdtica frente a las agresiones infecciosas, CZERNY creg,
hace ya muchos afios, el término de didtesis exudativolinfdtica.

La didtesis artritica o artritismo correspondiente al segundo bloque es
considerada por FEER como una forma tardia de la didtesis exudativa, y
suele observarse, por tanto, en edades tardias que caen fuera de los limi-
tes de este trabajo.

El fondo constitucional de la didtesis exudativa parece consistir, en
opinién de HANHART, en gran parte, en una disposicién idiosincrasica he-
redada, de tal forma, que su realidad clinica desborda inclusive los limites
que le fueron marcados por CZERNY. Estd integrada por una constitucién
fundamentalmente irritable, que aparentemente radica en un descenso ge-
neral del umbral de excitabilidad, afectando a todos los sistemas orgd-
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nicos. Su expresién serian las inflamaciones ficiles con intensa exudacién
de los mesénquimas (hdbito hxpermesenqulmatoso de PENDE), los espas-
mos nerviosos, la rdpida y tumultuosa participacién frente a las agresiones
externas del sistema linfitico ganglionar, la formacién activa de anticuer-
pos; en una palabra, el ritmo exaltado de todas las estructuras con fun-
cién defensiva, a la menor solicitacién.

Impresionados por estos fenémenos, HUFFELAND y WHITTE denomi-
naron a esta particular constitucién «irritable weakven» (debilidad irri-
tativa). Desde el punto de vista endocrino, esta constitucién puece de-
nunciarse merced a una tara de disfuncién glandular con déficit parati-
roideo (habito tetanoide de PENDE) o hipertiroideo (basedowoide), que
coincidiria con el hdbito estigmatizado vegetativo de Von BERGMANN.

La deduccién mds interesante que se desprende de la perfecta com-
prensién de esta didtesis estriba en que es sobre ella precisamente sobre la
qQue aparecen, punto menos que con cardcter exclusivo, las afecciones alér-
gicas genuinas o las respuestas de este cardcter frente a determinadas agre-
siones bacterianas. En realidad, la reaccién alérgica estriba de un modo
general en la respuesta viva, exaltada o hiperérgica de los mesénquimas,
de tal modo que para que tenga lugar precisa de un «terreno peculiar»
a propdsito; este terreno no es otro que el derivado de la constitucién
exudativolinfitica de CZERNY, capaz por si misma de llenar las condi-
ciones precisas de labilidad neurovegetativa (propensa a tempestades, como
expresa GUDZENT), mesénquimas irritables y capilares hiperexcitables o
angiodistonicos. De aqui la justeza con que NAVARRO y ALVAREZ-SALA
exponen que, a lo largo de la evolucién de la Patologia, desde los afios
de BazIN, BOUCHARD y LANCEREAUX, el sentido del artritismo ha virado
el timén hacia los conceptos actuales de la alergia.

La didtesis alérgica seria, segiin este concepto, una especializacién dia-
tésica, esto es, una disposicion parcial, segregable del conjunto constitucio-
nal o «bloque diatésico» en el sentido de los patdlogos alemanes. El nexo
causal entre todas estas disposiciones fragmentarias o parciales es el pro-
blema final de la patogenia que nos ocupa.

Hoy dia no podemos ya aceptar la interpretacion de CZERNY, que
achacaba la didtesis exudativa a una insuficiente digestién de la grasa de
la leche materna (o de la leche de vacas en la lactancia artificial) en los
primeros meses, ya que esto no concuerda con el hecho conocido hoy de
que muchas de las afecciones infantiles de perfil exudativo se tratan con
éxito mediante una dieta rica en grasas (véase tratamiento del eczema
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atépico). Tampoco es aceptable, por unilateral, la concepcién que hacia
depender esta didtesis de alteraciones metabdlicas que afectarfan a las vi-
taminas, agua e lones, y que mejor que causa final constituyen defectos
o alteraciones parciales de la constitucién exudativa, capaz de aplicar su
impronta a los procesos mds intimos del metabolismo. Goza de gran
predicamento la interpretacién de la ditesis exudativa como un «minus
variante» de determinados & drganos, que facilitarfa la reaccién hiperérgica
de sus funciones, y que, seglin HEIDELBERG, favoreceria una exphcacmn
de las alergias nutritivas (trofoalerglas en especial) del lactante. Segin
esto, KAMMERER y GYORGY sostienen el paso al feto de los antlcuerpos
procedentes de una alergia materna por via diaplacentaria; estos anti-
cuerpos se fijarian ulteriormente en un érgano de «funcién débil» (la
piel, por ejemplo), de tal modo que el primer contacto del nifio con el
antigeno especifico responsable de la sensibilizacién materna, bien direc-
tamente por ingestion, o en otro caso, vehiculade a través de la leche de
la madre o nodriza, motivarfa la presentacion, aparentemente primitiva,
del eczema genuino del lactante.

Fundindose en el hecho de que esta ingeniosa interpretacién no basta
para darnos explicacién cumplida del caricter universal de la constitu-
cién que estudiamos ni de su fondo intimo, un gran nicleo que gana
de dia en dia nuevos adeptos se adhiere a la teoria siguiente: La hiperex-
citabilidad, heredada de la totalidad de las estructuras organicas, que con-
diciona a su vez la respuesta desmedida de los mesénquimas (es conocida
la frase de RONDONI: «La alergia es en el fondo una reactivacién del me-
sénquimar), da lugar a la creacién de numerosos anticuerpos, inmaduros
en gran parte por su rapida formacién; esta formacidn estaria verificin-
dose ininterrumpidamente merced a que el bajo nivel de excitabilidad de
los elementos reticuloendoteliales los hace reaccionar frente a los conti-
nuos y pequefios estimulos de los mds inofensivos agentes heterdlogos, y
a que dicha abundante formacién de anticuerpos inmaduros es causa, a
su vez, de nuevas estimulaciones mesenquimatosas (ROSSLE y GREGOIRE).
El circulo vicioso quedarfa cerrado en virtud de que la funcién 1rregu]ar
de los tejidos da lugar a la formacién de anticuerpos (globulinas) inma-
duros, dotados de un cierto matiz de agentes extrafios, cuya copulacién
con el antigeno especifico no es capaz de llevar su desintegracién hasta
el estadio final, sino que darfa lugar a la creacién de sustancias interme-
dias descaracterizadas, que ocasionarian nuevas irritaciones de ganglios y
parénquimas.

— 32 —



ALERGIA ALIMENTARIA DEL LACTANTE

Todo este proceso complejo se hallarfa facilitado por la hygerpernreati-
lidad vascular determinada por la excesiva respuesta de susgermyhacio-
nes vegetativas, que actuaria favoreciendo la extensién del o a
territorios lejanos.

Seglin esto, NAVARRO y ALVAREZ-SALA interpretan la predisposicién
alérgica como «la traduccién de los caracteres hereditarios que arrastran
unos genes, cuyas vias de realizacién inciden sobre el cuerpo inductor de
una constitucién exudativolinfitica, cruzada de continuo por alergenos
multiples. La enfermedad alérgica se manifiesta cuando las vias de tales
genes se cruzan sobre el cuerpo de induccién con la via del gene de
refuerzon.

Como un tltimo punto deseamos sefialar que la constitucién exuda-
tivolinftica coincide, punto por punto, con la llamada por KURT-KLARE
constitucion irritable, que tanta importancia ha adquirido hoy en el pro-
néstico evolutivo de la tuberculosis pulmonar. Los signos que describe
KURT-KLARE en el tipo que él denomina resistente son, a grandes rasgos,
los siguientes: tendencia hidropigena de los tejidos, con retencién de
agua y de ion sodio, aspecto «pastoso» (¢subedema de la piel?), hiper-
plasias linfoides multiples, disminucién del calcio ionizado sanguineo con
su correspondiente acento espasmofilico, dermografismo vivo, etc.

Con este concepto se puede relacionar el dato curioso, observado por
todos los autores y por nosotros mismos, de la gran frecuencia del hallazgo
radioscopico de lesiones tuberculosas pulmonares «curadas», residuales en
los sujetos alérgicos, que segiin esto serian muy susceptibles para el bacilo
de KocH, pero poco vulnerables.

El diagnéstico de la didtesis en los nifios se desprende de la verifica-
cién clinica de los datos suministrados por la exteriorizacién de la triada
fundamental: signos cutdneos (dermatitis seborroide de los tres primeros
meses, eritema intértrigo, dermatitis psoriasoide y costra sebicea del cue-
ro cabelludo, que reunidos constituyen la enfermedad de LEINER o eritro-
dermia descamativa; el eczema alérgico genuino, etc.); signos mucosos,
radicando quiza sobre un fondo de flexién inmunitaria (rinofaringitis, ade-
noides crénicamente infectadas, colitis de repeticién, bronquitis recidivan-
te, laringitis estridulosa, etc.); sintomas linfiticos (como consecuencia de
los dos elementos anteriores de la triada, los elementos ganglionares de los
territorios vecinos se hipertrofian, llegando incluso a supurat).

Algunos pediatras sostienen que son nifios amenazados de muerte
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repentina (estado timolinfitico y muerte anafilictica o por hipertrofia ti-
mica), precedida por un brusco empalidecimiento o desaparicion del ecze-
ma. Estos nifios presentan también eosinofilia marcada (hasta 30 & 40
por 100), carga alérgica familiar y cutirreaccién y PRAUSNITZ-KUSTNER
positivas a la albiimina de huevo (i jla introdermorreaccién puede ser
mortal! ). Suelen presentar caracteristicas de hidrolabilidad (bruscas cai-
das de peso, etc.). RaMOs afirma que la didtesis exudativa y la consti-
tucién hidroldbil, si no sindénimas, se dan casi siempre unidas. Frecuente-
mente se imbrica también la didtesis «timolinfitica», que acta exage-
rando estos sinfomas.

Desde este punto de vista nos interesa también conocer las caracte-
risticas clinicas de la «didtesis meuropatica», que segiin experiencia de
RaMOs suele coincidir con gran frecuencia con la didtesis exudativa, y
que constituye asimismo un terreno favorable a los paroxismos alérgicos.

FACTORES EXTERNOS SOBREANADIDOS.—Influyen evideatemente so-
bre el «terreno abonado» que ofrece el lactante alérgico, constituyendo
en ocasiones el elemento que orienta el sentido de la sensibilizacién. Es
cosa que satisface al espiritu comprobar que, al igual que los molineros
y los panaderos se sensibilizan preferentemente a la harina, el tratante
en ganado a la caspa de animales o el droguero o farmacéutico al polvo
de ipecacuana y a la harina de linaza, el lactante alérgico muestra fend-
menos de hipersensibilidad hacia aquellos alimentos con los que estable-
ce contacto bien directamente, o de un modo indirecto por las sustancias
de origen alimentario vehiculadas por la leche materna o, en su defecto,
por la de vaca o cabra, y cuya posibilidad es hoy absolutamente cierta,
como lo demuestran las observaciones y trabajos llevados a cabo por
O’KEEFE y SCOTT, SHANNON, BALYEAT, STERLIN y FISHMAN y los de
KOCKWELL y SANCHEZ-CUENCA, de los que tendremos ocasién de hablar
mids adelante.

No hay que olvidar tampoco la posibilidad de que un proceso de
otra naturaleza, asentando en un drgano reaccional (intestino o bronquios),
al alterar las condiciones de permeabilidad de las mucosas influya en el
sentido de actuar favoreciendo la penetracién alergénica provocadora de
la sensibilizacién, o, en otro caso, actualizando o accionando «el resorte
de puesta en marcha» de un estado alérgico potencial en virtud de la al-
teracion del equilibrio alérgico, que supone la penetracién masiva del
alergeno. Por otra parte, el proceso inflamatorio actuaria asimismo al mo-

— 84 —



ALERGIA ALIMENTARIA DEL LACTANTE

dificar las condiciones normales de excitabilidad de los érganos interesa-
dos en funcién de «disponente funcional anespecifico», orientador del sen-
tido de la sensibilizacién (trascendencia patolégica de los episodios agu-
dos catarrales y de los trastornos nutritivos del lactante con su fase obliga-
da de disbacteriosis intestinal, etc.).



CAPITULO III

Alergia alimentaria del lactante. Su trascendencia clinica.—Cuadros clinicos originados en el
lactante por sensibilizacién alimentaria.—Alergia mayor.—Alergia minor (alergia embozada
o enmascarada).—Alergia potencial o compensada.—Patogenia de las sensibilizaciones ali-
mentarias en el nifio de pecho: a) Alergia prenatal adquirida por via transplacentaria. b)
Alergia postnatal adquirida por intermedio de sustancias vehiculadas por la leche materna.
¢) Alergia congénita propiamente dicha. d) Alergia postnatal adquirida mediante sustancias
ingeridas directamente.—Factores que colaboran favoreciendo el proceso de la alergizacién.—
Alimentos responsables de las manifestaciones alérgicas del lactante.—Alergenos alimentarios :
1) Proteinas de origen animal. 2) Proteinas de origen vegetal: a) Cereales. b) Vegetales,
frutas y frutos secos. ¢) Hongos comestibles (levadura). d) Especias y condimentos. €) Go-
mas de origen vegetal. f) Bebidas. 3) Grasas vegetales. 4) Hidratos de carbono. 5) Olores de
alimentos.

En el capitulo precedente nos hemos ocupado de dos tipos de facto-
res etiolégicos de las manifestaciones alérgicas producidas en el lactante
por la alimentacién: la herencia y constitucién alérgicas, ambas englo-
bables en el concepto mas amplio de idiosincrasia hiperreactiva, y las
circunstancias de orden mds secundario o precipitantes que denominamos
factores externos sobreafiadidos. Ahora vamos a estudiar fundamental-
mente las causas primarias, esto es, las sustancias sens1b1hzantes o alerge-
nos, su mecanismo y su modo de accién.

ALERGIA ALIMENTARIA DEL LACTANTE. SU TRASCENDENCIA CLINICA.
Se incluyen en este concepto los fenémenos patoldgicos suscitados en el
organismo infantil por los diferentes alimentos que entran a formar par-
te de la dieta y que reconocen un mecanismo alérgico de aparicién. Es
preciso, por lo tanto, establecer una clara distincidn en lo que respecta a
la alergia gastrointestinal o digestiva, concepto mis reducido, que se ca-
racteriza por el hecho de que la sintomatologia tiene por localizacién el
tracto digestivo exclusivamente.

La idiosincrasia alimentaria en general era ya conocida hace varios

,siglos de un modo empirico; sin embargo, es principalmente a partir
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de los tltimos treinta afios, y merced a innumerables trabajos de orden
clinico, estadistico y experimental, cuando se ha echado de ver la impor-
tancia de este factor como causa inmediata de una serie de afecciones sus-
ceptibles de aparecer en todas las edades.

En lo que se refiere a la edad infantil, OscArR ScHLOsS, en 1912,
fué el primero que comprobd, valiéndose de un método rigurosamente
cientifico, la relacién de causa a efecto existente entre el hecho conocido
de antiguo, pero no relacionado hasta entonces, acerca de la frecuencia
con que los nifios afectos de eczema o los adultos que en su infancia ha-
bian padecido de dicha dermatosis exhibian manifestaciones diversas de
intolerancia a determinados alimentos.

Inspirdndose en los resultados obtenidos por VON PIRQUET con su
método de reaccién cutinea en el diagndstico de la hipersensibilidad tu-
berculinica, SCHLOSS decidié, en un nifio eczematoso en que se sospe-
chaba una intolerancia alimentaria, realizar una cutirreaccién, empleando
clara de huevo en lugar de tuberculina. La piel del nifio reacciond viva-
mente, presentindose a los pocos minutos en el lugar de la escarificacién
un intenso habdén de aspecto urticarial; con esto, ademis de demostrar
la existencia de una relacién directa entre la idiosincrasia alimentaria y
el eczema que el nifio padecia, cred un método utilisimo para la investi-
gacién sistemdtica de los estados de hipersensibilidad alimentaria. La ex-
periencia de SCHLOSS desperté un extraordinario interés en los medios
cientificos norteamericanos, donde ripidamente se impuso como método
preferible en la investigacidn sistemdtica de la alergia alimentaria infan-
til, de tal modo que las diversas clinicas pedidtricas pudieron, en el curso
de los afios sucesivos, dar cuenta de innumerables datos de interés, como
resultado de los trabajos estadisticos llevados a cabo.

En Europa, donde al principio estas investigaciones se acogieron con
cierto escepticismo, fundamentado en la inespecificidad de la mencionada
prueba cutdnea, se impuso al fin cuando los trabajos de la escuela pedii-
trica de IMIORO atestiguaron mediante la prueba serolégica su absoluta es-
pecificidad, y por ende su alto valor diagndstico. Actualmente debemos,
y de un modo especial en el curso de los {iltimos veinte afios, a la gene-
ralizacidén en clinica de las cutirreacciones y de los métodos serolégicos
una gran parte de los avances logrados en el conocimiento de los fené-
menos relacionados con el problema de las afecciones alérgicas infantiles.
Hoy dia sabemos con certeza que el grupo de los alimentos constituye
la causa mds importante de afeccién alérgica en el lactante. Del mismo
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modo, aceptamos que la hipersensibilidad alimentaria puede manifestarse
clinicamente en forma de todos los sintomas alérgicos conocidos.

Las sensibilizaciones alimentarias se presentan con una frecuencia ma-
yor en los nifios y los jévenes, sobre todo dentro de los tres primeros afiod
de la vida. De tal modo es asi, que el factor alimentario es esencial, en
opinién de FEIMBERG, en todas las asmas infantiles.

Sin pretender defender aqui con argumentacién estadistica nuestro
punto de vista sobre este aspecto del asma infantil, del que tenemos una
opinién muy distinta a la de este autor—por lo menos en lo que se refie-
re al asma del nifio espafiol—, hemos de convenir en que el papel de las
idiosincrasias alimentarias se destaca con un perfil mis enérgico en los
nifios que en los adultos. Hablando en términos relativos, es preciso acep-
tar que, asi como en el asma del sujeto adulto es excepcional hallar una
hipersensibilidad alimentaria responsable, en los nifios se encuentra este
factor etiolégico con una frecuencia mucho mayor. Asi, por ejemplo,
O’KEEFE, en un anilisis de 300 casos de asma en los nifios, observé que
en el primer afio de la vida los alimentos dieron el mds alto porcentaje
de reacciones intensas positivas. Decimos en términos relativos porque es
sabido que el nifio padece asma con menos frecuencia que el hombre
adulto, predominando en él, en contrapartida, las dermatosis alérgicas y
los procesos de intolerancia digestiva, como tendremos ocasién de ver mas
adelante.

Los conceptos expuestos se refieren a la edad infantil en términos ge-
nerales, pero si nos constrefiimos a los primeros doce meses de la vida,
que constituyen la auténtica época de la lactancia, podemos asegurar que
las manifestaciones alérgicas provocadas por la alimentacién arro;an, sin
lugar a dudas, el porcentaje mas alto, correspondiendo, asimismo, a las
manifestaciones cutineas y gastrointestinales una marcada ventaja en re-
lacién con las localizadas en otros aparatos. WORINGER calcula que en su
medio de trabajo las dermatosis alérgicas arrojan en la primera infancia
un porcentaje de 0,7; esto es, habria 7 eczematosos por cada 1.000 lac-
tantes. De ellos, encuentra cuatro quintas partes con alergia demostrada
a la clara de huevo.

Hecha abstraccion de su importancia cientifica y doctrinal, la alergia
alimentaria infantil es importante desde un punto de vista puramente
clinico, no sdlo por la frecuencia con que se nos presenta en la practica
—mayor cada dia en relacién con el aumento indudable de la capacidad
de alergizacién de los pueblos civilizados y con la depuracién de las téc-
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nicas diagnésticas—, sino ademds porque los sintomas a que da lugar, en
virtud del principio fisiolégico de la monotonia de respuesta a la agresién
por parte de los diversos 6rganos, origina variados cuadros sintomiticos
en un todo idénticos a los de otros procesos morbosos, y que nos impo-
nen un meticuloso estudio en orden al diagnéstico diferencial.

Por otra parte, las manifestaciones alérgicas alimentarias, aparte de
su importancia intrinseca, ocasionan en el lactante, por sus complicacio-
nes y por las manifestaciones que se suceden (diarrea, vémitos sisteméti-
cos, piodermitis e impetiginizacién secundaria de las dreas eczematizadas,
etcétera), una afectacién concomitante del estado general y de la nutri-
cién, que alcanzan la categoria de problema clinico trascendente, que exi-
ge para su inmediata solucién un perfecto conocimiento previo.

CUADROS CLINICOS ORIGINADOS EN EL LACTANTE POR SENSIBILI-
ZACION ALIMENTARIA.—Los sintomas provocados por la alergia alimen-
taria pueden manifestarse, seglin SHAHON, en los siguientes érganos y
tejidos :

1.° Conjuntiva, esclerdtica, cérnea y retina.

2.° Nasofaringe.

3.° Aparato respiratorio superior e inferior (laringe, triquea y 4rbol
bronquial.

4.° Aparato gastrointestinal.

5.° Aparato urogenital.

6.° Piel.

7.°  Sistema nervioso.

8.° Sistema circulatorio y otros tejidos.

Aunque la reaccién alérgica puede expresarse utilizando como 6rga-
no-shock cualquiera de los tejidos u érganos resefiados, y ejemplos de ello
pueden hallarse abundantemente descritos en la literatura, en lo que res-
pecta a la edad de la lactancia es virtualmente excepcional encontrarnos
con respuestas alérgicas localizadas en el aparato urogenital o en el siste-
ma circulatorio (nos referimos, claro estd, al sindrome constituido, ya que
el aparato circulatorio participa, como es sabido, de una forma prictica-
mente constante en el fenémeno alérgico; ejemplo de ello es la accién
modificadora del ritmo cardiaco que el choque alimentario suscita de un
modo casi sistemdtico, y que aprovechamos como dato diagnéstico de
valor inestimable en un gran niimero de casos, segiin veremos mds ade-
lante); sin embargo, aunque raros, estos hallazgos existen; nosotros he-
mos tenido ocasién de ver a un sujeto adulto que desde los primeros

'
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meses de su vida exhibfa hematuria y manifestaciones vesicales (polaquiu-
ria, etc.) de un modo constante siempre que ingerfa naranja.

Son, por el contrario, muy frecuentes en el lactante las manifestacio-
nes por parte de la piel y aparato digestivo, que, como hemos apuntado
mids arriba, constituyen, sin temor a exagerar, mas del 95 por 100 de la
patologia alérgica de los primeros meses de la vida.

Por orden de frecuencia, las manifestaciones alérgicas del lactante
producidas por la alimentacidn son las siguientes :

1> Trastornos gastrointestinales (vémitos sistemdticos, enterocolitis,
etcétera).

2.° Dermatitis atopica {eczema alérgico genuino).

3.° Urticaria.

4.° Otras dermatosis (liquen urticado, estréfulo, edema angioneurd-
tico, etc.). R

5. Asma bronquial y equivalentes asmiticos infantiles.

6.° Ruinitis vasomotora.

Estos cuadros, junto con la gran crisis alérgica global o choque alér-
gico alimentario grave, que en ocasiones, como en e} caso de WALZER,
de un nifio sensible a guisantes, puede resultar mortal, constituyen la que
se ha denominado alergia mayor.

ALERGIA MAYOR.—Como su propio nombre indica, se compone de
cuadros clinicos bien definidos, en los cuales, con mds o menos dificul-
tad, podemos, auxiliados de los medios modernos de diagnéstico, poner
en evidencia una gama considerable de atributos alérgicos. En ella, los
sintomas, cualesquiera que sean, adquieren una intensidad suficiente para
que podamos considerar al paciente como un auténtico enfermo.

En contraposicién con estos casos, y desde luego con una frecuencia
mayor en la prictica, observamos que cuando se efectla una anamnesis
meticulosa en un lactante alérgico hallamos que, precediendo a los sinto-
mas que motivan la consulta, los padres han observado en el nifio mani-
festaciones singulares que daban lugar a pequefias molestias, «como si re-
produjeran en miniatura el padecimiento actual». .En otras ocasiones, se
recogen datos evidenciables de que el nifio habia presentado pequefias
manifestaciones de la alergia en Srganos o sistemas diferentes y alejados
de los afectados por la enfermedad actual.

Estas manifestaciones alérgicas larvadas constituyen lo que VAUGHAN
califica de alergia minor, quien, como hemos dicho, la aplica a las mani-
festaciones minimas o enmascaradas de los sindromes cldsicos de la alergia
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(pequefia asma, pequefio eczema, pequefia urticaria, etc.), las cuales, aun-
que poseen todas las caracteristicas clinicosintomaticas de la enfermedad
bien constituida o «mayor», no llegan, debido a las pequefias alteraciones
que produce, a poder considerar enfermo al nifio en el estricto sentido de
la palabra.

La existencia de la didtesis alérgica es susceptible, pues, de exteriori-
zarse y descubrirse mediante signos de apenas esbozada trascendencia pa-
tolégica, lo cual, en el sentir de CARDINI y GARAT, posee un doble valor
diagnéstico y profilictico. En efecto, estas manifestaciones liminares de
hipersensibilidad alimentaria no sélo evidencian la existencia de la didtesis
alérgica del nifio, sino que nos permiten ademds atribuir cardcter alérgico
a un determinado nimero de afecciones, que pueden, llegado el caso, re-
conocer también otras causas. Un ejemplo caracteristico estd constituido
por las manifestaciones alérgicas que radican en el aparato digestivo (pi-
loro-espasmo, con su cohorte de vémitos sistemdticos postprandiales, en-
terocolitis, etc.), en las cuales estamos autorizados a sospechar su determi-
nismo alérgico cuando al propio tiempo existen enfermedades clisicas de
la misma indole, como son, por ejemplo, el eczema atépico o el asma le-
gitima del lactante.

En lo que atafie a su aspecto profilictico, nos permiten ademds pre-
venir la formacién de reflejos condicionados dependientes de esa especie
de memoria orgdnica a cuyo través surge, en virtud del camino abierto
por la reiteracién (factor importante en la persistencia de las afecciones
alérgicas), la sintomatologifa florida que constituye la que hemos denomi-
nado alergia mayor.

ALERGIA «MINOR».—La alergia menor o subclinica, considerada por
VAUGHAN como una dlergia afortunada, se exterioriza en clinica infan-
til en el curso de los doce primeros meses de la vida por una serie de sin-
tomas liminares que el clinico estd en la obligacién no sélo de conocer,
sino de pensar en todo momento en ellos.

Son éstos, por ejemplo, as intolerancias precoces al jugo de naranja
o a la leche de vaca, aparecidas en el curso de los prlmeros meses de la vida
y que se manifiestan en una respuesta a su ingestién hecha de palidez,
vémitos y protesta intestinal de caracteristicas clicas. Otras veces se trata
de lactantes que responden con diarrea a la ingestién de las primeras pa-
pillas de harina de trigo y leche de vaca o papillas preparadas con caldo
de cereales y verduras. En ocasiones, los signos de intolerancia se mani-
fiestan mediante alteraciones cutdneas que se acompafian o no del tras-
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torno intestinal, y que se explican dificilmente por incorrecciones dieté-
ticas o infecciones enterales, resaltando en ellas también su extraordinaria
rebeldia a los métodos terapéuticos usuales. Un hecho de observacién fre-
cuente en los lactantes que sobrepasan el primer trimestre lo constituye
la presencia de discretas placas enrojecidas de aspecto eczematoso, asen-
tando en ambas mejillas con prurito escaso de exacerbacién momentinea,
andrquica e imprevisible y remisiones espontineas, y que corresponden
al que GARRAHAN califica como «el sello de la atopia puesto en la cara del
nifion. A veces, en lactantes mayorcitos que ya rozan el primer afio, se
trata de «catarros desmedidos o crisis de tos paroxistica» de aspecto co-
queluchoide, que surgen inopinadamente en un nifio sano, en los mo-
mentos que subsiguen a la ingestién de los primeros platos de sopas o
purés adicionados de huevo.

Un signo con el que es preciso contar en la prictica es el que se re-
fiere a la repugnancia de ciertos nifios hacia determinados alimentos, a los
que mads tarde las pruebas cutdneas o las reacciones serologlcas demuestran
que es hxpersenmble. Es evidente que esta repugnancia se debe a una re-
accién instintiva o a una respuesta de tipo alérgico determinada por el
sabor o el olor de los alimentos responsables, por lo que no dudamos en
calificarla de pequefia manifestacién alérgica. FEIMBERG describe varios
casos en los que este tipo de repugnancia electiva ante ciertos alimentos
—y de un modo muy particular en los nifios—significé una intolerancia
para los mismos (véase mis adelante).

Es preciso tener en cuenta que algunos de los signos que hemos cali-
ficado de alergia menor en ocasiones no son especificamente alérgicos, a
pesar de lo cual, cuando se recogen meticulosamente, valorando las cit-
cunstancias en que aparecen, poseen un inestimable valor diagndstico,
puesto que pueden, de un modo inditecto, ayudarnos a filiar el alergeno
responsable de los sintomas de alergia mayor. Frecuentemente, un ali-
mento se nos revela con capacidad alergénica sélo cuando se ingiere de
modo reiterado, pero en cambio es susceptible de dar lugar a esos peque-
fios sintomas de alergia enmascarada, que, aun sin llegar a constituir en-
fermedad propiamente dicha, nos revelan una cierta hipersensibilidad ha-
cia él.

Esto se explica en razén del determinismo que regula el caricter sub-
clinico de los sintomas alérgicos, y que esti constituido por tres factores
fundamentales: 4) Contacto poco frecuente con el excitante. b) Escasa
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sensibilidad clinica. ¢) Caricter poco pronunciado de ciertos sintomas de
hipersensibilidad (GARRAHAN).

De este modo, a cada manifestacién de alergia mayor o clinica co-
rresponderia, seglin VAUGHAN, una menor o subclinica, que concreta-
mente valorada puede facilitarnos el diagndstico de la existencia de la
didtesis, y en ciertos casos afortunados inclusive el diagndstico del exci-
tante que la revela y la trueca en un momento dado en auténtica enfer-
medad.

ALERGIA «POTENCIAL O COMPENSADA».—Un paso mis en el cami-
no del «disimulo clinico» en el campo de las enfermedades alérgicas de
gran interés, no sdlo prictico. sino especulativo y doctrinal, lo compo-
nen los casos, clertamente muy frecuentes, en descendientes de sujetos
alérgicos, que denominamos de alergia potencial o compensada.

Es ya del dominio comiin. a partir de las investigaciones de SCHLOSS
en 1912, la existencia de una determinada categoria de sujetos clinica-
mente sanos en los cuales no se descubre vestigio alguno de padecimiento
alérgico, y en los que sin embargo existen anticuerpos alérgicos en sus
humores, susceptibles de ser puestos en evidencia merced a la positividad
de las pruebas cutineas con los alergenos correspondientes (alergia po-
tencial reaginica) o, en su defecto, utilizando las reacciones serolégicas
de investigacién microprecipitinica (alergia potencial microprecipitinica).
Son sujetos, pues, que a pesar de ser portadores de anticuerpos no mani-
fiestan vestigio alguno de sensibilizacién clinicamente aparente. Se tra-
tarfa entonces de la existencia de una disposicion patolégica latente que
puede persistir asintomitica todo el resto de la vida, proceder de una hi-
persensibilidad anterior clinicamente apagada, que en su dia se revelé en
forma mis o menos atenuada, o bien ponerse en marcha en afios ulte-
riores bajo el influjo de circunstancias diversas que actuarian conmovien-
do el equilibrio alérgico (causas precipitantes o secundarias de FEIMBERG)
y provocando, en consecuencia, la aparicién de un padecimiento alérgico
«completon.

En los lactantes sanos alimentados artificialmente, HANSEN encuen-
tra un 70 por 100 de anticuerpos licteos. Otro dato interesante es ¢! de
que en la mayoria de los nifios, desde el séptimo al décimo dia de la ini-
ciacién de la alimentacidén artificial (leche de vacas), se encuentra eosi-
nofilia, y seglin las observaciones seriadas de ScHLOSS, BERGER y TAL-
BOT, esta eosinofilia aumenta desde el décimo hasta el décimoquinto dia,
para regresar después de un modo paulatino a la normalidad.
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Por su parte, BAUER, Moro, BECK, MODOGLIANI y BENINI compro-
baron in vitro la existencia de anticuerpos y precipitinas especificas para
la leche de vaca en el suero de lactantes atréficos y desnutridos, y mds
tarde incluso en los sanos. ANDERSON, ScHLOSS, HORTHEN y MEYER
confirmaron ulteriormente punto por punto estos resultados. GYORGY,
Moro y WITEBSKY los hallaron, asimismo, para la clara de huevo, y
K. JAFFE para el pescado. SCHLOSS y colaboradores pudieron, inclusive,
comprobar sustancias antigénicas bien filiadas en la orina de nifios afec-
tos de enteritis. VAN DER VEER, COOKE y SPAIN han tenido ocasién de
observar en miltiples oportunidades que si estos sujetos se encuentran
expuestos a una mayor absorcién antigénica (alteraciones digestivas, in-
suficiencia hepdtica, etc.), la sensibilizacién se hace progresivamente mais
intensa, hasta abocar por dltimo en la enfermedad constituida. HANSEN
manifiesta a este respecto su sospecha de que una gran parte de los suje-
tos adultos sensibles a leche de vaca «hayan emprendido el camino de la
sensibilizacién» en la época de la lactancia, en la que la permeabilidad
de la mucosa intestinal se hallatia en condiciones mds favorables para la
absorcién de sustancias extrafias procedentes de la alimentacién habitual.

Por lo tanto, estos casos, por lo demds demostrativos del fracaso par-
cial de la barrera hepatointestinal frente a sustancias albuminoideas de
origen alimentario incompletamente degradadas y con un resto de pro-
pledades heterlogas capaces de suscitar, en funcién de antigeno, la for-
macién de anticuerpos iniciadores del proceso de la sensibilizacién, tienen
para nosotros una significacion importante desde el punto de vista pro-
fildctico, que mds adelante serd objeto de estudio.

PATOGENIA DE LAS SENSIBILIZACIONES ALIMENTARIAS DEL LACTAN-
TE.—Con el término «alergizacién», o, mejor, sensibilizacién, designa-
mos la adquisicién de capacidad para volverse hipersensible a un alimen-
to o grupo de alimentos determinado, y cuya capacidad depende de un
modo inmediato de la produccién activa por parte del organismo de an-
ticuerpos especificos. Como esta capacidad reside de un modo potencial
en todos los sujetos, segiin han demostrado los estudios mis recientes,
el problema que nos corresponde desentrafiar estriba en demostrar :

1> Coémo y por qué tiene lugar la sensibilizacién.

2.° ¢Cuil es la causa de que un lactante adquiera esa peculiar ca-
racteristica de responder hiperérgicamente 2 la ingestién de un alimen-
to determinado y tolere normalmente los demas?

3. ¢En qué reside el hecho singular de que un nifio, por lo demis
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normal, se torne hipersensible a un alimento, mientras otros muchos que
se desenvuelven exactamente en las mismas condiciones de vida exhiban
una tolerancia normal?

La capacidad de un alimento para adquirir personalidad antigénica
marcada estd en consonancia con una serie de factores variables que se
refieren a la cantidad de alimento y a su naturaleza, a la concentracién a
la cual se ingiere el producto y a la prolongacién del tiempo de exposi-
cién a sus efectos. La capacidad del nifio para tornarse alérgico ante un
alimento determinado es, por lo tanto, la resultante del factor de expo-
sicién al mismo, mas los factores predlsponentes, entre los que se adju-
dicarfa un importante papel la constitucién individual o fondo disposi-
cional adecuado.

En la mayor parte de los casos—en lo que se refiere a los adultos—,
la sensibilizacién alimentaria tiene lugar por via gastrointestinal, como
consecuencia de la ingestién del alimento alergizante, esto es, directa-
mente; pero cuando se trata de las sensibilizaciones alimentarias surgidas
en el lactante, ademds de la posibilidad comentada es preciso considerar
otros mecanismos de alergizacién mds complicados. De este modo, cabe
considerar :

1.° Que la alergia exista ya al nacer el nifio, habiendo sido adqui-
rida durante la vida intrauterina por via transplacentaria.

2. Que haya sido adquirida después del nacimiento, en cuyo caso,
a més de reconocer un mecanismo que pudiéramos denominar directo o
por ingestién, habria que considerar la posﬂ)lhdad de que el nifio se mos-
trase h1persen51ble a las sustancias proteicas que, procedentes de la ali-
mentacién materna, le fuesen vehiculadas a través de la leche (en caso
de lactancia artificial, se trataria de hipersensibilidad a la leche de vaca,
caso considerado anteriormente, o a proteinas vegetales, generalmente pro-
cedentes de los pastos o forrajes utilizados para alimentar al animal).

3. Que represente, como quiere WORINGER, una propiedad hereda-
da. Examinemos, pues, cada una de estas tres posibilidades.

ALERGIA PRENATAL ADQUIRIDA POR ViA TRANSPLACENTARIA.—].os
estudios efectuados por RATNER, JACKSON y GRUEHL han permitido de-
mostrar que la placenta humana, al igual que ocurre en los roedores, estd
constituida de tal modo que entre las sangres materna y fetal existe tan
sélo una finisima barrera de separacién, integrada por una tenue capa
de tejido conectivo de una sola célula. En estas condiciones, este tejido
es perfectamente permeable a los anticuerpos y proteinas. Un afio mds
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tarde, BRED RATNER demostrd, sin lugar a dudas, que la alergia de los
lactantes estd en ocasiones determinada directamente por el hecho de la
ingestién exagerada por parte de las madres de cantidades excesivas de
alimentos (leche, huevos, etc.) durante el periodo del embarazo. Estos ni-
fios, inmediatamente después de su primer contacto con estas sustancias,
verificado en la vida extrauterina, manifestaban reacciones alérgicas del
tipo de vémitos, dermatitis, urticaria o asma. Por su parte, NATHAN-LAR-
RIER, administrando per os pequefias dosis de sales biliares, oleato s6-
dico y ricinoleato de sodio, demostrd la posibilidad de hacer permeable
la placenta a las sustancias antigénicas, conservindose la integridad ana-
témica del tejido. Este hallazgo, aparte de su significacidn intrinseca, po-
see, como con razén apunta URBACH, el interés prictico de explicarnos
cémo algunas embarazadas podrian aumentar las posibilidades de aler-
gizar al feto mediante el uso inmoderado de drogas laxantes.

Este mecanismo de sensibilizacién goza de gran predicamento en los
medios cientificos norteamericanos, que basan su argumentacién en las
experiencias de RATNER estudiando la sensibilizacién activa intrauterina
en los animales y en el género humano. Este autor observd el comporta-
miento de cobayas jévenes cuyas madres habfan sido sensibilizadas con
suero de caballo antes y durante el embarazo. En estas circunstancias, se
daban de un modo sistemdtico estas dos eventualidades: 1.* Cuando la
madre se habfa anafilactizado en un periodo anterior a la fecundacién,
las crias manifestaban un estado de hipersensibilidad inmediatamente des-

ués del nacimiento. Cuarenta y cinco dias mis tarde, ¢l estado hiperér-
gico se habfa desvanecido por completo. Es evidente, pues, que estos ani-
males exhibian un estado de anafilaxia pasiva legitima, atribuible con
seguridad al paso de los anticuerpos especificos por via diaplacentaria
desde la sangre materna. 2.* Por el contrario, cuando la madre recibié la
inyeccién preparante de suero de caballo (anafilactégeno), no antes de la
fecundacién, como en el caso anterior, sino durante el curso de la prefiez,
el alergeno establecié contacto directo con el feto por via placentaria, y,
al igual que la madre, los cobayas crias presentaban en todos los casos
un estado de hipersensibilidad demostrable unos dias mds tarde del naci-
miento; sin embargo, en contraste con los del caso anterior, el estado de
hipersensibilidad conseguido mostraba un caricter permanente referible
a toda la existencia del animal, y éste, en el caso de tratarse de una hem-
bra, posefa la propiedad de transmitirlo a su descendencia en forma pa-
siva; esto es, sus hijos se comportaban exactamente igual que los coba-
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yas del caso primero. Es indudable, pues, que en el segundo caso existia
un estado de anafilaxia activa, adquirida durante la vida intrauterina.

URBACH describe unas observaciones propias altamente demostrati-
vas efectuadas en cerdos, a los que se les alimentaba con un tipo de pien-
sos que contenian pescado. Estos animales, que presentaban con cierta
frecuencia lesiones dermatiticas graves, exponente de un proceso de hi-
persensibilidad al pescado, podian transmitir in Utero a los fetos dicha
sensibilizacién, la cual tenfa como consecuencia el desarrollo de dermati-
tis semejantes en los animales jévenes inmediatamente después de su pri-
mera ingestién de piensos adicionados de pescado.

La clinica, por su parte, nos muestra ejemplos confirmativos suscep-
tibles de ser referidos punto por punto a los resultados conseguidos en la
experimentacién animal. LYON ha comunicado el caso de un lactante de
tres meses afecto de edema angioneurdtico de caricter grave. La madre,
campesina de una regién montafiosa, habia estado sometida durante va-
rios afios consecutivos, inclusive durante el embarazo, a un régimen uni-
lateral compuesto en su mayor parte de judias blancas. El edema del lac-
tante desaparecié inmediatamente después de ser eliminada de la dieta
materna la mencionada legumbre. Posteriormente se reanudé la sinto-
matologia cuando la madre volvié a ingerir judias. BALYEAT, en 1918,
sostuvo este tipo de sensibilizacidn prenatal basindose en los resultados
obtenidos en el curso de un gran niimero de pruebas cutineas efectuadas
en 119 recién nacidos con proteinas de trigo, leche y huevo. Uno de
los lactantes manifest una intensa reaccién cutinea al trigo, y otro al
huevo, que BALYEAT atribuyé a un estado de hipersensibilidad adquiri-
do en el ftero.

En afios sucesivos, una serie de autores demostraron que las derma-
tosis aparecidas en nifios sometidos a la lactancia materna eran atribuibles
al consumo excesivo por parte de las madres de determinados alimentos.
Asi, TALBOT demostrd en un caso suyo que la sustancia sensibilizante
procedia del chocolate; Low y DEKKER, de los huevos; RATNER, de la
leche y del trigo, y en algunas ocasiones, poco frecuentes, de los plitanos
y las nueces. En todos los casos citados, al igual que lo relatado en el
caso de LYON, la eliminacién de aquel alimento particular de la dieta de
la madre tenfa como resultado la rdpida desaparicién de las manifestacio-
nes cutdneas.

ALERGIA POSTNATAL ADQUIRIDA POR INTERMEDIO DE SUSTANCIAS
VEHICULADAS POR LA LECHE MATERNA.—La posibilidad de que el lac-
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tante pudiera nacer a la vida portando ya una hipersensibilidad adquiri-
da durante la vida intrauterina, merced al contacto de las estructuras fe-
tales con sangre cargada de sustancias antigénicas procedentes, a su vez,
de las existentes en la sangre materna, a partir de la desintegracién ali-
mentaria digestiva de la embarazada y arribadas al feto por via transpla-
centaria, surgié en la mente de los hombres como un proceso 16gico para
poder explicar los casos, a primera vista desconcertantes, en que el nifio
se mostraba clinicamente sensible (pruebas cutdneas y de precipitinas po-
sitivas, resultado dptimo ex-juvdntibus de las pruebas de eliminacién, et-
cétera) a alimentos con los que por su edad y habitos alimentarios se po-
dia de antemano asegurar que jamds habia establecido contacto digestivo
{mariscos, pescados, fresas, etc.). En este caso concreto, el discurso men-
tal no fué, como tantas otras veces, un lujo, sino que se impuso como
una necesidad. Ahora bien, si en un principio admitimos con categoria
axiomdtica, como pretende HANSEN, su tesis de que «toda reaccién alér-
gica se basa en una sensibilizacién individual adquirida», y es, por tan-
to, prec1so un contacto ant1gemco previo del sujeto con la sustancia a la
que més tarde se mostrard hipersensible, existe, ademds de la posibilidad
ya comentada, otra tedricamente tan aceptable que constituye un elemen-
to més de complejidad en este problema. Nos referimos a la vehiculacién,
por intermedio de la leche materna, de sustancias dotadas de capacidad
antigénica y procedentes de la alimentacién materna, que serian absor-
bidas intactas por el lactante. De todas formas, como afirma URBACH,
es siempre un problema dificil, por supuesto, demostrar que la alergiza-
cién infantil tuvo lugar in Gtero y no por medio de la leche materna.
DONNALLY, en 1930, demostté de un modo concluyente que los ali-
mentos ingeridos por la madre podian pasar a la leche en estado inalte-
rado, y, por tanto, ponerse en contacto con el aparato digestivo del nifio.
BRUNNER y BARON, recientemente, en 1942, contribuyeron a confirmar
estos hallazgos utilizando un método original. Suministraron per os, a
una serie de mujeres lactantes. semillas de algoddn, y procedieron a iden-
tificar la sustancia procedente de ellas en las muestras obtenidas de dos
y media a veinticuatro horas después, con resultado positivo en todos los
casos. BALYEAT, O’KEEFE y SHANNON describieron una serie de cuadros
clinicos, que aportan una confirmacién interesante a este mecanismo de
transmisién alergénica postnatal. Asi pudo demostrarse que las amas de
cria que habian sido sometidas a una sobrecarga alimentaria (4 6 5 hue-
vos crudos) presentaban indicios del alergeno de la clara de huevo en la
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leche. En estas condiciones es, por tanto, muy verosimil que pueda ori-
ginarse una sensibilizacién no sélo al huevo, sino a una serie determina-
da de alimentos vehiculados a través de la leche que ingiere el nifio. En
la literatura espafiola es ya cldsica la descripcién que hacen JIMENEZ-DiAZ
y SANCHEZ-CUENCA de un enfermito hijo de una asmitica sensible a
huevo, que presentaba sistematicamente urticaria cuando su madre, que
lo amamantaba, tomaba aquel alimento. Y no hay que olvidar otra sin-
gular circunstancia, merecedora de tenerse en cuenta en los casos de lac-
tancia artificial. fundamentalmente con leche de vacas, y en aquellos otros
que reciben, ademds del pecho, un suplemento de leche de vaca diluida.
Nos referimos a la posibilidad de que, asimismo, se eliminen con la leche
sustancias procedentes de los piensos, absorbidas intactas a través de la
pared digestiva (proteinas de cereales, e incluso proteinas de polen en
primavera, etc.), y que sean éstas los alergenos.

Un enfermo de BALYEAT sufria eczema cuando la vaca que le sumi-
nistraba la leche era alimentada con salvado de trigo. Algo idéntico acon-
tecia en una enferma de SANCHEZ-CUENCA, sensible a harina de trigo,
que padecia urticaria en otofio e invierno, coincidiendo con la alimenta-
cién de las vacas con salvado de trigo, y se veia libre por completo de toda
manifestacidn urticarial en primavera y verano, épocas en que los anima-
les se alimentaban de pastos frescos. Mejoraba también en cualquier épo-
ca del afio con tal de ingerir leche de vacas alimentadas con piensos que
no contuvieran salvado de trigo. En estos altimos afios, ALVAREZ ha pu-
blicado un caso semejante.

Creemos que los ejemplos descritos bastan para demostrar sin lugar
a dudas este mecanismo de alergizacién; no obstante, cabe siempre pen-
sar en todos estos casos, que a pesar de que el mecanismo desencadenante
reconozca este origen, el auténtico proceso de sensibilizacién inicial haya
tenido lugar in {itero, como quiere BRED RATNER, lo cual complica con-
siderablemente el problema, hasta el punto de hacerse totalmente insolu-
ble en la mayor parte de los casos, obligindonos a resignarnos con la
realidad clinica del sindrome alérgico, que es preciso resolver cualquiera
que haya sido su mecanismo de instauracién.

ALERGIA CONGENITA PROPIAMENTE DICHA.—La hipétesis de que la
sensibilizacién alérgica a un determinado alimento represente una propie-
dad heredada en sentido estricto, con exclusién de cualquier otro meca-
nismo de los descritos, es defendida por una serie de autores al frente de
los cuales, como mds caracterizado, figura WORINGER. Estos autores ba-
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:?V su asercién en un tipo de observaciones clinicas, que realmente cons-
#ftuyen un impresionante argumento ¢n pro de su teoria. Se trata de va-
rios casos de sensibilizaciones clinicamente claras, acontecidas en lactantes,
en los cuales, por los motivos que luego expondremos. podia excluirse
en absoluto cualquier contacto previo con el alergeno especifico; en ellos
podia, por tanto, en contradiccién flagrante con el axioma de HANSEN,
citado mds arriba, asegurarse que la sensibilizacién no habia sido adquiri-
da mdividualmente.

Por las razones y ejemplos de observacién clinica expuestos mis arri-
ba, y por armonizar mejor con los hechos conocidos en relacién con el
fendmeno de la anafilaxia experimental, se tiende de un modo natural a
aceptar que la sensibilizacién tiene lugar después del nacimiento, me-
diante la administracién de los alimentos correspondientes.

Es sabido que en los cobayas jovenes se logra ficilmente provocar,
utilizando la via parenteral, un estado de sensibilizacién anafilictica para
sustancias como la leche, clara de huevo, pescado, etc. Aunque por lo que
respecta al lactante sélo podemos, sin embargo, considerar la via oral
de administracién, si contamos con el hecho de que en los primeros me-
ses el intestino es extraordinariamente permeable, cabe pensar que las
albiminas procedentes de la desintegracién digestiva pasasen sin sufrir
apenas modificacién al torrente circulatorio, y—como en el caso de pe-
netracién parenteral—actilen desde aqui provocando el proceso de sen-
sibilizacién. Ahora bien, aun aceptando que las cosas sucedan segiin es-
tos términos, cabe siempre objetar que en el tiempo que deberia efectuar-
se la sensibilizacién, que corresponde a las primeras semanas o meses de
la vida (GYORGY), no puede generalmente comprobarse una introduccién
del alergeno responsable, ya que por lo regular se trata de nifios que han
tomado sélo el pecho, o en todo caso leche de vaca, pero jamds pescado o
clara de huevo. Aceptados estos hechos y descartada de antemano la po-
sibilidad de que la sensibilizacién que el nifio exhibe haya pedido estable-
cerse mediante «un rodeo» de las sustancias sensibilizantes a través de la
leche materna, por tratarse de nifios, por ejemplo, que han sido alimentados
exclusivamente, desde su nacimiento, con leche de vacas, en los que no cabe
echar mano de aquel mecanismo de alergizacién, ¢cémo explicarse entonces
que el nifio exhiba una hipersensibilidad al huevo, al pescado o a las fresas,
por ejemplo? En vista de esto y de la comprobacién, por otra parte, del he-
cho conoride por todos sobre la frecuencia aproximadamente igual con
que se sorprenden estados hiperérgicos de origen alimentario en los lac-
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tantes sometidos a lactancia natural o artificial (no nos referimos, claro
estd, a las sensibilizaciones a trigo u otros productos, que, como hemoy
seflalado mas arriba, pueden proceder del forraje que come el animal, sino
a los alimentos que sélo consumen el hombre o los carnivoros), WORIN-
GER y los que como él opinan consideran definitivamente desechado ei
origen postnatal de la alergia, por lo menos en lo que se refiere a los
procesos cutdneos. :

Como argumento mis secundario, consolidador de esta afirmacién,
WORINGER aduce ademds las experiencias que han conducido a demos-
trar el fracaso de cuantos intentos se han llevado a cabo al objeto de lo-
grar la provocacién de una trofoalergia artificial mediante la adminis-
tracién reiterada del alergeno después del nacimiento. Este autor declara
haber administrado repetidamente a recién nacidos normales clara de hue-
vo por via oral y parenteral, sin haber conseguido nunca una prueba
cutdnea positiva ni, por supuesto, cualquier otro signo revelador del des-
encadenamiento de un estado alérgico. Concluye manifestando su creen-
cia de que «no es tan facil lograr la sensibilizacién en las personas como
en los animales de experimentacién, y que, en todo caso, el camino di-
recto no nos conduce al éxiton.

Una vez desechado, de conformidad con lo expuesto, el mecanismo
de alergizacién adquirida en el periodo postnatal mediante la reaccién
orgdnica suscitada en un nifio predispuesto, en respuesta a las sustancias
ingeridas por el lactante, vehiculadas por la leche materna, queda atin
el escollo, tedricamente tan poderoso, como hemos visto mds arriba, se-
glin el cual el nifio se alergice activamente en el curso de su vida en el
claustro materno, en armonia con la opinién sustentada por RATNER.

WORINGER aduce en su contra una serie de argumentos muy serios
e ingeniosos, que vamos brevemente a analizar.

Conocidas las experiencias efectuadas por RATNER en cobayas, a las
que nos hemos referido més arriba, y confirmados sus resultados por to-
dos los autores, en el sentido de que resulta posible inducir la provoca-
cién de anafilaxia pasiva fugaz, o activa y duradera, en cobayas jovenes
mediante la previa sensibilizacién de los cobayas madres con suero de
caballo antes y durante la gestacién, respectivamente, y demostrada, por
tanto, la posibilidad del paso de sustancias sensibilizantes (anticuerpos en
el primer caso y reaginas o anafilactinas en el segundo), desde la sangre
materna a la fetal por via transplacentaria, se creyé perfectamente plau-
sible y legitimo poder trasladar sin inconveniente estos resultados al hom-
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bre, lo cual equivaldrfa a aceptar que en este ltimo tiene que presentar-
se la hipersensibilidad congénita del mismo modo.

WORINGER se muestra en desacuerdo con esta hipétesis, justificando
su opinién en los hechos siguientes: 1.° Ha podido ser comprobado que
en las personas no existe una transmisién pasiva de este tipo, ya que si
se investiga de un modo sistemdtico la sangre de la madres de lactantes
alérgicos, al objeto de denunciar la presencia de anticuerpos alérgicos, el
resultado que se obtiene es, invariablemente, negativo. 2.° Es evidente,
por tanto, que los anticuerpos hallados en los lactantes sélo han podido
ser formados por ellos; una transmisién transplacentaria no tiene lugar.
A esto habria que agregar el hecho de que la hipersensibilidad pasiva no
se prolonga mds alld de tres o cuatro meses, debido a que durante este
tiempo van siendo progresivamente eliminados todos los anticuerpos pro-
cedentes de la madre.

Sin embargo, la fuente argumental mds poderosa de este autor resi-
de en la observacién clinica de varios casos, en los que la eventualidad
del paso de antigenos maternos por via diaplacentaria podia excluirse
con absoluta seguridad. En uno de ellos se trata de un nifio con alergia
por pescado, cuya madre, durante su casamiento, y especialmente duran-
te el embarazo, no habfa probado este alimento debido a que el marido,
alérgico al pescado, sentia hacia €l una profunda aversién y le tenia es-
trictamente prohibido a su mujer llevarlo a su casa. Otro de los casos es
el de un lactante eczematoso, hipersensible a la clara de huevo, cuya ma-
dre era asimismo sensible al mismo producto, y aseguraba no haberlo
probado durante su embarazo ni tan siquiera mucho antes, ya que desde
nifia, en que padecié frecuentemente vémitos y malestar provocados por
la ingestién de huevos, se habia habituado a guisar sus comidas sin ellos.

En opinién de WORINGER, estos ejemplos «muestran, con la preci-
sién de un experimento de laboratorio, que la alergia congénita, in sensu
strictori, puede presentatse sin existir un previo contacto intrauterino en-
tre el sujeto alérgico y el alergeno responsable de la sensibilizacién», pet-
diendo automiticamente fundamento la hipdtesis de una sensibilizacién
activa en el titero humano.

Por nuestra parte, sin pretender tomar partido en esta polémica, es-
timamos que la postura de WORINGER, aunque basada en hechos de ob-
servacién clinica, con toda su fuerza de conviccidn, pecan, sin embargo,
de excesivo exclusivismo. Negar la transmisién de sustancias antigénicas
al feto por via transplacentaria, o al nifio por vehiculacién a través de
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la leche materna, basando su negativa en unas cuantas observaciones cli-
nicas, solamente tan demostrativas como las que los partidarios de los
otros mecanismos de transmisién del estado hiperérgico aducen en de-
fensa de sus respectivos puntos de vista, nos parece poco sélido y exce-
sivamente apasionado. Por otra parte, una de sus afirmaciones, concre-
tamente la que se refiere a la ausencia sistemdtica de anticuerpos alérgicos
en la sangre de madres de lactantes afectos de un padecimiento de esta
categoria, es absolutamente incierta. Nosotros, que investigamos invaria-
blemente la presencia de microprecipitinas en la sangre de las madres de
lactantes con padecimientos alérgicos alimentarios, tenemos tecogidas va-
rias observaciones, en las cuales no solamente existian microprecipitinas
alimentarias en la sangre materna, sino que las halladas correspondian
exactamente a las existentes en la sangre del hijo. Pero aunque esto no
fuera asi, estimamos que tampoco puede edificarse una teoria sobre una
base argumental de esta indole, puesto que, como es sabido, desde los
trabajos de WALZER sobre la permeabilidad intestinal en nifios y adul-
tos, la presencia de microprecipitinas alimentarias en el suero, expresién
de la penetracién en el medio interno de sustancias proteinicas proce-
dentes de la desintegracién digestiva, no es un fenémeno exclusivo de
los alérgicos.

Tampoco estimamos como argumento decisivo la existencia, sobre la
que 'WORINGER hace especial hincapié, de drboles genealdgicos (véase
mas arriba) demostrativos de la aparicién del mismo tipo de hipersen-
sibilidad en sujetos pertenecientes a varias generaciones, sugeridoras de
Iz realidad de una herencia de especificidad de alergeno causal, puesto que
—absolutamente con la misma fuerza argumental—podriamos oponer
aquellos casos—mds numerosos por cierto—en que este fendmeno no se
da o aparece un equivalente de aquél, en el cual sélo se hereda la posi-
bilidad de que ante distintos alergenos reaccione un érgano en especial
(herencia con eleccién de érgano-shock coincidente, de HANSEN).

El mismo WORINGER, por otra parte, se siente asaltado por la duda
cuando se expresa: «Muchas veces, sin embargo, nos deja en entredicho
en ciertos casos y no puede explicar una serie de hechos.»

Por todo ello, nosotros nos inclinamos a pensar que, en dependencia
con las especiales circunstancias existentes con antelacién en cada caso,
es perfectamente posible que la sensibilizacién o alergizacién del nifio se
efectie por cualquiera de los mecanismos descritos, siendo del mismo
modo aceptable la posibilidad de que en determinados casos—que se
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nos antojan los menos—el nifio venga a la vida portando una hipersen-
sibilidad congénita pura; esto es, preestablecida hereditariamente por es-
tar ya marcados los genes en el instante de la fecundacién. En otros, in-
clusive, las cosas se desarrollarian de tal forma que sugieren la existencia
de una imbricacién patogénica, de tal modo que, por ejemplo, en un nifio
sensibilizado in ttero se desencadene mis tarde el cuadro por intermedio
del alergeno vehiculado por la leche materna.

El siguiente caso de nuestra casuistica es muy demostrativo a este
respecto: Se trata de un nifio de trece afios, cuyo abuelo y cuatro tios
maternos son asmaticos, que desde que nacié padece de vémitos frecuen-
tisimos—casi diarios—, que ni la familia ni los numerosos médicos que
le han visto saben a qué atribuirlos. Este nifio, que ademdas ha padecido
urticaria, edema angioneurdtico y eczema, es sensible a mariscos (gam-
bas), que come con mucha frecuencia por ser su padre pescadero. Su eli-
minacién de la dieta le libra por completo de su padecimiento, curando
ademds rdpidamente una afeccidn ocular crénica que padecia hacia ya
varios afios. Es altamente significativo, desde nuestro punto de vista, el
hecho de que los vémitos hicieran su aparicién desde las primeras teta-
das y disminuyeran considerablemente a los siete meses, en que inicié
lactancia mixta con leche de vaca; mds adelante, cuando el nifio empezé
a comer de todo, se instauraron otra vez con la misma intensidad, lo cual
obligé al fin a la familia a consultarnos. Ante esta concatenacién de cit-
cunstancias, no es gratuito pensar que este nifio, cuya madre, por las mis-
mas razones que él, comfa mucho marisco, transmitié in fitero la sensi-
bilizacién al feto, provocindose el desencadenamiento, al nacer el nifio,
por intermedio del alergeno especifico vehiculado a través de la leche.
Esto explica el que el nifio mejorase bruscamente al pasar a un régimen
de lactancia mixta (menor cantidad y concentracién alergénica) Del mis-
mo modo quedarfa perfectamente explicada la répida instauracién del cua-
dro emético infantil, dificilmente aceptable si no recurrimos a pensar
que el nifio nacié ya portador de una sensibilizacién adquirida en el trans-
curso de la vida intrauterina.

ALERGIA POSTNATAL ADQUIRIDA MEDIANTE SUSTANCIAS INGERIDAS
DIRECTAMENTE.—Para finalizar la revisién del mecanismo patogénico de
las sensibilizaciones alimentarias del lactante, nos resta examinar la mo-
dalidad que podriamos denominar alergizacién postnatal adquirida me-
diante sustancias ingeridas directamente y procedentes de la alimenta-
cién habitual del nifio.
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De acuerdo con las teorias de la fisiologia clisica, habiase admitido
siempre para el tracto digestivo, que de ordinario por su medio no se
absorbian materias distintas de las del organismo. Sin embargo, esta con-
cepcién, que como expresa HANSEN es exacta como «norma» del érgano
sano de la absorcién, no siempre se cumple con seguridad en las condi-
ciones vitales «fisioldgicas», lo cual resulta corroborado modernamente
por los numerosos experimentos en el animal y las observaciones clinicas
demostrativas, como veremos a continuacién, de que el intestino es, des-
de luego, apto y estd dispuesto para absorber incluso albiiminas com-
plejas.

La experiencia clinica nos demuestra todos los dias que en muchos
nifios alérgicos los antigenos pertenecen a los alimentos usuales, habién-
dose de aceptar su penetracién por la via enteral, puesto que puede ex-
cluirse con seguridad cualquier aporte parenteral. HANSEN insiste tam-
bién sobre esto mismo.

Los detalles mds minuciosos relacionados con el por qué se verifica este
quebrantamiento del proceso normal de la absorcién, son fundamentales
para aclararnos las manifestaciones y el tratamiento de los trastornos alér-
gicos provocados por la alimentacién.

En todo cuanto se relaciona con los problemas de la alergia alimen-
taria, la importancia de los elementos constituyentes del aparato digestivo
supera a la que se les asigna exclusivamente como drganos reactivos del
fenémeno alérgico; la razdén de este aserto estriba en que, como sabemeos,
la condicién previa de la sensibilizacién, adopte ésta ulteriormente la ex-
teriorizacién clinica que quiera, presupone la invasién del organismo por
un antigeno, y es obvio que en el nifio de pecho, debido a las especiales
circunstancias que concurren, las posibilidades de que se alergice a un
antigeno alimentario son mucho mds numerosas que en cualquier otra
edad de la vida.

Ahora bien, si aceptamos de plano que, en efecto, en numerosos ca-
sos de idiosincrasia alimentaria la sensibilizacién. el desencadenamiento
del choque, e inclusive ambos a la vez, forzosamente deben producirse
mediante la absorcién del antigeno—que es de naturaleza proteica—a
través del tracto gastrointestinal, hemos de aceptar por extensién que el
aparato digestivo es capaz de absorber albliminas no proteolizadas o cuya
desintegracion no llegé hasta los dcidos aminados, concepto revoluciona-
rio que estd en pugna, como deciamos, con las normas clisicas vigentes
hasta ahora en lo que respecta al proceso digestivo.
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Por otra parte, si aceptamos que un alimento puede ser el responsa-
ble de un cuadro alérgico determinado, es preciso aceptar de antemano
que sus albiiminas constituyentes han tenido previamente que salvar la
barrera gastrointestinal sin sufrir apenas modificacidn, ya que, seglin de-
mostré CARNOT, una albiimina disociada en sus elementos mds simples
pierde con la disociacién todo su valor antigénico.

Hace algunos afios, ZUNZ, TOBLER y otros autores demostraron la
posibilidad de que el estémago, situado en determinadas condiciones ex-
perimentales {estémago ligado), sea capaz de absorber peptona. Aunque
posteriormente ABDERHALDEN, LONDON y colaboradores desecharon la
absorcién gdsfrica de la peptona durante el proceso digestivo «normal»,
la comprobacién experlmental de la posibilidad de semejante absorcion
no deja de tener cierta importancia en lo que atafie al problema de la
alergia alimentaria, sobre todo si pensamos en aquellos casos en que so-
bre el nific incide un proceso de otra indole (piloroespasmo, por ejemplo),
susceptible de imitar en cierto modo aquellas condiciones experimentales
favorecedoras del proceso patoldgico.

En lo que respecta al intestino delgado, son muy interesantes las con-
clusiones de NoLF y MESSERLI. El primero de ellos comprobé que el in-
testino delgado no sélo puede absorber las peptonas, sino que incluso las
absorbe con mayor rapidez que los productos méds simples procedentes
de la desintegracién albuminoidea.

MESSERLI, trabajando en perros preparados con fistula de THIERY-
VELLA, y utilizando un liquido nutritivo compuesto de caseina, caseina
hidrolizada, hemoglobina, suero y peptona, comprobd los considerables va-
lores relativos de absorcion para cada una de estas sustancias. De ello
dedujo MESSERLI que «no necesita desdoblarse por la mucosa intestinal
toda la albiimina hasta los dltimos niicleos para ser absorbida, sino que
una cantidad abundante del nitrégeno alimentario ya se absorbe en forma
de sustancias mds complejas, como las albumosas y peptonas».

El propio ABDERHALDEN, tras de impugnar en parte los resultados ob-
tenidos por los autores mencionados, funddndose principalmente en que
la experimentacién no puede exactamente superponerse a las condiciones
fisiolégicas habituales (alteraciones en la distribucién natural del quimo,
variabilidad de las soluciones empleadas, etc.), admite que «en el tubo
gastrointestinal concutren todas las condiciones para efectuarse la desinte-
gracién de las proteinas y peptonas hasta llegar a los niicleos més simples» ;

— 56 —



ALERGIA ALIMENTARIA DEL LACTANTE

pero «debe contarse siempre con la posibilidad de que se absorban sustan-
cias complejas procedentes de la desintegracién albuminoidean.

Por otra parte, es preciso tener en cuenta, como apunta H ANSEN,

que hayan podldo salvar la barrera intestinal pueden fer tan
que eludan toda suerte de comprobacién quimica enj el anlmal gro
(sangre de la vena porta, sangre periférica, etc.), sin q %dan
la facultad de despertar el proceso de sensibilizacién o provocar el des.
encadenamiento del choque alérgico.

Las experiencias de ROSENOW y ANDERSON, recuttienuo-alosaeto
dos serolégicos, mucho mds finos, han confirmado este extremo de un
modo que no admite lugar a dudas. Estos autores sensibilizaron cobayas
alimentdndolos durante veintitrés dias con dos gramos diarios de carne
de vaca cruda; a los diecinueve dias, la inyeccién intraperinoteal de suero
bovino desencadend en estos animales un choque anafilictico legitimo. Ex-
periencias anilogas que confirmaron plenamente estos resultados fueron
realizadas en afios sucesivos por LESNE y DREYFUS y LAROCHE, RICHET
(hijo) y SAINT GIRONS.

SHIN MAIE, en el Instituto de Uhlenhut, comprobé el paso de albi-
mina especifica a la sangre recurriendo no sélo a la provocacién del choque,
sino a los métodos de precipitacién y fijacién del complemento en cobayas

sensibilizados por ingestién, a la clara de huevo y suero equmo. UFFEN-
HEIMER también pudo observar que en los conejos recién nacidos, con
intestino integro, la ovoalbimina se absorbia con gran facilidad. Actual-
mente, y merced a las técnicas serolégicas de comprobacién (reaccién es-
pecifica de precipitinas, fijacién del complemento y desencadenamiento es-
pecifico del choque), los trabajos de VAUGHAN, WHEELER, NOBECOURG;
WELLS, OSBORNE y MAKAKOWA; ARLOING, LANGERON y SPASSITCH,
han confirmado de un modo que puede calificarse de definitivo, en la
experimentacién animal, la permeabilidad del intestino para los fragmen-
tos proteicos complejos.

En todos estos experimentos resalta como un dato de gran interés para
nosotros la comprobacién de que los animales jGvenes se adaptan mejor
que los viejos a la preparacion enteral, lo cual, aparte de coincidir con el
hecho clinico comprobado, de la mayor frecuencia de sensibilizaciones ali-
mentarias en los lactantes y nifios de corta edad, apoyaria la sospecha de
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que en los sujetos adultos el proceso de sensibilizacién haya ocurrido en
los primeros meses o afios de la vida.

En lo que al hombre se refiere, las observaciones clinicas y experi-
mentales efectuadas en los casos de sensibilizaciones alimentarias, permi-
ten asegurar, asimismo, la existencia de una permeabilidad de las mucosas
digestivas para las sustancias antigénicas complejas. En este sentido es
especialmente interesante el hallazgo de anticuerpos licteos en el 70 por 100
de los nifios sanos sometidos a lactancia artificial, asi como las comproba-
ciones in vitro de los anticuerpos y precipitinas especificos en el suere de
lactantes normales o desnutridos, y en el de los afectos de alteraciones in-
testinales, efectuadas, segiin indicamos mis arriba, por GyorGy, Moro
y WITEBSKY; ANDERSON, SCHLOSS, BAUER y otros muchos. Por su
parte, GANGHOFER y LANGER comprobaron que la ovoalbiimina y la alba-
mina bovina en cantidades fisiolégicas atraviesan la pared intestinal del
lactante y pasan a la sangre, donde pueden identificarse mediante la in-
vestigacién de precipitinas en el suero. En los nifios mayorcitos, en cam-
bio, sdlo se consigue la comprobacién después de una ingestién muy abun-
dante o en el caso de una previa alteracién intestinal.

Sin embargo, la mds demostrativa es la experiencia de WALZER, con-
firmada hasta la saciedad por KELLER, GUTZEIT y otros. Si transfundimos
suero de un sujeto h1persen31ble a la leche, clara de huevo, etc., en la piel
de un nifio normal, la ingestién por éste (sensibilizado pasivamente) del
alimento respectivo (antigeno) desencadena una reaccién de tipo seudopé-
dico, con enrojecimiento, prurito, etc., a nivel de la zona de piel transfun,
dida (transmision pasiva, con desencadenamiento a distancia). Esto prue-
ba de un modo terminante el paso del antigeno inalterado o del niicleo
antigénico a través de la mucosa intestinal y de la barrera hepdtica, ya
que el antigeno ha tenido que llegar a la zona de piel donde se deposita-
ron los anticuerpos especificos para dar lugar a la reaccién positiva. Segiin
LEwis y GRANT y GUTZEIT, esta provocacion a distancia resulta positiva
en el 94 por 100 de los casos de sensibilizacién a pescado, y en el 85
por 100, cuando se trata de ovoalbiimina.

Modernamente, los trabajos de la escuela de FREUDENBERG aseguran
que la digestién proteica en el lactante normal no llega siempre a una de-
gradacién completa (aminoicidos), y que las albiminas incompletamente
degradadas son absorbidas de un modo especial, en el curso de los tres
primeros meses, por el intestino e higado, llegando a la sangre, en la
cual circulan.
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Seglin manifiestan HANSEN y URBACH, el franqueo de la «barrera
hepatointestinal» en el curso de los primeros meses de la vida constituye
un proceso normal de un profundo sentido teleolégico, cuyo objetivo seria
precisamente mantener dentro de! organismo un mecanismo para la cons-
tante desalergizacién o inmunizacién contra las proteinas alimentarias.
Habria, por tanto, que admitir que por estos procesos se consigue una
«inmunidad» real contra las sustancias alergizantes que en el curso ulte-
rior de la vida pueden invadir—y de hecho invaden—al organismo. ARr-
LOING, LANGERON y SPASSITCH participan, asimismo, de la sospecha de
que esta absorcién no es, como podria suponerse, un «error organico», sino
un mecanismo <<prev1sto>> para cierta fase del desarrollo y cuyo sentido
desconocemos atin. Bien es verdad que en el curso de este proceso—ver-
dadera «arma de dos filosn—el organismo «puede fracasar» en ciertas
ocasiones, manifestindose este fracaso de un modo rotundo (padecimiento
alérgico verdadero), o de manera mis graduada (alergia minor), e inclu-
sive pricticamente inadvertida (segin LESNE y RICHET, hijo, los signos
anafilicticos leves generalmente no se advierten o se manifiestan en forma
de prurito pasajero y escaso, que, seglin expresa RICHET, «es la forma
miés leve de la anafilaxia»). Estas diversas modalidades de reaccién pato-
l8gica dependerian en cada caso concreto del juego reciproco de diversos
factores que ya hemos analizado (cantidad de antigeno desencadenante,
fondo disposicional adecuado o propensién alérgica, factores codyuvantes,
etcétera).

FACTORES QUE COLABORAN FAVORECIENDO EL PROCESO DE LA ALER-
GIZACION.—Ademis de los hechos precitados, en la prictica estamos obli-
gados a contar siempre con uno de los factores mis importantes entre el
complejo de los que colaboran a favorecer el proceso de la alerglzacmn'
los trastornos vy enfermedades del aparato digestivo. A priori se puede
asegurar que en el estémago o intestino sujetos a alteracién, las posibi-
lidades de resorcién de proteinas incompletamente degradadas estin au-
mentadas y con ellas el peligro de alergizacién.

En lo que respecta a los disturbios gdstricos y anomalias secretoras,
LESNE y DREYFUS concluyen del resultado de sus observaciones que lo
que verdaderamente amafilactiza no es la ingestion, sino la digestion.
Desde nuestro punto de vista en este trabajo y aunque abundamos en
la opinién de FEER, quien afirma la extraordinaria rareza con que los
trastornos secretores gastricos primitivos se presentan en el lactante, es-
timamos que es preciso contar con los estados de anacidez e hipoacidez
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gastrica, que tan frecuentemente coexisten con los trastornos nutritivos
y las infecciones parenterales; en estas circunstancias la falta de potencia
digestiva tiene por consecuencia que el alimento ingerido llegue al in-
testino con excesiva rapidez y en estado de digestién inadecuada, lo cual
condiciona: 1.° Una resorcién de productos de digestién incompleta;

2.° A consecuencia de la accién bactericida insuficiente, debido a la falta
de 4cido clorhidrico, se desarrollaria una flora intestinal patolégica, favo-
recedora a su vez de la que RAMOS denomina «invasién enddgena», que
abocaria a la disbactetiosis, la cual serfa a su vez importante factor pre-
disponente para la sensibilizacién.

Nos parecen muy demostrativas para juzgar de la trascendencia de
este tipo de alteraciones las observaciones de WALZER y GRAY, quienes
pudieron comprobar una marcada aceleracion de la reaccién a distancia,
desencadenada por via enteral, en los sujetos que mostraban hipo o anaci-
dez. También son dignos de recordarse los excelentes resultados obtenidos
por O. H. BROWN administrando 4cido clorhidrico y pepsina a individuos
afectos de una hipersensibilidad alimentaria, asi como los de GOODALE,
KAUDERS y NATHAN administrando pancreatina; los de HANSEN, quien
observé varios sujetos curados de su padecimiento alérgico tras de admi-
nistrar pancreén y 4cido clorhidrico-pepsina, inclusive con falta ulterior
de respuesta al antigeno especifico, y los de SANCHEZ-CUENCA (comuni-
cacién verbal), administrando tanino en la hipersensibilidad alimentaria,
con lo que se reduciria la absorcién de las sustancias desencadenantes.

De la importancia de los trastornos intestinales como favorecedores del
proceso de alergizacion son buena muestra las observaciones de WHITE,
quien comprobd que los lactantes que sufren de cdlicos y perturbaciones
enterocoliticas desarrollan mds tarde dermatitis infantil (eczema atépico)
con una frecuencia tres veces mayor que los nifios normales. GUTZEIT,
por su parte, empleando el método experimental de WALZER, de «induc-
cién pasiva intradérmica de suero con anticuerpos y desencadenamiento
enteral a distancia», logré demostrar de un modo elegante que en las
enteritis es ya suficiente para provocar la reaccién la cuarta parte de la
cantidad de antigeno requerida para obtener el desencadenamiento en
sujetos de intestino normal. SCHLOSS, estudiando una serie de nifios
alérgicos al huevo y al suero de leche de vaca, estima que el periodo de
sensibilizacién debe atribuirse a un lapso de tiempo determinado coin-
cidente con una enteritis, y HANSEN sefiala que en muchas ocasiones estd
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justificado encuadrar el periodo de alergizacién a partir de una infeccién
de tipo paratifico o disentérico.

Estas alteraciones habria, pues, que «valorarlas» en el mismo sentido
de afeccion preparadora que adjudicamos a las bronquitis previas (saram-
pién, tos ferina, etc.), a la aparicion del asma bronquial. Hay que contar,
ademds, con el hecho de que en muchas ocasiones la propia enteritis es
tan sélo el primer sintoma patente de la alergia y el primer eslabén del
circulo vicioso que multiplicard en el curso ulterior de los acontecimientos
patolégicos las posibilidades de alergizacién. Una relacién indirecta con
todo esto, pero confirmadora asimismo del papel del intestino en la alergia
alimentaria, guarda la observacién de MARINA FIoL sobre la eficacia y
utilidad—que hemos comprobado personalmente en algunos casos—de los
preparados de guanidina en la urticaria aguda de causa enterégena.

La umportancia de la funcion hepdtica, alterada en el proceso de sen-
sibilizacién, se justifica por si misma, puesto que sabemos que las pro-
teinas, absorbidas por el intestino, deben pasar por el higado antes de
llegar a la circulacién. Con toda seguridad, este organo, rico en fermentos
proteoliticos, ultima la digestidn de la albimina, efectuada, quizi, de
manera insuficiente en el intestino; por tanto, actila, en cierto modo, como
«parachoque de la digestién» (HANSEN). FALLS ha demostrado que es
necesario utilizar una mayor cantidad de antigeno cuando en el experi-
mento de desencadenamiento normal intravenoso del choque efectuamos
la inyeccidn en la vena porta en vez de hacetlo en las venas auriculares
(funcién proteopéxica de WIDAL). Las cantidades excesivas de proteina
actuarian dificultando la «potencia» proteopéxica, incluso de un higado
normal, lo cual daria lugar al paso de dicha proteina a la circulacién con
el peligro consecutivo de sensibilizacién inmediata (DUJARDIN y DE-
camPs). Es también conocido el hecho de que la idoneidad de la funcién
hepitica se halla ligada intimamente a la riqueza en glucégeno de sus
células parenquimatosas. En el lactante distréfico, hidroldbil o afecto de
un trastorno nutritivo de consideracién, la riqueza glucogénica disminu-
ye y, por ende, la funcién hepitica se altera. En estas condiciones, aun
considerando la existencia de una integridad intestinal absoluta, la can-
tidad de sustancias proteicas arribadas al higado puede ser relativamente
excesiva, y, como en el caso anterior, el proceso de alergizacién se puede
poner en marcha por el mismo mecanismo. La importancia de la insufi-
ciencia hepitica, absoluta o relativa, en la produccién de alergizacién ali-
mentaria ha sido puesta de relieve por PICK y YOSHIYNKI.
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Las infecciones e infestaciones actian también en el lactante como
factores predisponentes a las alergias alimentarias (trascendencia de los
focos de infeccidn crénica). Se sabe desde hace mucho tiempo que cual-
quier infeccidn febril de las vias respiratorias, y especialmente cualquier
tipo de infeccién faringea, actian como preparadoras del terreno alérgico-
alimentario con manifestaciones por parte de la piel, o en el caso de pre-
existir una tendencia latente para la alergia (sensibilizacién potencial), para
una recidiva de liquen urticado, por ejemplo, o un brote de urticaria o
dermatitis. URBACH ha tenido ocasién de observar este hecho en diversos
casos, y especialmente en los de liquen urticado recurrente en lactantes que
presentaban sistemdticamente, precediendo a las manifestaciones cutdneas,
un episodio de infeccién respiratoria.

ALIMENTOS RESPONSABLES DE LAS MANIFESTACIONES ALERGICAS
DEL LACTANTE.— Todos los alimentos y bebidas, con excepcién del agua,
como afirma URBACH, pueden actuar como alergenos alimentarios en un
caso dado. En el hombre adulto y en los nifios mayorcitos sometidos ya
a un régimen alimentario amplio tendremos, pues, que contar con todos
y pensar en ellos ante un caso concreto; por el contrario, en el lactante
—esto es, desde el nacimiento hasta que el nific cumple el primer afio
de edad, época en que debe destetirsele, de acuerdo con los modernos
principios de la Puericultura—el problema es menos complejo en este
aspecto. El lactante, por razones bioldgicas, se encuentra sometido hasta
los tres meses a un alimento exclusivo: la leche materna en casos de lac-
tancia natural, y la leche de vaca, o las dos simultineamente, en los casos
de lactancia artificial, exclusiva y mixta, respectivamente. Sin embargo,
la falta de complejidad a que aludiamos antes es en muchas ocasiones tan
sélo aparente. Como expusimos mds arriba, ante un lactante que nos
consta que toma sélo leche de la madre y que exhibe una manifestacién
alérgica, cualquiera que sea, nos exponemos al error y caminamos, por
tanto, hacia el fracaso terapéutico si nos reducimos a pensar en la posi-
bilidad de que se halle sensibilizado a la leche en si misma, es decir, a
sus componentes privativos (lactoalbimina, lactoglobulina y caseina fun-
damentalmente). Esto podia pensarse hace muchos afios. Actualmente sa-
bemos que el nifio no se sensibiliza jamas a la leche materna (no conoce-
mos ni un solo caso publicado absolutamente demostrativo, en la literatura
que hemos revisado); en todos los casos en que aparentemente era asi se
logré siempre encontrar el origen de la sensibilizacién personalizado en
una determinada sustancia procedente de los alimentos ingeridos por la
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madre (huevos, pescado y harinas con més frecuencia) y capaces de esta-
blecer contacto con el hijo vehiculindose a través de la secrecién lictea.
Por tanto, tedricamente, el caso es exactamente tan complejo como en el
hombre adulto.

Mis sencillo resulta resolver en el orden cuantitativo (multiplicidad
de alergenos) cuando nos situamos ante un nifio sometido a lactancia arti-
ficial con leche de vaca. En este caso cabe pensar: 1.° Que el nifio se
muestre hipersensible a cualquiera de las sustancias componentes de la
leche misma (caseina o lactoalbiimina principalmente) y 2.° Que el aler-
geno proceda, como hicimos constar mds arriba, de los pastos o forrajes
utilizados en la alimentacién del animal (salvado de trlgo, etc.). Como es
natural, las posibilidades se suman en los casos de nifios sometidos a lac-
tancia mixta.

En la prictica debemos tener en cuenta también que podemos en-
frentarnos con nifios en los que las dificultades, por hallarse sometidos a
un régimen incorrecto y andrquico, se multiplican, ensombreciendo con-
siderablemente la sencillez diagnéstica.

A partir de los tres meses, en que los puericultores acostumbran a su-
ministrar al nifio un suplemento de zumos de frutas, tendremos que con-
tar también con esta posibilidad etioldgica, sobremanera frecuente, en sen-
tir de GARRAHAN.

A partir de los cuatro meses, con la iniciacién de la alimentacién su-
plementaria (nos referimos siempre en principio a los nifios «puericulti-
vados» rigurosamente), las posibilidades de que el lactante se muestre hi-
persensible directamente a otros alergenos alimentarios aumentan, como
es 16gico. Aparte de los diversos zumos de frutas (naranja, limén, etc.),
en esta época y hasta los ocho meses, generalmente se acostumbra a in-
tercalar en la dieta del nifio, sustituyendo a una de las tetadas, una papilla
hecha con leche de vaca diluida, harina de trigo y azticar. Desde los ocho
meses, en que el nifio toma ya esta papilla dos veces al dia, se acostum-
bra a sustituir una tercera tetada por una sopa o puré, en los que inter-
vienen cereales y verduras diversos (patata, tapioca, etc.), y desde los
diez meses, el huevo.

Es muy util en la prictica tener en cuenta que en las clases sociales
modestas sobre todo, frente al nifio de veintidés a veinticuatro meses, cuya
alimentacién exclusiva se reduce al pecho de la madre o a leche de vaca
pura, nos encontramos con auténticos lactantes en el sentido cronolégico,
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que desde los seis u ocho meses estdn sujetos a un régimen practicamente
de adulto (pescado, carne, etc.).

No debemos perder tampoco de vista el hecho sobre el que tanto
insisten FEIMBERG y BERETERVIDE y GARAT de la posibilidad de que el
nifio, al que se le administra aceite de higado de bacalao u otros compues-
tos vitaminicos semejantes, exhiba una clara hipersensibilidad al pescado
antes de haber ingerido realmente este alimento.

De todo lo anterior se deduce, en consecuencia, que en la prictica,
y en contra de lo que a primera vista pudiera creerse, ante un lactante
alérgico es necesario tener en cuenta una larga serie de alimentos como
sospechosos de presuntos alergenos. De todas maneras, el problema en
general suele ser mds sencillo que en el adulto, ya que de antemano pueden
descartarse una serie de sensibilizaciones que, siendo de por si excepciona-
les en el hombre, resultan en el lactante pricticamente inexistentes. Nos
referimos, por ejemplo, a hipersensibilidad a las fresas, carne de cerdo,
café, frutos secos y determinadas especias y condimentos de consumo ge-
neral poco frecuente.

De todas formas es preciso sefialar que las alergias no son necesaria-
mente debidas de modo exclusivo a proteinas animales o vegetales, sino
que, como ya aludimos mds artiba, pueden darse casos de hipersensibilidad
a los hidratos de carbono y a las grasas.

En determinados casos, muy poco frecuentes, pueden también presen-
tarse manifestaciones de alergia a ciertas sales y 4cidos osgdnicos, como
han tenido ocasién de demostrar URBACH y WILLHEIN, e incluso a esen-
cias volatiles procedentes de las cdscaras de naranja o limén (URBACH
y WIETHE).

Por tltimo, debemos advertir que en los casos de hipersensibilidad
alimentaria juega un importante papel, ademds del factor propiamente
especifico, lo que podriamos denominar factor cuantitativo. Es corriente
en la prictica hallarse ante sujetos que toleran impunemente un alergeno
(leche, huevo o harina de trigo, por ejemplo) cuando éste se ingiere en
pequefias cantidades o muy de tarde en tarde, y en cambio exhiben fe-
némenos alérgicos cuando aquéllos se toman en mayor cantidad o de un
modo repetido. Asimismo cabe pensar en algunos casos en una especie
de «efecto acumulativo», puesto que los sintomas de intolerancia pueden
hacer su aparicién no de un modo inmediato, como es lo corriente, sino
dias después de ingerir reiteradamente el alimento causal. A este respecto
es particularmente interesante la observacién de ALVAREZ, quien mani-
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fiesta haber tenido ocasién de estudiar sujetos que eran capaces de ingerir
un alimento determinado dos veces por semana sin presentar sintomato-
logia, que se manifestaba en cambio cuando lo tomaban diariamente.

A continuacion nos ocuparemos brevemente de los principales aler-
genos alimentarios susceptibles de provocar manifestaciones de hipersen-
sibilidad en el lactante.

PROTEINAS DE ORIGEN ANIMAL.—En los alimentos animales la capa-
cidad alergénica se halla ligada casi de modo exclusivo a las proteinas.
La leche de vaca y el huevo ocupan en los primeros meses de la vida
un lugar preponderante, como era de esperar, y segiin confirman todos
los resultados estadisticos que hemos consultado. En un lugar més se-
cundario figuran la carne y el pescado, pero sélo en orden a la frecuen-
cia, puesto que es sabido la rebeldia y potencia alergénica del pescado,
susceptible de desencadenar cuadros muy acusados de hipersensibilidad.

Leche de vaca—Es uno de los alergenos méis comunes, y en patologia
alérgica infantil su importancia es raramente superada, anadlogamente a
lo que ocurre con las harinas, debido, con seguridad, al frecuente empleo
en dietética simple y en la preparacién de alimentos-medicamentos. HaN-
SEN, por ejemplo, autor de gran experiencia, asegura que la leche de
vaca, cruda o hervida, es «en todo sentido el antigeno mis frecuente».
Las reacciones cutineas, segiin SHAHON, son positivas en el 10 por 100
de los casos, aproximadamente; pero las manifestaciones clinicas no guar-
dan relacién con este porcentaje. En cien nifios alérgicos PESHKIN hallé
también un 10 por 100 de reacciones cutineas positivas. ROWE, por su
parte, estudiando 234 casos, entre los que incluye lactantes, nifios y adul-
tos, encuentra un porcentaje de positividades de 5,5. BALYEAT, en 158
eczematosos atépicos, descubre un 37 por 100 positivas, y O’KEEFE, 32
casos hipersensibles a la leche entre 125 eczematosos, lo cual arroja un
porcentaje de 25,6. Entre nosotros, FARRERONS-CO encuentra un 15 por
ciento de reacciones positivas.

Los cuadros a que con mds frecuencia da lugar son a eczema, asma
y estréfulo. La mayoria de los pacientes estarian afectados por la leche
cruda o pasteurizada; sin embargo, se observan también casos de hiper-
sensibilidad a la leche hervida. RATNER y GRUHEL demostraron expeti-
mentalmente que la pérdida o atenuacién de las propiedades alergénicas en
la leche hervida se debe a la coagulacién de las proteinas del suero. Com-
probaron que en los animales sensibilizados con albimina de suero de
leche se presenta ficilmente el choque después de ingerir leche cruda; sin
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embargo, no aparece o evoluciona en forma atenuada (shock-fragment)
cuando se trata de provocar el desencadenamiento con suero de leche het-
vido reiterada y enérgicamente. Dichos autores no atribuyen este fenéme-
no, de conformidad con lo referido, a una anulacién o disminucién del po-
der antigénico, en virtud de la accién del calor mantenido, sino mis bien
a que éste contribuye a provocar la coagulacién de la alblimina contenida
en el suero, en cuyas circunstancias su absorcién resulta dificultada y
retardada. Esta particularidad aclara el hecho de que ciertos lactantes,
alérgicos a la leche cruda, toleren impunemente la ingestién de leche pro-
longadamente hervida y pasada por colador (coagulacién y extraccién de
la fraccién proteica). Su poder alergénico, cuando concurren circunstancias
favorecedoras especiales, es tan intenso, que, como en los casos de SCHLOSS,
puede provocar manifestaciones de una rapidez y agudeza impresionantes
(hinchazén de la lengua y de los labios, a consecuencia de beber una gota
de leche diluida en buena cantidad de agua). KERLEY ha observado incluso
la muerte de un lactante de diez meses a consecuencia de la ingestion de
leche de vaca. En la mayor parte de los casos, la respuesta es mds ate-
nuada, pero conservando, generalmente, sus caracteristicas de finura y
especificidad més exquisitas. Es muy instructivo a este respecto el caso
de ROBINSON, citado por URBACH, de un lactante afecto de una det-
matitis intensamente pruriginosa, que se desvanecia con una dieta exenta
de leche, y en el cual se produjo una recaida brusca, provocada por la
ingestion de un panecillo preparado con leche. BAAGO y otros autores
han comunicado casos semejantes. URBACH da cuenta de una observacién
efectuada en una muchacha de diecinueve afios que, desde la época de
la lactancia (véase cémo perdura, a veces, este tipo de idiosincrasia), pa-
decia una neurodermitis extraordinariamente rebelde, que, sin embargo,
cedia en absoluto en cuanto eliminaba la leche de su régimen, como ocu-
rri6 durante unas vacaciones que pasé en una pequefia isla, en la que
no existia este alimento. El caso de HANSEN, de una asmadtica por sensi-
bilizacién a la leche desde los primeros meses de su vida, es también
idéntico. Estas observaciones, reveladoras de la finura y especificidad ver-
daderamente extraordinarias de este tipo de sensibilizacién, explican ade-
mis el por qué muchos nifios alérgicos a la leche se muestran también
intolerantes a la mantequilla, que en condiciones normales contiene una
tasa pricticamente insignificante de proteina que la hace perfectamente
tolerable en condiciones de sensibilizacién lictea poco acusada.

Se describen en la leche cuatro proteinas, diferenciables inmunolégi-
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camente: caseina, lactoalbiimina, lactoglobulina y proteina soluble en
alcohol diluide. Las globulinas del suero sanguineo y de la leche son
idénticas, quimicamente; de aqui que algunos alérgicos a la leche puedan
setlo también a la carne. A este respecto, HANSEN sugiere la idea de
que la relativa gran frecuencia con que la alergia a la leche se ofrece en
clinica pudiera estar en relacién con una sensibilizacién surgida o provo-
cada por la vacunacién antivaridlica, en cuya preparacién, como se sabe,
se utilizan estos animales. Las albiiminas de 1a leche son, en cambio, dis-
tintas a las de la sangre. La lactoalbiimina parece ser mds especifica para
la leche proveniente de animales de especie diferente. El grado de espe-
cificidad de la caseina es menor; pero como la sensibilizacién suele ser
a la alblimina, se explica perfectamente el que un lactante sensible a la
leche de vaca, por ejemplo, pueda, sin embargo, tolerar sin molestias la
de cabra, oveja, butra u otra cualquiera. WELLS ha demostrado que la
caseina de la leche de un animal de cualquier especie muestra una rela-
cién biolégica mds estrecha, respecto de la caseina de otra leche cualquie-
ra, que respecto de las proteinas de su suero.

RATNER estima como causas coadyuvantes o favorecedoras de la ins-
tauracién en los predispuestos de este tipo de idiosincrasia:

1.° El administrar al lactante, en el curso de los primeros meses,
leche cruda de vaca.

2. El suministrar leche cruda durante o después de los trastornos
gastrointestinales.

De aqui se desprende un detalle de importancia practica, que deberia
ser tenido en cuenta, en nifios tarados especialmente, y que serfa el su-
ministrar a gotas, y en cantidades progresivamente crecientes, la leche
de vaca en los lactantes que vayan a ser destetados prematuramente por
cualquier circunstancia y sometidos a lactancia artificial o mixta con leche
de vaca.

Sin embargo, es opinién generalizada que el factor herencia desempe-
fia un papel trascendental en la sensibilizacién a este alimento, al igual
que en cualquier otro. «No se hereda la sensibilidad directamente, pero
st la tendencia hacia la sensibilizacién espontinea como caracteristica do-
minante en el sentido mendeliano» (SHAHON). KERLEY, por ejemplo,
observé en 1936, en sus estudios sobre alergia a la leche, que la intole-
rancia se manifestaba en tres y hasta cuatro generaciones de enfermos.

Este tipo de sensibilizacién tiene, sin embargo, y como contrapartida,
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la particularidad de que se agota precozmente en el nifio de una forma
espontinea (STUART y FARNHAN).

Es de una gran trascendencia en la prictica, insistimos, no olvidar que,
en ocasiones, las manifestaciones alérgicas producidas por la ingestién de
leche no se deben a los componentes normales de ella misma, sino a los
procedentes de los piensos que se eliminaron en ella y que desarrollan
su accién alergénica al absorberse intactos a través de la mucosa intes-
tinal, tan permeable en las edades tempranas. A una circunstancia ani-
loga, y no a sensibilizacién especifica a la leche de mujer, habria que
atribuir los casos descritos de sensibilizacién a la leche de la madre y no
de cualquier otra mugjer. Los casos de BALYEAT, SANCHEZ-CUENCA y
JIMENEZ-DiAz, descritos en piginas anteriores, son muy demostrativos.
Como expusimos con anterioridad, y de nuestra opinién participa también
SHAHON, no estd demostrado que exista hipersensibilidad a la leche hu-
mana.

Huevo de gallina—Es, con el pescado, uno de los alimentos de ca-
pacidad antigénica mds potente, y capaz, por tanto, de desencadenar cua-
dros gravisimos con cantidades pricticamente infinitesimales, aunque, por
fortuna, esta sensibilizacién es, como la de la leche, susceptible de ago-
tarse con el paso de los afios. Su importancia en patologia alérgica es
més destacada aiin, si cabe, en la época de la lactancia, debido, aparte
de su ubicuidad culinaria, que le hace estar presente en muchas salsas y
platos de reposteria, no consumidos a esta edad, a que puede, sin em-
bargo, sensibilizar al lactante a través de la madre, vehiculindose por la
leche, y a su frecuente utilizacién como complemento alimentario a partir
del séptimo u octavo mes de la vida. Es, desde el punto de vista pric-
tico, interesante recordar que, en los nifios hipersensibles, el huevo puede
dar lugar a manifestaciones no sélo por su ingestién, sino simplemente por
un contacto fortuito aun con muy pequefias cantidades o en diluciones
extremas.

LAROCHE, RICHET y SAINT GIRONS, en su monografia sobre Anafi-
laxis Alimenticia, fueron los primeros en investigar los casos de sensibi-
lizacién al huevo, parangonando sus manifestaciones, por su violencia, a
las de la anafilaxia animal.

El hecho de que este alergeno sea capaz de dar lugar a manifestacio-
nes intensas, inclusive en las minimas cantidades susceptibles de ser ve-
hiculadas por la leche materna, resulta verosimil, si tenemos en cuenta
la potencia alergénica, verdaderamente prodigiosa, de que estd dotado.
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SUTTON y DEKKEN refieren el caso de un sujeto que manifestaba sinto-
matologia sélo con penetrar en una habitacién en la que se habfa cas-
cado un huevo. SANCHEZ-CUENCA nos ha comunicado verbalmente el
caso de un sujeto que exhibié manifestaciones de edema angioneurético
de los labios al tomar en un gran hotel una cucharada de caldo que con-
tenia una cantidad de huevo pricticamente inapreciable (un huevo en
32 litros de sopa). DoNALLY, GYORGY, MoRo, JIMENEZ-Diaz y FAR-
RERONS-CO, describen casos semejantes.

Respecto a su frecuencia, en la clinica para nifios del New York
Post-Graduate School and Hospital, se estudié en un grupo de 85 casos
que, frente a las pruebas intracutineas directas con clara de huevo, ofre-
cieron los siguientes resultados: uno dié reaccidn intensa; siete dieron
reaccién moderada (de éstas, cuatro fueron positivas en la transmisién pa-
siva); uno did reaccién ligera hasta moderada (en este caso se utilizé
una dilucién de 1:1.000.000, a causa de existir antecedentes de sen-
sibilizacién clinica respecto a la clara de huevo); 11 dieron reaccién li-
gera; 65 dieron reaccién negativa. Es decir, solamente el 10 por 100 ofre-
cieron reacciones desde ligeras hasta ligeras-moderadas, moderadas, mode-
radas intensas o intensas. Frente a estos resultados, SKWIRSKY enconttd
en 109 casos de la clinica para adultos del mismo Centro un potcentaje
muy pequefio de reacciones, desde moderada hasta moderada-intensa e
intensa. De la comparacién de los resultados respectivos deduce que, hasta
cierto punto, los nifics ofrecen mds reacciones positivas al huevo, en las
pruebas directas, que los adultos, sin que esto signifique necesariamente
que clinicamente sean todas positivas también.

HANSEL hallé, frente a un 6,4 por 100 de adultos con reaccién po-
sitiva a la clara de huevo, el 10,9 por 100 de positividades en nifios afec-
tos de alergia respiratoria.

En cuanto a los nifios con dermatitis atdpica o eczema, la opinién
general en la actualidad es que la alergia a los huevos excede conside-
rablemente a los demds alimentos. WORINGER estima en un 80 por 100
la cifra de positividades a la clara de huevo obtenidas en sus series de
nifios afectos de eczema atdpico, porcentaje que coincidiria con el hallado
por MORO en un ambiente de trabajo anilogo. Segiin aquel autor, entre
cada 1.000 lactantes sanos existen seis alérgicos para la clara de huevo.
Estos porcentajes medios pueden hacerse extensivos también de un modo
general en lo que se refiere a cualquier padecimiento alérgico del lactante.
HiLL ha observado que de un grupo de 300 casos con eczema infantil,
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131 presentaron cutirreacciones positivas a la clara de huevo. Asimismo,
O’KEEFE y RACKEMANN encontraron 93 reacciones positivas a clara de
huevo sobre 125 casos de nifios afectos de dermatitis atdpica genuina.
De este mismo grupo, 46 reaccionaron a la harina de trigo y 32 a la leche
de vacas. El mismo O’KEEFE, en un anilisis de 300 casos de asma en
los nifios, relata que el 10 por 100 comenzaron en el primer afio de la
vida, y agrega que en esta edad los alimentos (huevo, leche y harina de
trigo, por orden de frecuencia) dieron el mds alto porcentaje de reacciones
cutineas positivas.

Anteriormente nos hemos referido extensamente al problema de la
transmisién de la sensibilidad alimentaria y a los posibles mecanismos ex-
plicativos del hecho singular y desconcertante de que el lactante sea capaz
de responder alérgicamente al huevo en su primer contacto real. Conviene
no olvidar la opinién de RATNER, segiin la cual el feto puede sensibili-
zarse en el {itero 2 un alergeno que esté presente en la sangre de la madre,
sin que ésta se muestre necesariamente sensible a él, y la de DoNOLLY,
quien demostrd que el huevo es capaz de pasar, sin sufrir apenas modi-
ficaciones, del intestino a las glindulas mamarias, y, asi, a la leche de la
madre, proceso que puede ser puesto en evidencia mediante las intrader-
mopruebas.

SMYTH y BAIN, sin embargo, se muestran en desacuerdo con las con-
clusiones de DONOLLY, y, asimismo, los estudios de ZOHN son contrarios
a las teorias de transmisién placentaria y por la leche materna. Este autor
sensibilizé pasivamente a 11 mujeres grividas con extracto de dscaris.
Més tarde pudo comprobar, mediante pruebas de transmisién pasiva, que
el contenido de reaginas atdpicas por parte de la sangre del cordén umbi-
lical era nulo, en contraste con los resultados obtenidos con la sangre
materna, de la que se obtuvieron nueve positividades.

En el huevo de gallina pueden actuar como alergenos la alblimina,
la globulina y el ovomucoide, y es de gran trascendencia prictica tener
en cuenta que la sensibilizacién puede ser parcial 0 monovalente, es decir,
sdlo a la clara, eventualidad mas frecuente, o a la yema, y con mucha
frecuencia a ambas. El ovomucoide se encuentra con menos frecuencia;
sin embargo, por el hecho de no alterarse por la coccién, conserva su ca-
pacidad desencadenante en cualquier forma de preparacién, en contraste
con las otras dos fracciones, que si en forma de cremas o mayonesas des-
pliegan una extraordinaria actividad, pueden llegar a tolerarse adminis-
trando el huevo cocido.
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Son muy poco comunes los cuadros aislados de hipersensibilidad a
la yema de huevo (CASTAIGNE y CHIRAY); sin embargo, existen, des-
critos por PARISOT y SIMONIN, casos de hipersensibilidad a la yema de
huevo cruda, asi como otros exclusivamente a la yema cocida. Sélo en
casos verdaderamente excepcionales, la clara de huevo se tolera cruda,
pero no cocida (URBACH). PAGNIEZ, WALLERY-RADOT y HAGUENAU han
observado algunos casos en los que sdlo existia hipersensibilidad a los
huevos crudos, tolerdndose sin molestias los huevos cocidos. Sin embargo,
lo corriente es que exista un tipo de intolerancia total, con independen-
cia de su preparacién culinaria.

A diferencia con la sensibilizacién lictea, la clara de huevo de todas
las aves tiene aproximadamente la misma composicién y estructura, por
lo que es poco eficaz el cambio de huevos en el régimen.

Otro detalle de interés es la frecuente coincidencia de hipersensibili-
dad a huevo y carne de gallina, sin que el nifio muestre susceptibilidad
a la de pollo. Esta particularidad reside en el hecho de que la albiimina
del huevo trascenderia al cuerpo del animal desde la muerte hasta su
fragmentacion y separacién del ovario, de manera que el sujeto en cues-
tién no padece una doble sensibilizacidn al huevo y a la carne, sino sélo
al huevo, y teniendo la susceptibilidad a la segunda un caricter aparente
y engafioso.

La hipersensibilidad al huevo da lugar clinicamente en el lactante a
eczema, vomitos sistemdticos, asma y urticaria, como cuadres mds fre-
cuentes.

Carnes.—Revisten, en el sentir de algunos autores, poco interés de-
bido a su escasa frecuencia. Esto, que encierra un punto de verdad de-
bido a que la preparacién a que se someten las carnes (coccidn, asado, etc.)
destruye totalmente o anula el poder antigénico de las proteinas, no lo
es en cuanto a la carne de cerdo, sobre todo en nuestro pals, en que estd
tan extendido su consumo en crudo, preparada en forma de diversos em-
butidos y de jamén. Una segunda razén desde nuestro particular punto
de vista es el consumo abundante de este ultimo por parte de las madres
lactantes y el empleo corriente en los regimenes del nifio a partir del
décimo o undécimo mes de la vida. Hay que agregar, ademds, su alto
poder alergénico, muy superior al de otros tipos de carne. En lo que
respecta a otras clases de carne y a su posibilidad de provocar sensibiliza-
ciones electivas en el lactante, es necesario recordar que los nifios comien-
zan a tomar puré de higado (cordero, ternera, etc.), desde el séptimo mes,
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y a partir del undécimo, sesos, jamén, pollo, rifiones, sangrecilla, etc. Con-
viene no olvidar lo dicho mds arriba respecto a la intolerancia a la carne
de gallina por real intolerancia al huevo, y el hecho de que los sensibles
a carne se muestran también intolerantes a los jugos y extractos comer-
ciales de la misma.

La sensibilidad de grupo no es muy comiin. Es curioso que en nifios
hipersensibles a la carne de un animal determinado, la ingestién de sus
visceras (sesos, rifiones, higado, etc.) no despierta en absoluto signos de
intolerancia. URBACH refiere casos observados por él, en los que este
hecho (alergia especifica para el érgano y no para la especie) era absolu-
tamente claro. Existen ejemplos en la literatura de que las cosas pueden,
sin embargo, ocurrir a la inversa.

Pescados.—Este tipo de sensibilizacién es muy frecuente en los nifios,
en sentir de FEIMBERG, y conviene tenerla en cuenta en relacién con las
tomas medicamentosas de aceite de higalo de bacalao, hipogloso, etc. La
idiosincrasia al pescado, comprobada asimismo por WORINGER en un lac-
tante afecto de dermatitis atdpica, se desvanece también de un meodo es-
pontdneo en ciertos casos, si bien de un modo mis lento que las de huevo
y leche. Son capaces de desencadenar, debido a su alto poder alergénico,
cuadros muy aparatosos, y hay en la literatura algunos casos de desen-
cadenamiento por el olor (KAEMMERER, LEWIS y GRANT y URBACH y
Boss).

En los lactantes, este tipo de sensibilizacién es, en la mayoria de los
casos—como era de esperar—, un tipo de alergia indirecta por vehicu-
lacién a través de la leche materna o por transmisién intrauterina, y, en
ciertos casos, como quiere WORINGER, estrictamente hereditaria.

Conviene no perder de vista ademds la posibilidad—ante una apa-
rente sensibilizacién a carne de cerdo—del hecho al que aludiamos mis
arriba, segtin el cual cabe la posibilidad de adquirir una alergia a pescado
por contener este producto el alimento ingerido por estos animales.

Generalmente se investiga la sensibilidad por grupos (pescados azules,
pescados blancos, etc.), ya que la experiencia nos demuestra que, salvo
en algin caso aislado (sardinas sobre todo), la hipersensibilidad es de
grupo. La preparacién culinaria influye de un modo poderoso, hasta el
punto de que sujetos que toleran normalmente el pescado crudo, mues-
tran una gran susceptibilidad cuando lo ingieren cocido o frito. El caso
histérico de KUSTNER, exquisitamente sensible a pescado cocido, es una
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demostracién palpable. SANCHEZ-CUENCA y REGATERO refiaren dbs casos
anilogos (pescado frito).

PROTEINAS DE ORIGEN VEGETAL.—Cereales.—Sus harinas son espe-
cialmente importantes en patologia alérgica infantil en razén de su fre-
cuente utilizacién en los regimenes complementarios de los lactantes, y
de un modo especial las harinas de trigo, maiz y arroz.

WORINGER coloca la sensibilizacién del lactante por harina de trigo
en tercer lugar atendiendo a su frecuencia clinica, y, en su opinién, da
lugar a dermatitis atpica extraordinariamente rebelde. Otros autores, sin
embargo, estiman que este tipo de alergia es mds frecuente que la pro-
ducida por leche de vaca.

Mis raros son los casos que muestran hipersensibilidad a la harina
de avena, de cebada, de maiz o de arroz.

La alergia a los cereales es frecuente hallarla en el lactante adquirida
de modo directo, esto es, por ingestién. Como es sabido, se acostumbra
a administrar al nifio un suplemento alimentario, en el que, en una forma
u otra, intervienen las harinas de trigo, avena o arroz, hacia el quinto o
séptimo mes en condiciones dietéticas correctas ((iltimamente, GARRIDO
LESTACHE ha propuesto la administracién en los lactantes débiles o pre-
maturos de un tipo de harina con un 2 por 100 de grasa obtenida del
germen de trigo, y que contiene un alto valor proteinico y, por tanto, una
gran probabilidad de actuacién alergénica).

Por otra parte, las posibilidades de alergizacion de estos alimentos se
multiplican, debido a que suelen entrar a formar parte de los alimentos-
medicamentos que precisamente se suministran al nifio en periodos en
que las condiciones de permeabilidad intestinal estin elevadas al maximo
(trastornos nutritivos, enterocolitis, débiles congénitos, etc.).

La naturaleza exacta del alergeno de los cereales no es alin bien co-
nocida; pero se sospecha de una proteina que exhibe en el cobaya un
intenso poder antigénico. Suelen darse sensibilizaciones polivalentes, lo
cual habri de tenerse en cuenta en la prictica en el momento de tratar
de establecer su sustitucién en la dieta.

También cabe la posibilidad de hallar—aunque en el lactante es ex-
cepcional—un tipo de sensibilizacién por partida’ doble a harinas de ce-
reales y a polen de gramineas, coincidencia atribuida por HANSEN a la
existencia de un niicleo antigénico comin al polen y al fruto.

Vegetales, frutas y frutos secos.—URBACH afirma que la hipersensi-
bilidad a los vegetales es mucho mis comiin de lo que parece indicar la
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literatura. Los casos observados con mayor frecuencia se deben a las le-
gumbres (soja, lentejas, etc.), que se caracterizan por la provocacién de
cuadros clinicos extraordinariamente graves y aparatosos. Inmediatamente
figuran el tomate, zanahoria, espinacas, col, esparragos, nabo, etc. Es sa-
bido que el lactante comienza a tomar un suplemento de purés, etc., con-
feccionados con caldos en los que intervienen estos vegetales. El tomate
se utiliza en ocasiones en forma de zumo, como fuente vitaminica.

Lentejas.—Existe la costumbre de suministrar al lactante, a raiz del
undécimo mes, un suplemento dietético de puré de lentejas, por lo que
ante un caso de alergia infantil debemos barajar mentalmente este aler-
geno y tratar de comprobarlo en caso necesario. Sin embargo, y de un
modo general, las legumbres setas rara vez provocan clinicamente mani-
festaciones alérgicas.

En cuanto a los guisantes, es clisico ya el caso de WALZER de un
nifio que fallecié al tomar la tercera cucharada de un puré de guisantes
que se administraba con fines diagndsticos.

La soja, de gran riqueza en albiminas, constituye una sensibilizacién
de importancia y frecuencia en otros pafses. Su uso se extiende cada dia
mis en el nuestro, y es, por tanto, verosimil esperar el hallazgo en nues-
tro medio de casos cada vez mds frecuentes. Conviene ademis tener pre-
sente que la soja entra a formar parte de la composicién de leches arti-
ficiales.

La avena, aparte de su empleo habitual en el lactante en forma de
preparaciones dietéticas de copos de este producto, es, asimismo, uno de
los componentes empleados en la preparacién de los sustitutivos de la
leche, de uso generalizado precisamente en nifios alérgicos; por ejemplo,
la leche artificial de WOLF y SILVESTONE, de la que trataremos mds
adelante.

Es necesario tener en cuenta que, en caso de alergia confirmada a
estos alimentos, las pruebas efectuadas con extractos conservados son sis-
temdticamente negativas, en tanto que las realizadas con los frescos, segiin
la téenica utilizada por nosotros de modo habitual, dan un gran porcen-
taje de positividades. En este parecer abundan también TUFF y BLUMS-
TEIM, COOKE y URBACH, entre otros.

Los zumos de frutas se administran al lactante a partir del tercer mes,
como suplemento vitaminico, eventualidad por la cual se encuentran de
un modo relativamente frecuente como factores etiolégicos de alergiza-
cién (zumos de uva, naranja y limén, principalmente). El plitano batido
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con zumo de naranja suele comenzar a administrarsele al lactante al cum-
plir el quinto mes, lo cual habrd de tenerse en cuenta al plantear la ex-
ploracion.

Entre los hongos comestibles se incluyen las sensibilizaciones a las
levaduras empleadas en la fabricacién del pan, bizcochos y bollos de hari-
na. BIEDERMAN refiere algunos casos de urticaria y edema angioneurético
en respuesta a las minimas cantidades de levadura existentes en productos
fabricados con harinas diversas, de forma que, tedricamente, cabe la po-
sibilidad de hallar esta idiosincrasia en el lactante.

En términos de correccién dietética no cabe pensar en el lactante en
la existencia de sensibilizacidn a las especias y condimentos. Ahora bien,
en la prictica es necesario tener presente esta posibilidad (pimentdn, aza-
fran, canela, etc.). Aparte de una accidn estrictamente alergénica, estos
productos actitan de un modo indirecto, aumentando la permeabilidad in-
testinal por simple accién irritativa favorecedora del paso a la sangre de
proteinas insuficientemente digeridas procedentes de otros alimentos y do-
tadas, por tanto, de poder alergénico.

Aunque de modo excepcional, existen en la literatura casos descritos
de hipersensibilidad a las gomas de origen vegetal, que, como es sabido,
se utilizan en la confeccién de caramelos y en la elaboracién de aceites
minerales y laxantes, al objeto de emulsionarlos. BOWEN describe un caso
de urticaria, y FIGLEY otro que exhibia molestias y trastornos gastroin-
testinales.

En lo que se refiere a las bebidas, desde nuestro punto de vista, entran
solamente en consideracidn el té y el café, ambos ejerciendo sobre el lac-
tante un efecto alergizante por vehiculacién a través de la leche materna,
y el dltimo incluso directamente, por existir la costumbre de adminis-
trar a los lactantes, en los perfodos de dieta hidrica utilizados en el trans-
curso de los trastornos gastrointestinales, un cocimiento de agua de té.
Asi, BULKLEY ha tenido ocasién de observar repetidamente lactantes afec-
tos de dermatitis graves y excepcionalmente rebeldes, que se desvane-
cieron «como por encanto» al dejar la madre de beber té.

Entre las grasas vegetales, nos interesa fundamentalmente el aceste
de oliva, que, aun puro, es, de acuerdo con VAUGHAN, quien ha tenido
ocasién de observar varios casos, origen de auténtica hipersensibilidad.
El aceite de maiz se emplea también en la elaboracién de bollos. Asimis-
mo, debe tenerse en cuenta, segiin URBACH, como alergeno potencial, el
aceite de soja, en razén de su empleo, cada vez mis frecuente. El aceite



L. CALVO FERNANDEZ

de almendras entra a formar parte de diversos medicamentos. Aunque el
principio activo de estas grasas estd constituido por los dcidos grasos, pa-
rece ser que en determinadas ocasiones el alergeno residirfa en las mintiscu-
las cantidades de proteina que contienen.

HIDRATOS DE CARBONO.—Actualmente estd fuera de dudas que, ade-
més de las sustancias proteicas de elevado peso molecular, pueden los
carbohidratos adquirir capacidad sensibilizante en determinadas ocasiones,
quizd a través de un mecanismo aptemco. Asi, LEINER y PULAY han
dado a conocer varios casos de eczema atdpico infantil en los que se pro-
vocaban exacerbaciones evolutivas de aspecto exudativo mediante la ad-
ministracién de aziicar, y en los cuales la eliminacién de este alimento
daba lugar a una curacidn rdpida y definitiva. Por otra parte, WEIGERT
sostiene que la causa fundamental del estréfulo infantil estriba en un
estado de hipersensibilidad a los hidratos de carbono. URBACH, por su
parte, ha tenido ocasién de observar varios casos en nifios y adultos que
confirman este aserto.

OLORES DE ALIMENTOS.—Es un hecho conocido, que se observa con
especial frecuencia en el nifio, la repugnancia instintiva por los alimentos
a los cuales se demuestra hipersensibilidad. FEIMBERG adjudica un valor
de primer orden a esta eventualidad después de la observacidn de varios
casos en que la sospecha de una posible sensibilizacién alimentaria infan-
til, basada en este hecho, obtuvo ulteriormente una confirmacién clinico-
terapéutica evidente. Insiste ademds este autor en que debe sospecharse
una idiosincrasia especifica en determinados nifios, aunque éstos no pre-
senten de momento ningun signo alérgico evidenciable.

URBACH manifiesta que no debe despreciarse la posibilidad de que
inclusive una dermatosis sea debida al olor de algun alimento. Es obvio
que en estos casos los olores de alimentos no actlian por ingestion, sino
por inhalacién, y desde luego exclusivamente en aquellos pacientes tan
altamente hipersensibles a las proteinas animales o vegetales que el mero
efluvio del alimento especifico sea capaz de dar lugar a sintomas cutdneos
o de otra indole andlogos a los observados después de la verdadera inges-
tién del alimento responsable.

Ademais de la observacion de SUTTON, mencionada mds arriba, DEK-
KER, KAEMMERER, LEWIS y GRANT, Boss, HorEsH y URBACH han
descrito casos de urticaria, dermatitis infantil, edema angioneurético y
sintomas anafilicticos generales, en los que su prodigiosa hipersensibi-
lidad a diversos alimentos (huevos, carne, pescado, etc.) se expresaba en
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forma de manifestaciones clinicas formales con sélo permanecer en una
habitacién donde se estuviesen cocinando los alimentos citados.

Por nuestra parte, hemos tenido ocasién de comprobar este hecho con
un particular relieve en una enferma asmdtica sensible a judias blancas
de un modo electivo, y otro caso anilogo en una enferma exquisitamente
sensible a gambas, cuyo estudio completo fué publicado por SANCHEZ-
CUENCA y BOTELLA ENRIQUEZ recientemente. FEIMBERG ha tenido tam-
bién ocasién de observar casos anilogos.

Alglin autor ha llegado al extremo de suponer que la base alérgica
de esta repugnancia alimentaria estd hgada a la reaccién producida por
el olor de los man]ares y Do a su ingestién. De todas formas, es preciso
contar en la prictica con el fendmeno inverso, esto es, la apetencia de
determinados sujetos alérgicos por aquellos alimentos responsables de la
sensibilizacién.
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CAPITULO 1V

Diagnéstico de la alergia alimentaria infantil.—La investigacién del lactante alérgico.—Valor
y necesidad de una historia clinica meticulosa.—Anamnesis familiar.—Diagnéstico especifico
de la alergia alimentaria en el lactante.—Signos de probabilidad.—Signos de certeza.— Prue-
bas cutdneas.—Valor de las reacciones positivas; su relatividad en el lactante.—Reacciones
negativas.—Dieta hidrica.—Importancia del empleo de las soluciones de hidrolizados de ca-
sefna en el mantenimiento de la dieta hidrica en el lactante—Los preparados de aminoici-
dos.—Pruebas de tolerancia clinica: Regimenes dirigidos (dietas de ensayo de URBACH).—
Dietas de eliminacién.—Pruebas de URBACH o de los «propeptanes especificos».—Accién leu-
copenizante de los alimentos.—Accién vegetotropa o modificadora del ritmo cardiaco; prue-
ba del pulso.—Pruebas indirectas: Transmisién pasiva; sus indicaciones obligadas.—Inves-
tigacién de microprecipitinas; su valor en clinica alérgica infantil.—Método de HEALY con
sangre hemolizada e investigacién del aumento de eosindfilos en extensiones gruesas de sangre.

DIAGNOSTICO DE LA ALERGIA ALIMENTARIA INFANTIL.—A partir de
este momento entramos en el aspecto puramente clinico del problema de
las manifestaciones alérgicas del lactante de origen alimentario. Teniendo
en cuenta que el substritum fundamental de los fenémenos alérgicos es
idéntico, a pesar de la diferencia con que cada proceso morboso se exte-
rioriza clinicamente, es obvio que los métodos exploratorios son también
comunes, salvo raras excepciones, de las que daremos cuenta al tratar cada
capitulo especial. Este diagndstico exige, ademds de los procedimientos
clasicos (anamnesis, etc.), el empleo de técnicas especiales, y sus objetivos
son dos: 1.° La filiacién alérgica correcta del sindrome, y 2.° Hacer el
diagnéstico de la sensibilizacidn, verdadero diagnéstico especifico, me-
diante el cual averiguamos con precisién, en ocasiones casi matemadtica,
el o los alergenos responsables de las manifestaciones clinicas.

VALOR Y NECESIDAD DE UNA HISTORIA CLINICA METICULOSA.—EI
primer punto requiere una anammesis minuciosd, sistemdtica y profunda
de todos los detalles relacionados con el lactante, y de un modo especial
de cuanto se refiere a sus habitos alimentarios (tipo de lactancia a que
estd sometido, suplementos dietéticos, vicisitudes digestivas, etc.). Es pre-
ciso, mediante una encuesta cuidadosa y detallada, averiguar las circuns-
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tancias de presentacién sintomatolégica, ascendencia morbosa en general,
carga alérgica familiar, tipo constitucional idiosincrdsico, es decir, todo
aquello que nos permita, no sélo la conviccién de que nos hallamos ante
un enfermo alérgico, sino enmarcar ademds su sensibilizacién en un limite
de posibilidades tan estrecho que el segundo objetivo, discernir la sensi-
bilizacién, constituya una empresa breve y sencilla, de tal modo que
las pruebas especiales signifiquen tan sélo la comprobacién objetiva de
nuestra sospecha diagndstica. Nunca insistiremos lo suficiente acerca de
este postulado, que estimamos fundamental en todo cuanto se relaciona
con los problemas que nos plantea la clinica alérgica infantil. El aforismo
de los cldsicos, cargado de sentido y de razén, que nos apercibe a pro-
curar por todos los medios el enfoque diagndstico mediante una buena
historia clinica, nunca es mds cierto que cuando de enfermos alérgicos
se trata. Nuestra modesta experiencia nos hace asegurar que raramente
se encaja de un modo certerc a un enfermo de este tipo si no lo orienta-
mos de principio correctamente. Si bien es cierto que en determinadas
ocasiones no obtenemos de ella ninguna orientacidén valiosa, en la inmen-
sa mayoria de los casos constituye una ayuda inapreciable que contribuye
a allanarnos el camino exploratorio ulterior.

De todas formas, el interrogatorio ante un lactante afecto de un pro-
ceso sospechoso de reconocer un mecanismo alérgico de presentacion se
separa en determinados puntos de la regla habitual de conducta en re-
lacién con la existencia de ciertos datos especificos dificilmente obtenibles
sl no se recurre a preguntas especiales. Esto, aunque sencillo en general,
y por consiguiente al alcance de cualquier médico, exige sin embargo
de 8l una peculiar actitud mental, sdlo susceptible de ser adquirida me-
diante la experiencia en estas lides. .

ANAMNESIS FAMILIAR.—En el lactante, y dadas sus especiales con-
diciones, los detalles de historia personal deben ser requeridos, como es
natural, de la madre, que al mismo tiempo nos suministrard los datos
referentes a los demds hijos y a si misma. En caso necesario, es conve-
niente ampliar esta encuesta recabando, mediante el interrogatorio del
padre, los datos relacionados con la rama paterna, que de ser posible serdn
completados ademds con detalles obtenidos de los abuelos correspondien-
tes. Si en el curso de la anamnesis remota se demuestra que uno o varios
individuos entre sus ascendientes padecieron manifestaciones alérgicas, y
de un modo especial eczema atdpico infantil, es licito suponer que el
lactante en cuestidén es un enfermo alérgico. En los casos negativos, donde
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siempre cabe la posibilidad de un ertor por parte de los familiares, no
puede excluirse radicalmente aquella suposicién, aunque desde luego el
diagndstico exacto precisard alguna otra confirmacién alergolégica. En
ocasiones, una anamnesis concienzuda nos depara por si sola la filiacién
inequivoca del alergeno responsable. En otras, cuando descubrimos que
alguno de los padres se muestra intolerante a la clara de huevo o al
pescado, por ejemplo, puede asegurarse de antemano la responsabilidad
del mismo alimento en la sensibilizacién del nifio. De acuerdo con la
afirmacién de WORINGER, podemos concluir que la anamnesis familiar
constituye la orientacidn insuperable del ensayo alergoldgico.

Los signos que nos sirven de guia para establecer el diagndstico es-
pecifico se pueden ordenar en dos categorfas: Signos de probabilidad y
Signos de certeza.

SIGNOS DE PROBABILIDAD.—1.° Que el sindrome clinico sea inclui-
ble en el grupo de enfermedades que son alérgicas por lo comiin (eczema,
asma, pririgo, vémitos sistemdticos, etc.).—Decimos por lo comiin, por-
que es sabido que incluso enfermedades como las citadas pueden engen-
drarse también por mecanismos no especificos; sin embargo, la compro-
bacién en estos casos de una etiopatogenia no alérgica sélo se logra a pos-
teriori, por exclusién ante el fracaso del resto de la exploracién y el and-
lisis minucioso de los demds signes de probabilidad.

Cuando nos hallamos ante un sindrome imperfecto o descaracterizado
(shock-fragment de los autores alemanes), por ejemplo: infiltracién cuta-
nea imperceptible, vémitos andrquicos y poco espectaculares, sibilancias
discretas en el curso de una bronquitis de repeticion, prurito escaso, etc.,
nos veremos obligados a valorar lo més exactamente posible los datos que
nos ofrezca el resto de la encuesta.

2.° Relacion entre el paroxismo vy los factores de exposicion.—Es
evidente lo significativo que resulta el que el enfermo padezca el sindro-
me clinico ante la ingestién de un alimento determinado. Mas esto no
es siempre tan sencillo como pudiera creerse; en muchas ocasiones resulta
extraordinariamente dificil establecer el tipo de relacién sencilla de causa
a efecto, debido: 1.° A que el desencadenamiento tenga lugar tardia-
mente con respecto a la comida, y 2.° Porque en no raras ocasiones la
aparicién del choque alérgico se debe a la sumacion de las acciones aler-
génicas de dos o mds alimentos sensibilizantes incapaces por si solos de
rebasar el dintel de excitabilidad alérgica, lo cual da lugar a una presen-
tacién irregular de las manifestaciones que nos impide establecer una
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conclusién 1égica de primera intencién. HANSEN y HANHART describen
casos de nifios asmdticos en los que la presentacién de los accesos exigfa,
ademis de la ingestién del alimento sensibilizante, una preparacién previa
de tipo catarral del aparato respiratorio.

3.° Los factores hereditarios—Precisar esta circunstancia es muy
importante, como hemos sefialado en varias ocasiones. A juicio de SAN-
CHEZ-CUENCA, si siempre es interesante, hay que atribuirles sobre todo
un valor especial en los sindromes digestivos, que tan a menudo adoptan
la apariencia inocente de un simple trastorno del tractus gastrointestinal,

4° La existencia de eosinofilia—Como es sabido, la caracteristica
hematoldgica de los alérgicos es la presencia de eosinofilia en la sangre
periférica. No es, en modo alguno, infrecuente hallar en la férmula cifras
de leucocitos eosindfilos que superan un 20 por 100. Las cifras corrientes
oscilan entre 10 y 15 por 100, y rara vez hallamos valores relativos por
bajo de un 5 por 100 del total de leucocitos. Segiin LANGSTEIN, ROSENS-
TERN, PUTZIG y otros, la eosinofilia representa en los lactantes una simple
caracteristica de la ditesis exudativa. Sin embargo, se ha demostrado que
no estd representada entre las manifestaciones patoldgicas englobadas en
este concepto. Una demostracién de esto radica en el hecho comprobado
de que la dermatitis seborroide (costra sebicea, eritema intértrigo y en
general las manifestaciones cutineas del lactante, englobadas en la llamada
triada de LEINER), expresién genuina de la didtesis exudativa segiin lo
aceptado hasta hoy, cursa de un modo pricticamente sistemdtico sin acu-
sar eosinofilia, en contraste con el eczema atdpico genuino, en el que
WORINGER, URBACH y otros autores hallan de un modo regular cifras
considerables de leucocitos eosinéfilos, que oscilan entre el 10 al 30 por 100.
MOoRo, entre sus series Je casos estudiados, encuentra un 50 por 100 con
valores oscilantes también entre el 10 al 30 por 100, y en algunos casos
de excepcién incluso cifras que sobrepasaban el 50 y hasta el 70 por 100.
Actualmente se acepta como un dato para establecer el diagnéstico dife-
rencial entre los dos tipos citados de manifestaciones cutdneas del lactante
el dato de la falta o existencia de eosinofilia. En los casos en que la eosi-
nofilia sanguinea sobrepasa el 10 por 100, puede asegurarse sin temor
a duda que nos hallamos ante un eczema auténtico. Los valores situados
entre un 4 y un 10 por 100 pueden calificarse de dudosos hasta nuevas
comprobaciones.

En cuanto al prondstico, PEHU y AULAGNIER no lograron hallar un
paralelismo 1til entre este signo y la gravedad de las manifestaciones cu-
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tineas. Sin embargo, pudieron establecer una relacién muy curiosa en el
sentido de facultarnos para establecer un prondstico que pudiéramos ca-
lificar de evolutivo, y que estriba en que al parecer existfa una relacién
muy estrecha de tipo directo entre la intensidad del prurito y la cifra
de eosindfilos en la sangre periférica. WORINGER ratifica este fenémeno
al hallar que las modalidades de eczema intensamente pruriginoso del
tipo de la neurodermitis generalizada cursan invariablemente con eosino-
filia acusada, cuyas oscilaciones marchan al unfsono con la atenuacién
del sintoma picor o con su exacerbacién.

Aparte de su valor en el eczema atépico—verdadero caballo de batalla
de la patologia alérgica del lactante—, las cifras altas de eosinéfilos acom-
pafian, salvo raras excepciones, a cualquiera de las manifestaciones pato-
légicas de mecanismo alérgico, como hemos tenido oportunidad de com-
probar en innumerables ocasiones. Esto nos autoriza a manifestar que su
hallazgo en un lactante nos obliga a sospechar la existencia de una idio-
sincrasia y a realizar los intentos adecuados para ponerla en evidencia.

El valor de este signo de probabilidad tan constante se halla, sin em-
bargo, limitado en la prictica por el hecho de que valores de eosinofilia
hemitica andlogos y aun mayores pueden darse en otras circunstancias
que aunque no demasiado frecuentes es necesario tenerlas en cuenta, es-
pecialmente en los lactantes mayorcitos que rayan los doce meses de edad;
nos referimos a la eventualidad de padecer parasitosis intestinal, y de
un modo especial por 4scaris lumbricoides, que es precisamente la que da
cifras altas de eosindfilos en sangre con mayor constancia (no resulta del
todo excepcional padecer ascaridiasis intestinal con cifras normales de eosi-
néfilos), pues el otro tipo de verminosis, susceptible de ser hallado con mds
frecuencia en la prictica, la parasitacién por oxiuro vermicular, suele cur-
sar sin eosinofilia. Volviendo la oracién por pasiva, nos encontramos con
una posibilidad de error contra la que es necesario precaverse; nos refe-
rimos concretamente a la posibilidad de hallar eosinofilia acentuada en
nifios en los que todas las investigaciones realizadas en pos de la compro-
bacién de la ascaridiasis intestinal resultan fallidas por una razén funda-
mental, esto es, porque en realidad su intestino se halla en aquel momen-
to absolutamente libre de este tipo de pardsitos, pero persistiendo sin em-
bargo la eosinofilia como rastro de una parasitacion sobrepasada.

No hay que olvidar tampoco la hipervagotonia primaveral o simple-
mente la constitucional, tan frecuente en la edad infantil, estados en los
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que es corriente hallar cifras de eosindfilos que oscilan entre el 4 y el 9
por 100, y atin mds altas.

Aparte de este hallazgo en la sangre periférica, es quizd de mayor in-
terés, no sélo prictico, sino especulativo, la eosinofilia local, esto es, en
los exudados del foco, y que se puede poner de manifiesto por el examen
anatomopatolégico del mismo. o en ciertos casos en las secreciones y ex-
creciones que de ¢l proceden (moco intestinal, exudado bronquial o nasal,
etcétera). Por otra parte, en ciertos casos examinados en pleno paroxismo
reaccional, se encuentra eosinopenia en la sangre periférica, cuya expli-
cacién estriba en que el andlisis se ha efectuado precisamente en el mo-
mento de intensa concentracién eosindfila local, verificada a expensas de
las sustancias focales de intenso poder eosinotictico, que dan lugar a una
resta de eosinéfilos existentes en la sangre circulante antes de tener lu-
gar la reaccién medular compensadora, que actuaria movilizando y ver-
tiendo en el torrente sanguineo gran cantidad de estos leucocitos, a los
que verosimilmente se sumarian en la declinacién del paroxismo los li-
berados procedentes del foco de reaccién.

SIGNOS DE CERTEZA.—Comprenden el conjunto de las pruebas cu-
tdneas y pruebas de provocacién, que, unidas a los métodos de investiga-
cién de anticuerpos en la sangre y a los procedimientos especiales que
describiremos, constituyen los métodos de ensayo alergolégico, merece-
dores de ser conocidos del clinico moderno, por constituir, con la inves-
tigacién quimica, bacteriolégica y radioldgica, una fase indispensable del
diagnéstico médico. En general, todas ellas representan la reaccidn orga-
nica a los alergenos o antigenos responsables, y por consiguiente consti-
tuyen un proceder exploratorio que nos revela conjuntamente el estado
alérgico y la sensibilizacién especifica, es decir, la posibilidad de hacer un
diagnéstico etioldégico tan exacto que raramente se alcanza en otras acti-

vidades de la clinica (1).

PRUEBAS CUTANEAS.—Basadas en la reaccién obtenida cuando po-
nemos en contacto el alergeno responsable con la dermis de la piel, y
fundamentadas en dos importantes hechos fisiolégicos: 1.° La peculiar
afinidad del tejido cutineo para el anticuerpo alérgico, y por consiguien-
te la riqueza de esta sustancia en la piel. 2.° La liberacién de histamina

(1) Solamente intentamos ofrecer al lector una idea resumida, a titulo de orientacién,
y en la que destaquen los aspectos fundamentales, puesto que los detalles a este respecto
pueden encontrarse descritos en las grandes obras de la especialidad.
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que surge en virtud de la puesta en contacto del alergeno con su anti-
cuerpo especifico y el fendmeno correspondiente de respuesta vascular
viva que materializa la reaccién. De aqui la conveniencia de elegir para
efectuar las pruebas una zona de piel intacta y perfectamente irrigada.
Para ello nos valemos de la escarificacién (cutirreaccién andloga al PIr-
QUET), de la inyeccién intradérmica o intracutinea (aniloga a la de MEN-
DEL-MANTOUX) y de la prueba epicutinea, en la que la sustancia sospe-
chosa se aplica directamente sobre la piel intacta (Lappchenprobe de los
autores alemanes, o prueba de contacto); no se utiliza en la alergia del
lactante, puesto que segiin indica la experiencia de diversos autores (Wo-
RINGER, URBACH, etc.) y la nuestra lo confirma, ofrece sistemiticamente
resultados negativos. A este mismo grupo pertenece también la llamada
oftalmorreaccién de WOLF-EISNER, con la diferencia de que aqui el aler-
geno se pone en contacto con el organismo a través de la mucosa ocular
intacta (se utiliza excepcionalmente).

Cutirreaccion.—Es entre las cutdneas la prueba ideal para la inves-
tigacién de la sensibilizacién del lactante. El método primitivo, al que
se ajusté PIRQUET, consistia en la aplicacidén cutinea con la ayuda de un
perforador ideado por este autor. Hoy se utiliza universalmente una sim-
ple lanceta para vacunar. A esta modalidad han permanecido fieles la
inmensa mayotia de los investigadotes, y de un modo particular los nor-
teamericanos. MIORO es, asimismo, un partidario entusiasta. La positivi-
dad es expresién, segiin lo arriba expuesto, de la existencia en la piel de
las reaginas correspondientes al alergeno de prueba, que cuando es inme-
diata (diez a treinta minutos) nos permite diferenciar la alergia reaginica
o atépica (Coca) de la que no lo es (alergia no reaginica de Coca). Se
deben pract1car tantas escarificaciones como antigenos hayan de probar-
se, y uno mis para la prueba testigo, en caso de que el vehiculo en que
vayan los antigenos sea el mismo. La lectura se hace a los 30 minutos,
registrando la intensidad de reaccién obtenida, cuya magnitud se suele
representar por cruces, desde la reaccién negativa o dudosa (—) hasta la
reaccién seudopddica con infiltracién papular, prurito local en ciertos ca-
sos y considerable halo hiperémico (+ + + +). El juicio sobre las reac-
ciones no del todo francas es algo subjetivo que sdlo se logra con la
practica.

Intradermorreaccion.—En opinién de WORINGER, que a despecho de
su pretendida peligrosidad 1a viene utilizando sistemiticamente en la in-
vestigacién alergolégica del lactante, constituye la intradermoprueba el
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método mads seguro y sensible, siempre que se sigan algunas reglas ele-
mentales y una técnica escrupulosa‘ Este autor emplea una jeringa de
pequefio calibre graduada en vigésimas de centimetro cilibico y una aguja
muy fina, de bisel corto, aniloga a la utilizada en los Dispensarios de la
Lucha Antituberculosa para efectuar la prueba intradérmica de MAN-
TOUX. Es necesario evitar escrupulosamente inyectar el alergeno deba]o
de la piel 0 en un vaso si queremos evitar reacciones generales en ocasio-
nes peligrosisimas. Por tanto, las inyecciones deben ser rigurosamnte in-
tracutineas (formacién de un pequefio habén blanco al que los poros le
prestan el aspecto de la cdscara de mandarina). La cantidad inyectada no
debe en ninglin caso sobrepasar 1/20 de . c., siendo por lo general sufi-
ciente introducir 1/50 de <. c¢. En todo caso, debemos preferir inyectar
poca cantidad de una solucidn relativamente concentrada que una ma-
yor cantidad de alergeno muy diluido. De esta manera es mis improba-
ble que aparezcan las llamadas seudorreacciones que dificultan la lectura
y enjuiciamiento de la reaccién auténtica, y que en los lactantes, debido
a las condiciones especiales de la piel, que la hacen propicia a las reac-
ciones vivaces, aparecen con tan extrema facilidad. La lectura de la prue-
ba puede efectuarse a los diez o veinte minutos. En caso positivo aparece
al cabo de este tiempo en el lugar inyectado una pipula blanquecina,
irregular y de limites muy marcados que hacen relieve sobre el resto
de la piel enrojecida en forma de areola de una extensidén variable. Sue-
le, ademds, existir prurito y sensacidén de calor local.

En los casos dudosos nosotros empleamos ¢l métode de la vitropre-
sién con un portaobjetos corriente. que contribuye a destacar las caracte-
risticas prolongaciones seudopddicas de la papula.

En caso negativo, o bien desaparece todo rastro de la inyeccién al
cabo de diez o veinte minutos, dejando en ocasiones un simple y fugaz
enrojecimiento, o resta durante un cierto tiempo la pipula primitiva sin
variacién ostensible y sin formacién de seudépodos. Nosotros no adjudi-
camos el menor significado a las reacciones tardias que en ocasiones tie-
nen lugar (doce o veinticuatro horas). De todos modos, es 1til en la pric-
tica, y nosotros lo hacemos sistemiticamente, el verificar inyeccién de
control con el liquido diluyente de los extractos, que, como es natural,
debe ser negativo.

A pesar de todas las precauciones es en ocasiones inevitable la apari-
cién de las denominadas seudorreacciones, que surgen a expensas de una
hiperreactividad cutdnea de origen constitucional o por simple accién irri-
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tativa inespecifica de la sustancia probada. En estos casos, extraordina-
riamente frecuentes en los lactantes, asistimos a la formacién precoz de
papulas con tendencia al crecimiento y extensién progresivos, peto—y
esto es muy valioso como signo diferencial con las reacciones auténticas—
sin formacién de seudépodos, esto es, de crecimiento concéntrico y regu-
lar, observable perfectamente por vitropresién. En estos casos es, sin em-
bargo, aconsejable probar la sustancia responsable en sujetos no alérgi-
cos, o bien, y para mayor seguridad, recurrir al método de transmisién
pasiva, que correctamente efectuado constituye un control obligado de
resultados absolutamente inequivocos. WORINGER llega inclusive a ase-
gurar que no debe jamis establecerse un diagnéstico de alergia basindose
exclusivamente en la intradermoprueba.

A pesar de todas las precauciones expuestas, este método explorato-
rio es peligroso (WORINGER, su defensor mds entusiasta, confiesa haber
atravesado en varias ocasiones por instantes dramiticos), y en ocasiones
(en especial en las intradermorreacciones practicadas con huevo o pesca-
do, y en general en los casos de hipersensibilidad muy acusada) pueden
incluso dar lugar a respuestas catastréficas de terminacién mortal (casos
de KAEMMERER, LEHNER, BAAGO, COOKE y JIMENEZ-DiAZ y SANCHEZ-
CUENCA). CooKE describe inclusive cuatro casos en los que aparecieron
accidentes gravisimos de tres a seis horas después de haberse practicado
ensayos intradérmicos en los que se obtuvo un resultado negativo. De
aqui la conveniencia de tener siempre a mano una solucién de adrena-
lina al milésimo, e inyectar de 1/10 a 2/10 de c. c. de la misma tan
pronto como se insinilan los primeros signos de shock. URBACH prefiere,
por tanto, el método percutineo, al que adjudica ademds una mayor es-
pecificidad.

VALOR DE LAS REACCIONES POSITIVAS. SU RELATIVIDAD EN EL LAC-
TANTE.—Excluyendo las seudorreacciones, en la prictica no es en modo
alguno infrecuente encontrarnos con reacciones positivas que en principio
deben considerarse inespecificas, puesto que la eliminacién en el régimen de
las sustancias responsables no da lugar a mejoria clinica. Esto puede de-
berse a diversas causas que conviene conocer :

1.° En ciertos casos de lactantes mayorcitos las reacciones cutineas
son demostrables meses después de haberse desvanecido los sintomas, in-
dicando entonces la existencia de una sensibilizacién alimentaria previa,
clinicamente sobrepasada; la reaccién positiva es en este caso simple-
mente un rescoldo.
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2.° En contraposicidén a esto cabe la posibilidad de que el ensayo
cutineo positivo exprese la existencia de una exposicién y sensibilizacién
latentes sin relacién con las manifestaciones clinicas existentes. Recuér-
dese a este respecto lo manifestado mis arriba en relacién con el hallazgo
de anticuerpos licteos en el 70 por 100 de los nifios alimentados artifi-
cialmente. PESHKIN y ROST observaron reacciones positivas o dudosas
en el 10 por 100 de los nifios normales que examinaron. Por otra parte,
son muy expresivos los casos tan comunes de dermatosis atdpica del lac-
tante con reaccién positiva a la clara de huevo, que, sin embargo, no se
modifican en absoluto clinicamente cuando se eliminan los huevos de
la dieta.

REACCIONES NEGATIVAS.—Por iltimo, es relativamente frecuente en
la clinica enfrentarnos con el caso opuesto; esto es, hallar lactantes, espe-
cialmente los que exhiben manifestaciones de liquen urticado y pririgo
leve, que reaccionan negativamente a las pruebas cutineas y, sin embar-
go, responden con un brote cuando efectuamos la provocacién por via
enteral, ingiriendo el alimento responsable (URBACH). Este fenémeno
admite, en el estado actual de nuestros conocimientos, diversas explica-
ciones. En primer lugar, la sensibilizacién puede estar en dependencia,
més que con la proteina alimentaria intacta, con las sustancias derivadas
de la digestién intestinal de aquélla (ALVAREZ e HINSHAW y SANCHEZ-
CUENCA), que una vez absorbidas provocarian las manifestaciones clini-
cas en funcién de alergenos secundarios; en ocasiones se trata de un me-
canismo alin mdis complejo en el que mediaria un cofactor bacteriano
complementario del alimento sensibilizante que, como piensa SANCHEZ-
CUENCA, podria en determinados casos hallarse dotado de cualidades an-
tigénicas propias, hecho que vendria a explicar no solamente la negati-
vidad a las pruebas cutineas, sino también el fracaso que en ciertos casos
se obtiene si nos limitamos a la simple supresién de los alimentos cau-
sales.

En otras ocasiones la insuficiencia de tal supresién y las reacciones
cutdneas negativas serfan debidas a que persistiria en el régimen del nifia
un determinado alimento que, incapaz de actuar por si solo, podria dar
lugar a las manifestaciones clinicas en combinacién con los factores mi-
crobianos intestinales, actuando como aptenos o antigenos incompletos.
Por otra parte, en algunos de estos casos es verosimil que se trate mis
que de sindromes estrictamente alérgicos, en el sentido ortodoxo de la
palabra, de un tipo de manifestaciones provocadas por la accién téxica
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de la histamina liberada en el intestino, no por un tipo de reaccién anti-
genoanticuerpo, sino por la mera accién de las bacterias del intestino grue-
so sobre los aminoacidos residuales del trabajo digestivo, y para las cua-
les propone SANCHEZ-CUENCA el nombre de aminotoxias. Es necesario
tener en cuenta también la posibilidad de que se trate de casos anélogos
a los descritos por HOPKINS y KESTENS, en los que los ensayos intra-
dérmicos con extracto de huevo total o de harina de trigo no despiertan
reacciones, en tanto que se obtienen cuando utilizamos para la prueba
alguno de sus constituyentes proteicos aisladamente (ovomucina, gliadi-
na, glutenina, etc.). Por tltimo, debemos siempre pensar en que las re-
acciones negativas pueden deberse a que trabajamos con extractos anti-
guos que han perdido capacidad antigénica, por lo cual aconsejamos el
empleo de soluciones tests recientemente preparadas y conservadas en ne-
vera. En opinién de URBACH, que no compartimos totalmente, estas pre-
cauciones son innecesarias cuando se emplea la técnica de escarificacién,
en la cual se pueden emplear alergenos secos en forma de polvo.

Como detalle prictico de gran interés, conviene recordar que en los

nifios graves (fiebre, afecciones respiratorias agudas, convalecencias, etc),

en los débiles congénitos y prematuros, puede desaparecer totalmente
la reactividad de la piel.

DIETA HiDRICA.—Esta prueba, que posee una extraordinaria utilidad
en la prictica, tiene el inconveniente, desde nuestro particular punto de
vista en este trabajo, de no ser susceptible de emplearse en toda su am-
plitud en los lactantes, ya que se tropieza en ellos con el grave inconve-
niente del peligro que supone una dieta hidrica exclusiva sostenida du-
rante plazos superiores a veinticuatro horas (sobre todo, en nifios atrép-
sicos con escaso paniculo adiposo y empobrecimiento de glucégeno hepi-
tico), en los que puede ser mortal una dieta que sobrepase, seglin los ca-
sos, de ocho a doce horas (Ramos). Por otra parte, en las dermatosis no
se obtienen datos de valor, aun pudiéndola prolongar hasta veinticuatro
o treinta y seis horas, en nifios eutréficos, debido a que es un plazo muy
restringido para que se hagan evidenciables modificaciones clinicas sus-
ceptibles de ser valoradas (desaparicién o atenuacién del prurito que, ge-
neralmente, persiste durante varios dias, aun suprimiendo la ingestién
del alergeno responsable, mantenido por la inevitable impetiginizacién
secundaria y en el liquen urticado, por ejemplo, en virtud de las lesio-
nes secundarias por rascamiento).
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IMPORTANCIA DEL EMPLEO DE LAS SOLUCIONES DE HIDROLIZADOS
DE CASEINA EN EL MANTENIMIENTO DE LA DIETA HIDRICA EN EL LACTAN-
TE.—Actualmente, y gracias al empleo de los preparados de aminoicidos
inyectables (Omnia-Amin, por ejemplo), hemos conseguido en varios ca-
sos mantener tres dias a lactantes, sin observar alteraciones ni pérdida pon-
deral. Experimentos en animales efectuados por ALTSHULER y colabora-
dores, en 1940, muestran que los hidrolizados de casefna no son capaces
de dar lugar a manifestaciones morbosas en los animales alérgicos a la ca-
seina. Ello es debido a que durante la hidrélisis y digestién enzimdtica
de la caseina se produce una pérdida completa de sus propiedades antigé-
nicas. Se ha comprobado también, por HILL, la perfecta tolerancia de los
preparados de aminodcidos en los nifios alérgicos y los magnificos efectos
obtenidos en el eczema atdpico y en lactantes susceptibles a las proteinas
de la leche de vaca. Bass y HILL han empleado con éxito en estos casos
el preparado Nutramigen. En Espafia, BALLABRIGA ha tenido ocasién de
observar casos anilogos.

Sin embargo, existe atin la posibilidad por tratarse de lactantes, de
llevar a cabo esta prueba de un modo indirecto; es decir, a través de la
madre, en casos, naturalmente, de lactancia materna estricta. Para ello,
sometemos a la madre a veinticuatro-treinta y seis, e inclusive cuarenta
y ocho horas, de dieta hidrica exclusiva, adicionando tinicamente al agua,
que debe tomarse en abundancia, unos 200 gramos de glucosa diarios y
cantidades variables de aziicar corriente, con lo cual se consigue un man-
tenimiento aceptable de la secrecién lictea en calidad y cantidad. Duran-
te este tiempo es aconsejable la permanencia en cama.

En los nifios sometidos a lactancia mixta, en los criados con lactancia
artificial y en los mayorcitos con alimentacién suplementaria, habrd que
actuar teniendo en cuenta rigurosamente todos los factores y recabando
la colaboracién estrecha de un puericultor avezado.

En el primer caso lo mejor es someter a dieta hidrica a la madre y
suplir la tasa de leche de vaca por otro tipo de leche, o bien por leche de
un animal distinto y tnico, eliminando de esta forma la posibilidad, siem-
pre desorientadora, de que el nifio ingiera una mezcla de varias leches,
o bien, y esto nos parece lo més correcto, inyectar al nifio una solucién de
aminoacidos por via subcutinea, que baste para mantener el peso duran-
te estas cuarenta y ocho horas.

En el segundo caso, cabe la posibilidad de recurrir a alimentar al nifio
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con leche de mujer, o bien de mantenerle con aplicaciones de aminodci-
dos inyectables.

En el caso tercero, esto es, en los nifios mayorcitos con alimentacién
suplementaria, observamos un método parecido al utilizado en el caso an-
terior; es decir, sometemos a dieta hidrica a la madre o nodriza y susti-
tuimos las papillas, frutas, etc., por un preparado de hidrolizados de ca-
seina de garantfa, administrado por inyeccién o por via oral, recurriendo
en caso necesario a la sonda, que es de aplicacién ficil en estas edades.

Los PREPARADOS DE AMINOACIDOS (1) han de cumplir la funcién
de aporte de los aminodcidos esenciales para la nutricién, demostrar su
capacidad de crecimiento al ser empleados como tinica fuente de nitré-
geno (MUELLER, KEMMERER, COX y BARNES), y, sobre todo, de carecer
de propiedades anafilicticas o alergizantes, es decir, que el producto ad-
ministrado no posea propiedades antigénicas, hasta el punto de tolerarse
ulteriormente sin perjuicio las inyecciones de leche descremada y extrac-
tos pancredticos (Hopss y CAMPBELL); deben ser, ademds, de gran pu-
reza desde el punto de vista bacterlologlco, estar exentos de propiedades
plrogemcas y no afectar a la respiracién y a la presién sanguinea. La ad-
ministracién conjunta de glucosa persigue el objetivo de evitar que los
aminoacidos sean consumidos como fuente de energia.

Son preferibles a los obtenidos mediante la hidrdlisis dcida o alcali-
na de proteinas (caseina, corrientemente), los preparados obtenidos a par-
tir de la digestién con fermentos proteoliticos, principalmente pancreiti-
cos (se evita la destruccién del triptéfano y la metionina y cistina, abso-
lutamente indispensables, y se soslaya, asimismo, el peligro de que se
transformen en racémicos con pérdida consecutiva de su actividad bio-
16gica).

En Espafia, BALLABRIGA, de la escuela de Ramos, ha utilizado en
pequefia escala y con excelentes resultados dos preparados ampliamente
estudiados en Estados Unidos de un digerido pancreitico de caseina com-
puesto de aminoicidos y polipéptidos, que puede administrarse por via
oral (Protolysate), o por via inyectable (Amigen, 5 por 100 en solucién
de dextrosa 5 por 100, en frascos especiales para infusién). Mayor expe-
riencia posee este autor del preparado sueco de JERPES y WRETLIND, ami-
noso] vitrum en polvo (Aminosolglycos), que es también un hidrolizado

(1) En atencién a la relativa novedad de su empleo y a la trascendencia que la admi-
nistracién de aminoicidos inyectables posee en clinica alérgica infantil, estimamos interesante
agregar unas nociones fundamentales relativas a su valor y modo de utilizacién en la préictica.
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de caseina enzimdtico (pincreas desecado) y dializado. Existe también un
preparado de aminodcidos en granulado, compuesto de caseina hidroli-
zada, 40 gr.; higado predigerido, 5 gr.; levadura digerida, 5 g y s
carosa-dextrosa, 50 gr. En estos preparados un gramo de proteina corres-
ponde a 1,3 gr. de preparado de aminodcidos, por el hecho de agregarse
agua durante la hidrdlisis.

Entre los preparados no enzimdticos existe el Parenamine Stearns,
compuesto de una solucién al 15 por 100 de aminodcidos derivados de
la hidrélisis 4cida de la caseina y suplementado con triptéfano con un
pH de 4.

El preparado Edamin se obtiene de la digestién enzimitica de la
lactoalbiimina, en vez de la caseina, y es, asimismo, capaz de mantener
un buen balance nitrogenado.

La cantidad de aminoicidos que deben ser administrados cuando se
utiliza la via oral (ingestién o sonda) serd aproximadamente de cuatro-
cinco gr. por Kg. de peso orginico y dia. El nivel de aporte nitroge-
nado diario recomendado por la Junta de Alimentacién y Nutricién del
Consejo Nacional de Investigacién de los Estados Unidos, para el nifio,
como racién normal, puede considerarse de 2,5 a 3 gr. de proteina por
kilo de peso y dia, cantidad que puede aumentarse a 5 gr. en los casos
de nifios con intenso déficit proteico, repartiéndose la dosis total en dos
o tres tomas diarias. En cuanto a los preparados inyectables, en los lac-
tantes deben preferirse los de aplicacién subcutinea (mayor facilidad téc-
nica y velocidad de absorcién lenta y gradual aniloga a la absorcién in-
testinal del producto ingerido por via bucal, resultando de ello una me-
nor posibilidad de aparicidon de reacciones desagradables). Es necesario en
estos casos el empleo de soluciones isoténicas (aminodcidos 10 por 100
con 10 por 100 de dextrosa, y Ringer a voliimenes iguales), o de solu-
cién de aminodcidos 5 por 100 con dextrosa 5 por 100, en igual volu-
men de agua destilada; el pH de estas soluciones debe ser de 6,5. Ur-
WwITZ utiliza, administrada por inyeccién subcutdnea, la Aminosolglucosa
que, en su opinidn, es un alimento parenteral inofensivo, a condicién de
que no se use otra vez la ampolla abierta. Este preparado puede reem-
plazar muy bien a la solucién Ringer y la glucosa, pudiendo, por consi-
guiente, efectuarse una terapéutica proteinica susceptible de reemplazar
durante algunos dias a la alimentacién bucal. La cantidad adecuada es
la de 20 a 40 mgr. por kilo de peso y dia, administrada en una o dos

inyecciones diarias. Es necesario, sin embargo, no olvidar el consejo de
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BALLABRIGA, quien manifiesta que los estados intensos de deshidratacién
contraindican la via subcutdnea (defecto de absorcién).

BUTLER y TALBOT, estudiando en 1944 los requerimientos del orga-
nismo humano en la nifiez y en la lactancia, han establecido para los lac-
tantes las proporciones siguientes:

Aguac.c k. Calor k. Gr. Dex. Proteinas  Sales
165-100 60-65 14-13 1,5-1 1

Debe, sin embargo, tenerse en cuenta que estas cifras representan el
minimo exigible en lactantes normales; por lo tanto, pueden elevarse
hasta cinco gr. por kilo de peso y dia en aquellos casos en que se utili
cen estos preparados como finico aporte, como es el caso concreto de la
dieta hidrica diagnéstica.

Deberd tenerse asimismo en cuenta para el cdlculo de la racién el es-
tado de nutricién proteica del nifio. El National Research Council (Board
Food and Nutrition) recomienda, en los lactantes menores de un afio, de
tres a cuatro gramos de proteinas por kilo de peso y dia. Segiin los estu-.
dios de HARTMAN, el requerimiento nitrogenado del lactante puede cu-
brirse correctamente con dos inyecciones subcutineas diarias en caso de
hidratacién normal.

El preparado espafiol Omnia-Amin, que es el que nosotros hemos
empleado, contiene cinco gr. de aminodcidos por cada 50 c. c., de moda
que nos capacita para satisfacer la necesidad proteinica minima de un
nifio de cinco kilogramos de peso, empleando una ampolla diaria repartida
en tres aplicaciones.

En los casos en que se utilizan estos preparados como tnica fuente
alimentaria, es conveniente asociar la administracién de suero glucosade
y suero fisioldgico en cantidad suficiente para mantener al lactante en
dptimas condiciones energéticas, salinas e hidricas.

En clinica alérgica es excepcional la administracién intravenosa, pero
en caso de recurrirse a ella debe tenerse en cuenta el factor velocidad de
inyeccién, puesto que no debe inyectarse mis rdpido que lo que el orga-
nismo puede metabolizar (LITCHFIELD y DEMBO). Esta capaudad meta-
bélica oscila entre 7-30 gr. de aminodcidos por hora. En los nifios se ha
comprobado que la inyeccién de 0,01 gr. de aminodcidos por minuto y
kilo de peso es bien tolerada. LITCHFIELD aconseja la misma dosis, que,
calculada para una solucién de aminoicidos 50 por 100 con glucosa 5
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por 100, viene a ser de 0,2 c. ¢. por kilo y minuto, lo que corresponde
a unas tres gotas por minuto y kilo (en un nifio de cinco kilos, por ejemplo,
serfa 1 c. c. 6 15 gotas de la infusién por minuto). Para calcular un apor-
te diario de 3 gr. de proteina por kilo de peso, deben administrarse unos
78 c. c. por kilo de peso y dia.

Debe tenerse en cuenta que la administracién de aminoacidos, cuan-
do nos enfrentamos con un trastorno hepdtico intenso, debe realizarse con
suma cautela.

Una vez sometido el paciente a la dieta hidrica prolongada, pueden
darse tres tipos de respuesta:

1 Que desaparezcan de un modo absoluto las manifestaciones cli-
nicas. ‘

2.° Que mejoren ostensiblemente; y

3.° Que no se modifiquen lo mis minimo.

En lo que respecta a la primera eventualidad, la conclusion es clara:
nos hallamos ante un proceso de sensibilizacién a algtin alimento, o bien
se trata de un cuadro influido poderosamente por un factor alimentario.

En cuanto a la segunda respuesta, cabe pensar, asimismo: 1.° Que
se trate de una manifestacién alérgica compleja, uno de cuyos eslabones
etiopatogénicos se halle representado por una sustancia determinada pre-
sente en la alimentacién; 2.° Que aun siendo un alimento el tinico res-
ponsable, no cedan totalmente con su exclusién sino aquellos sintomas
que pudiéramos llamar superficiales (prurito, etc.), persistiendo, sin em-
bargo, aquellas otras manifestaciones mas profundas incapaces material-
mente de resolverse en el corto plazo de unas cuantas horas (vesiculacion,
espongiosis, etc.).

Por el contrario, si el cuadro no se modifica en absoluto e inclusive
evoluciona impertérrito ante una dieta prolongada, serd preciso comple-
tar la exploracién con otros medios, y, en su defecto, enfocarla en otro
sentido.

Este recurso constituye ademds el punto de partida de una serie de
pruebas que pueden calificarse de tolerancia clinica.

PRUEBAS DE TOLERANCIA CLiNICA—Las mis pricticas son las lla-
madas por SANCHEZ-CUENCA regimenes dirigidos, y por URBACH dietas
de ensayo, de las cuales poseemos una amplia experiencia. Ambas son
fundamentalmente idénticas y se basan en la observacién clinica de los
resultados obtenidos con la administracién controlada de alimentos.

Una vez transcurridas las horas correspondientes de dieta hidrica, se
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comienzan a incorporar a la dieta aquellos alimentos habituales en el ré-
gimen de la madre (en caso de estar el nific sometido a lactancia natural
estricta), uno para cada dfa y procurando, con el fin de llegar lo mds pron-
to posible a una dieta adecuada y tolerable, comenzar haciendo adiciones
de aquellos alimentos que rara vez estin dotados de efectos alergizantes.
Por ejemplo, la dieta del primer dia podria consistir muy bien en patata
cocida; afiadir en el segundo dia arroz hervido; en el tercer dia man-
zanas; carne de cordero, en el cuarto; en el quinto, acelgas; al sexto,
pollo, y asi sucesivamente. Si después de administrar uno de los alimen-
tos citados se observa una reanudacién o recrudecimiento de las manifes-
taciones patoldgicas, se omite del régimen el alimento sospechoso. Una
vez desvanecidos los sintomas, es conveniente suministrarlo de nuevo, al
objeto de observar si reaparecen las manifestaciones. En caso afirmativo,
nos hallamos autorizados a pensar que nos encontramos ante un legitimo
alergeno.

Los alimentos deben estar preparados sencillamente y no deben ir afia-
didos de ningin otro producto nutritivo (azilcar, aceite, etc.).

Es necesario prolongar la investigacidn, a despecho de los hallazgos
efectuados, con el fin de lograr 'un régimen abundante y eliminar ademds
el mayor niimero posible de alergenos, puesto que no es excepcional que
en tales casos existan varios alimentos responsables. En determinados ca-
sos, cabe ademds simultanear la simple observacién clinica con la pric-
tica, en el nifio, de las pruebas del pulso y los recuentos leucocitarios,
que contribuirdn a despejar las incégnitas en los casos complejos.

En los lactantes mayorcitos sometidos a alimentacién suplementaria,
practicamos la dieta dirigida de un modo directo, adaptindonos en todo
momento a las circunstancias especiales de cada caso. En las demds varie-
dades de lactancia, procuraremos hacer otro tanto, teniendo siempre pre-
sente la utilidad, mejor dicho, necesidad, de entablar una estrecha cola-
boracién con un puericultor de experiencia.

Un detalle de interés consiste en la frecuencia con que debe prestarse
atencién especial a la forma en que se prepara un alimento determinado
(huevos o fruta, cruda o cocida).

Asimismo, es también importante la cantidad consumida; es sabida
la frecuencia con que un nifio es capaz de tolerar una pequefia cantidad
de leche y reaccionar alérgicamente a una mayor; en consecuencia, los
ensayos deben ser realizados con las cantidades de alimento que acostum-
bre a consumir el nifio.
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A la luz de nuestra experiencia, nos creemos autorizados a afirmar
que los resultados obtenidos con estos métodos son muy superiores a los
que se logran con las conocidas dietas de exclusién o las compuestas por
JIMENEZ-DiaZ, ROWE y otros. A esto hay que afiadir ademds su ficil
manejo, que nos permite llevarla a cabo en cualquier medio, contando
exclusivamente con la buena voluntad y espiritu de colaboracién por par-
te de las madres.

DIETAS DE ELIMINACION.—Constituyen una variante de las pruebas
de tolerancia clinica conducidas a descubrir las alergias alimentarias, y
estan planeadas para excluir aquellos alimentos que mds cominmente ac-
tdan como alergenos. ROWE, campeén de este método, ha publicado en
1944 una monografia muy completa sobre este asunto, pero orientada
fundamentalmente a la exploracidn de los sujetos adultos. En los lactan-
tes, sujetos por conveniencias alimentarias elementales a un tipo de ali-
mentacién unilateral en los primeros meses (leche materna o de vaca, etc.),
y en el resto, hasta los doce, a un régimen muy limitado en cuanto a la
variedad de alimentos que lo componen, este tipo de dietas especiales tie-
ne escasa y poco préctica aplicacidn, en contra de la opinién de los auto-
ros norteamericanos, entusiastas del método; WORINGER se muestra con-
trario en absoluto a aceptar su utilidad en los lactantes, y de un modo
muy especial en los afectos de dermatitis atépica. Como veremos en el
capitulo sobre la patogenia del eczema, este autor mantiene un punto de
vista heterodoxo, de tal modo que las alteraciones cutdneas ni son direc-
tamente desencadenadas por la administracién de alergenos ni desapare-
cen por la administracién de una dieta libre de alergenos; la relacién
entre el factor etiolégico y las manifestaciones patoldgicas serfa tal que
no podria légicamente esperarse ninguna informacién ftil en la negati-
vidad de una prueba alimentaria.

En algunos casos, aparentemente susceptibles a la leche, puesto que
mejoran con su supresion, WORINGER argumenta manifestando que di-
cha supresién lleva aparejada la aparicién de una distrofia que provoca
por si misma, sin necesidad de otro factor, la desaparicién del eczema.
Actualmente, y merced a las nuevas orientaciones existentes en lo relati-
vo al mecanismo patogénico de la sensibilizacion en el lactante, existe la
posibilidad de aplicar este tipo de dietas a la madre del nifio objeto de
estudio.

ROWE propone cuatro regimenes alimentarios diferentes, de los cua-
les uno se compone solamente de leche. En los demds, ningin articulo
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alimenticio estd contenido en mds de una dieta; por otra parte, ninguna
de estas tres dietas incluye trigo, leche ni huevos, que, como hemos refe-
rido, se consideran los responsables mas frecuentes. La instauracién de
cada una de estas dietas se verifica de acuerdo con las sospechas suscita-
das en el curso de una anamnesis meticulosa y se mantienen durante
diez dias, procurando que la madre reciba una tasa de alimento suficien-
te, de acuerdo con las exigencias que supone el periodo de lactancia. Si
se excluyen los huevos y la leche o cualquiera de sus derivados, com-
pensamos este déficit con una cantidad adecuada de carne. Cuando la
leche se excluye durante un cierto tiempo, procuraremos suministrar dos
a tres gramos diarios de carbonato de calcio, al objeto de mantener el equi-
librio mineral.

Los regimenes de eliminacién suelen ser deficientes en contenido vi-
taminico, especialmente en vitamina D, lo ‘cual debe tenerse en cuenta
al objeto de compensarlos debidamente con la adicién de preparados co-
merciales de garantia.

A pesar de su indudable utilidad en ciertos casos, estas dietas adole-
cen de serios inconvenientes. En primer lugar, y como dejamos dicho
mis arriba, cada dieta ha de prolongarse por espacio de ocho a diez dfas,
como minimo; 2.° Resulta casi impracticable en ciertos medios, incluso
por motivos de orden econdmico, preparar y sostener una dieta que ex-
cluya absolutamente los alimentos de consumo cotidiano; 3.° Si el suje-
to manifiesta intolerancia a una cualquiera de estas dietas, es necesario
emprender entonces el estudio de los quince o veinte alimentos que la
componen, al objeto de filiar exactamente el o los alergenos responsa-
bles. Su tnica ventaja innegable reside, sin embargo, en contraste con
los regimenes dirigidos, en que durante el curso de la investigacién las
madres pueden estar sujetas a un régimen variado y suficiente, que acep-
tan sin resistencia. En lo sucesivo, y manejando hibilmente los prepa-
rados inyectables de aminodcidos, cabe inclusive aplicar una variante de
estas dietas al propio lactante sin merma de su balance metabdlico.

PrRUEBAS DE URBACH O DE LOS «PROPEPTANES ESPECI{FICOS».—
Al objeto de compensar los inconvenientes de las dietas de eliminacién y
de las dirigidas, y armonizar al propio tiempo sus indudables ventajas
respectivas, URBACH, partiendo de las investigaciones de LUITHLEN, pro-
pone en el estudio para la identificacién de los alergenos alimentarios la
denominada prueba con propeptin especifico. Mediante este procedimien-
to, la proteina contenida en cada alimento aislado seria mneutralizada por
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la administracién del propeptin apropiado, especifico para ella (URBACH).

Los propeptanes alimentarios son productos derivados de cada ali-
mento mediante digestién artificial prolongada con icido clorhidrico y
pepsina, seguida de una ligera digestién adicional con tripsina. Se com-
ponen de proteosas, peptonas, subpeptonas, péptidos simples y aminodci-
dos. Segin URBACH, JAGGARD y CRISMAN, estas sustancias, a diferencia
de las peptonas conocidas, estdn exentas de proteina natural, como se de-
muestra por la ausencia de nitrégeno precipitable por los dcidos. En tan-
to que su efecto alergizante queda disminuido o absolutamente anulado
por la digestién, perduraria en ellas la especificidad exquisita de las pro-
tefnas correspondientes, como lo demuestran las pruebas experimentales
realizadas (perfusién del pulmén en el cobaya y procedimiento experi-
mental de SCHULZ-DALE con el {tero sensibilizado).

Para Ilevar a cabo la prueba, se administra al nifio un régimen deter-
minado, al mismo tiempo que los alimentos especificos digeridos o pro-
peptanes correspondientes a los alimentos que lo componen (propeptin
de huevo, leche, harina de trigo, naranja, etc.). Es esencial que las cip-
sulas que contienen cada propeptin se administren cuarenta y cinco mi-
nutos antes de cada toma de alimento. Debe procurarse ademds adminis-
trarlos con el estémago vacio, puesto que de otro modo se muestran ab-
solutamente ineficaces. Para ello, alimentaremos al nifio con intervalos de
tres horas (cuatro o cinco comidas diarias), pudiendo administrarse en los
intervalos, si éstos resultasen demasiado largos, una pequefia cantidad de
agua azucarada. En casos de hipersensibilidd muy acusada, es convenien-
te tantear la tolerancia para el propeptdn, administrando una pequefiisima
cantidad (una décima o menos) del contenido de una cipsula. Otro de-
talle de importancia estriba en que todos los alimentos que integren el
régimen sean «neutralizados» por su propeptin especifico. Cuando se
administren alimentos a base de harina, serd necesario administrar pro-
peptin de levadura, en caso de sospechar que esta sustancia ha entrado
a formar parte en el proceso de elaboracién. En caso de que las manifes-
taciones clinicas persistan, aunque atenuadas, es preciso aumentar las do-
sis de propeptin ingeridas correspondientes al alimento sospechoso. En
casos excepcionales de hipersensibilidad a la gelatina (componente de las
cipsulas), y en los lactantes incapaces de tragarlas, se administrard su con-
tenido con un poco de agua.

Segiin URBACH, si las manifestaciones objetivas y subjetivas de hi-
persensibilidad muestran mejoria al cabo de cinco dias de observar me-
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ticulosamente la dieta con propeptin, puede con seguridad establecerse
el diagnéstico de alergia alimentaria. Entonces, y al objeto de averiguar
exactamente la identidad del alergeno causal, se omite un propeptin des-

ués de otro, dejando un dia por medio, mientras se persiste adminis-
trando los alimentos correspondientes. Por ejemplo, si reaparece la sinto-
matologia después de la ingestién de papilla de harina de trigo hecha con
leche y azucar, sin tomar propeptin de trigo, se administra el mismo pla-
to al dia siguiente, previa toma esta vez del propeptin especifico de la
harina. En caso de que las manifestaciones persistan, la hatina no es res-
ponsable de éstas, y procederemos a investigar la leche o el azicar; pero
si aquéllas no reaparecen, previa la administracién prepandial de dicho
propeptdn, estaremos autorizados a adjudicar a la harina la responsabili-
dad del cuadro. Siguiendo esta técnica, y mediante tanteos sucesivos, al
cabo de quince a veinte dias de ensayos habremos averiguado con exac-
titud la naturaleza de los alimentos con capacidad alergénica en un caso
dado.

ACCION LEUCOPENIZANTE DE LOS ALIMENTOS.—Constituyen su in-
dicacién ideal las sensilibizaciones alimentarias, y de un modo muy es-
pecial aquellos casos en los que las pruebas anteriores han suministrado
resultados negativos o poco concluyentes. En realidad, esta prueba y la
del pulso, fundada en la accién modificadora del ritmo cardiaco que los
alimentos sensibilizantes provocan en algunos nifios, ocupan un lugar
intermedio entre las de presuncién y las de certeza.

Si desde un punto de vista tedrico podrian oponérsele numerosos re-
paros en lo que respecta a su fundamento y a su filiacién como expresién
objetiva de la reaccién alérgica, no nos cabe, en cambio, la menor duda
en lo referible a su auténtico y real valor prictico, superior en ocasiones
a las pruebas de microprecipitinas en los cuadros atribuibles a una sen-
sibilizacién por alimentos. Hacemos esta afirmacién basindonos en la
experiencia adquirida a través de un gran nimero de enfermos en los
que hemos obtenido resultados muy satisfactorios al ajustarnos a ellas
para la elaboracién de regimenes alimentarios, hasta un punto tal que
en estos casos hacemos de dichas pruebas una exploracién de rutina que
practicamos a diario.

Se funda este método en la observacion de VAUGHAN de la accién
leucopenizante de ciertos alimentos a partir de la cifra en ayunas en su-
jetos hipersensibles a ellos, y que en realidad es sélo la comprobacién de
un «fragmento» de la llamada por WIDAL «erisis hemocldsica», que este
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autor circunscribia erréneamente a los enfermos de higado (lo probable
es que, si bien se da esta reaccién en algunos enfermos afectos de hepa-
topatia, sea debido a una sensibilizacién alimentaria previa por falta de
la accién protectora o de «barrera» encomendada a aquel parénquima).

VAUGHAN, que denomina a esta prueba indice postprandial, sélo atris
buye valor a la disminucién de leucocitos superior a 1.000 sobre la cifra
en ayunas. JOLTRAIN consideraba positiva esta prueba cuando el descen-
so excedia de 2.000 por milimetro ciibico. SANCHEZ-CUENCA, que estus
dié en Espafia esta prueba, ha observado dos tipos de curva en el sujeto
adulto, y que segiin hemos tenido ocasién de comprobar aparecen en el
lactante con idénticas caracteristicas: una, que llama en hachazo, de cur-
so rapido, sobrevenida dentro de la primera hora, y que a veces coincide
con la presentacién de una crisis alérgica y con recuperacién general-
mente entre los cuarenta y cinco y sesenta minutos; la otra, de comien~
zo tardio, desarrollo lento, valores mis pequefios que de ordinario y re-
cuperacién entre tres y cuatro horas. JIMENEZ-DIAZ la emplea, con ob-
jeto de hacerla mis prictica, ejecutando sélo dos recuentos (uno en ayu-
nas y otro a la hora); pero SANCHEZ/CUENCA insiste en que, al objeto
de evitar el error de una recuperacién precoz, es conveniente reducir el
intervalo entre las dos primeras tomas de sangre en sélo treinta minutos,
y Ppracticar otro recuento pasados treinta minutos mds, es decir, a los se-
senta de la ingestién del alimento.

El enfermito debe estar en ayunas desde cinco o seis horas antes, y
en reposo previo a la prueba de media hora. El alimento se toma crudo
{fruta) o cocido. Es conveniente hacer tomas dobles de sangre y obtener
el valor medio después de contar toda la cuadricula, al objeto de reducir
el margen de error.

Este método exploratorio tiene partidarios entusiastas y detractores
sistemdticos. GAY, por ejemplo, considera esta prueba de un valor supe-
rior al resto de los procedimientos descritos, incluyendo las pruebas cu-
tineas. RUSTEN, ROST y SCHREUS obtienen resultados excelentes con
esta técnica, y de un modo muy particular en las dermatosis alérgicas.
En contraste con estas opiniones, BROWN y WADSWORTH declaran, des-
pués de estudiar mis de 2.000 respuestas leucocitarias postdigestivas «que
no existe justificacidn fisiolégica o patoldgica» para su empleo. LOVELES
y colaboradores desaprueban este recurso después de hallar resultados pa-
raddjicos en casos clinicamente claros. VAUGHAN, y con él URBACH, co-
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wciden en enjuiciarlo como procedimiento poco estudiado atin para uti-
zarlo como exploracién sistematica.

SQUIER y MADISON han agregado a esto recientemente la practica
el recuento sistemdtico de los leucocitos eosinéfilos, utilizando la fér-
nula de dilucién de ALVAREZ. Si el nifio es sensible al alimento proba-
lo, aumentan los eosinéfilos de 50 a 200 sobre la cifra en ayuno.

AccION VEGETOTROPA O MODIFICADORA DEL RITMO CARDIACO.
'RUEBA DEL PULSO.—SANCHEZ-CUENCA, BOTELLA y LOPEZ-RUIZ fue-
on los primeros en hablar de esta prueba en nuestro pais, consistente en
a mayoria de los casos en la accién aceleradora del pulso que ciertos ali-
nentos producen en determinados sujetos. Coca, en 1941, public ob-
lervaciones semejantes, y posteriormente se han referido a ella JIMENEZ~
Diaz, LaHOZ y RECATERO. Al igual que la prueba anterior, hemos ob-
servado que en el lactante se presenta con idénticas caracteristicas, siendo
por lo tanto susceptible de ser aprovechada como medio diagnéstico de
un valor no despreciable.

En ocasiones coincide este fendmeno en el lactante con cutirreacciones
positivas a unos alimentos (alergia reaginica de CocaA) y con cutirreac-
ciones negativas a otros (alergia no reaginica de Coca), y es evidente
que la supresién de los alimentos que en general causan estos efectos
se objetiva en un beneficio claro para el enfermo. SANCHEZ-CUENCA
ha observado, siguiendo este proceder, la desaparicién absoluta de toda
sintomatologia en casos de asma, eczema y colitis.

El nifio debe estar en ayunas (los lactantes que no reciban aiin ali-
mentacién complementaria deben tomar la tiltima tetada unas siete horas
antes de la prueba), y previo reposo de treinta minutos, recuento del
pulso dos veces, con intervalo de cinco minutos y durante un minuto
entero. En caso de que las dos cifras sean coincidentes, ingiere el ali-
mento (uno para cada dia), y en el estado en que se acostumbra a tomar
{crudo o cocido). Recuento del pulso con intervalo de diez minutos y
durante una hora, anotando los resultados en forma de grifica. La accién
es nula cuando la variacién (aumento o disminucién) es inferior a cinco
por minuto; positiva cuando aumenta la frecuencia del pulso mis de
cinco por minuto, y negativa cuando en relacién con la cifra en ayuno
disminuye mis de cinco por minuto. Esto demuestra, en el sentir de
SANCHEZ-CUENCA, que la accién de los alimentos sobre la frecuencia car-
diaca no es univoca, ya que en ocasiones se observa, frente a la accién
taquicardizante, mis frecuente, una reaccién opuesta o bradicardizante,
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que pone en relacién: 1.° Con un sistema vegetativo 1ibil (1), y 2.° Con
algiin componente vegetotropo en el alimento, que en algunas ocasiones
serd de cardcter simpaticotropo (aceleracién) y en otras vagotropo (enlen-
tecimiento), pudiéndose dar esta circunstancia con distintos alimentos en
un mismo nifio.

PRUEBAS INDIRECTAS: TRANSMISION PASIVA; SUS INDICACIONES
OBLIGADAS.—Entre las pruebas que pudiéramos denominar indirectas se
encuentran, adquiriendo un especial relieve, la llamada transmision pasiva
o método de PRAUSNITZ-KUSTNER (P-K) y los auténticos procedimientos
de ensayo serolégicos. Constituyen en el estudio de la alergia del lactante
un complemento indispensable de la prueba cutdnea. WORINGER, siempre
tan dréstico, afirma incluso que «sélo si ambas reacciones resultan posv
tivas con el mismo alergeno puede admitirse con seguridad la presencia
de una alergia alimentaria». Es, pues, aconsejable practicarlas paralela-
mente.

En contraste con la intradermoprueba, el método de transferencia pa-
siva posee la ventaja de ser exquisitamente especifico y carecer en abso-
luto de peligro, determinindonos por medio de la demostracién de la
presencia del anticuerpo en la sangre si el sujeto es especialmente sensible
a una sustancia dada. Encuentra su indicacién obligada: 1.° En aquellos
casos de extrema hipersensibilidad en los cuales se hace peligroso prac-
ticar un ensayo cutdneo directo o una prueba por via oral (caso de WALZER,
citado mds arriba); 2.° Cuando los padres rehusan el permiso de practicar
las pruebas cutdneas; 3.° Cuando por cualquier causa se hacen imprac-
ticables las cuti o intradermorreacciones (urticaria generalizada, por ejem-
plo), y 4.° En aquellos casos, no demasiado frecuentes, en que la sensibi-
lidad inespecifica de la piel es tan acentuada (dermografismo, urticaria fac-
ticia) que las pruebas cutdneas resultan sistemiticamente positivas, sin
que nos sea, por consiguiente, posible juzgar de su auténtica especificidad.

La técnica de esta prueba—quizd la mis elegante y expresiva de las
pruebas auxiliares de la clinica—es la siguiente: se toman 2 6 3 c. c. de

(1) En Ia edad infantil, y de un modo especial en los lactantes, es frecuente encontrar
signos que nos demuestran una excitabilidad exagerada del vago en sentido estricto, es de-
cir, una vagotonia que RaMos atribuye a una inmadurez en el desarrollo del sistema, y que
aunque es perfectamente reversible en el curso de unos meses, va ligada a caracteristicas
funcionales claramente identificables con las didtesis exudativa y neuropidtica, que, como
ya hemos analizado mis arriba, constituyen el substritum preferido para el desarrollo de
las caracteristicas que componen la personalidad alérgica del nifio.
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angre por puncién del seno o de la vena, o mediante un corte en el
alén, y después de la coagulacién se obtiene el suero por centrifugacién.
Jomo sujeto de ensayo puede servir en principio cualquier persona que
10 padezca hipersensibilidad alimentaria; sin embargo, son preferibles
«quellos de piel turgente y bien irrigada (sujetos jévenes); en general, los
ndicadores mis seguros son los lactantes sanos. Conviene observar la pre-
:aucién de que este sujeto no tome, por lo menos desde cuarenta y ocho
10ras antes, el alergeno que entra en consideracién. WORINGER, teniendo
:n cuenta las diferencias individuales, aconseja efectuar siempre cada prue-
>a simultineamente en dos personas; pero esto es casi siempre imposible
2n la prictica corriente. A estas personas se les inyecta intracutineamente
de 0,2 a 0,3 c. c. del suero obtenido del paciente, preferiblemente en la
superficie interna o anterior del antebrazo, en los adultos. o en la piel de
la espalda en los lactantes. Veinticuatro horas mis tarde se administra
a la persona testigo el alimento en cuestidn, en forma de extracto, me-
diante inyeccién, también intradérmica, en el sitio donde se aplicé la de
suero sanguineo, o como propuso WALZER, haciendo ingerir simplemente
el alimento en estudio al sujeto testigo.. WORINGER, en cambio, prefiere
la produccién del desencadenamiento a distancia, como en el procedimien-
to de WALZER, pero administrando el alergeno por inyeccion de su ex-
tracto en la regién glitea, aunque en este caso se precise utilizar una
cantidad considerable de alergeno (2 c. c. de clara de huevo, por ejemplo,
diluida al décimo).

Las reacciones obtenidas se presentan mis o menos tardiamente, en
dependencia con ¢l método de desencadenamiento elegido; diez a treinta
minutos en la usual o intradérmica y en la modificacién de WORINGER,
y de una a dos horas en caso de desencadenamiento por ingestidn, segiin
lo preconizado por WALZER, lo cual es comprensible si meditamos en
que en este Gltimo caso el alergeno debe seguir una travesia mis larga para
alcanzar el lugar en que quedé depositado el suero (paso a la sangre del aler-
geno, después de ser absorbido desde el intestino, por su pared). En caso
positivo, se presenta primero un enrojecimiento manifiesto en el lugar
donde fué depositado el suero, y después una gran placa de urticaria ro-
deada de un espacio enrojecido (habén seudopédico). Como expresa Wo-
RINGER, el fendmeno es tan impresionante que no puede existir la menor
duda acerca de su significado.

Mediante el proceder, que podriamos llamar «superindirecto», de
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WALZER, han obtenido PESHKIN y FINEMAN reacciones positivas en el
23 por 100 de los casos examinados. ‘

Entre las desventajas del método de transferencia pasiva, cuenta como
la de mis relieve el hecho de que sea imprescindible utilizar como reac-
tivo la piel de las personas, sin posibilidad de sustituirla por la de cual-
quier animal. De aqui que en determinados casos adquieran una sefialada
importancia los métodos serolégicos de investigacién del anticuerpo en
la sangre.

REACCION DE DESVIACION DEL COMPLEMENTO.—MORO, GYORGY y'
WITEBSK], a los que debemos la técnica exacta del procedimiento, lo han
empleado en miltiples ocasiones en lactantes alérgicos a la clara de huevo
¥ a la leche. WORINGER, ulteriormente, obtuvo, asimismo, resultados con-
cordantes en los nifios alérgicos a la harina de centeno.

En los lactantes afectos de trofoalergia alimentaria, esta reaccién es
sélo positiva cuando existe una propotcién exacta en la mezcla del alergeno
y del anticuerpo, ofreciendo negatividades sistematicas en casos en los que
existe un exceso de cualquiera de ellos (1). Verificando, pues, la reaccién
mediante una técnica cuidadosa de series de mezclas con adicién cre-
ciente del alergeno, WORINGER afirma, después de comprobar su concor-
dancia con la reaccién de PRAUSNITZ-KUSTNER en un extenso material
de casos, que ambas responden a la existencia del mismo anticuerpo alér-
gico. Ahora bien, no todos los nifios que reaccionaron positivamente en
la prueba de transmisién pasiva dieron reaccién positiva de desviacién del
complemento. De 24 casos, WORINGER sélo hallé 16 concordancias explica-
bles, después de practicar determinaciones cuantitativas del anticuerpo en
la sangre, por la existencia en ellos de una titulacién débil. Existe, en con-
secuencia, una diferencia considerable en la sensibilidad de ambas pruebas,
que puede estimarse aproximadamente en 100 a favor de la prueba de
transmisién pasiva. Representaria, pues, el método serolégico un proce-
dimiento relativamente burdo, incapaz de sustituir por completo al indi-
cador bioldgico representado por la piel humana.

WORINGER ha obtenido, sin embargo, en sus investigaciones sobre
lactantes un hecho a primera vista paradéjico en relacién con lo que queda
dicho, que se refiere a la existencia de reacciones de desviacién del com-
plemento positivas en individuos no eczematosos que reaccionaban nega-

(1) Por razones de espacio excusamos de describir la técnica de esta reaccién serolégica,
que, por lo demds, puede encontrarse claramente expuesta en los tratados especiales.
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tivamente a la prueba de transmisién pasiva y a las cutirreacciones. Esto
habla en favor de la existencia en la sangre de estos nifios de un anti-
cuerpo especifico distinto del anticuerpo alérgico, puesto que su existen-
cia no coincide con alguna manifestacién de hipersensibilidad. WoORIN-
GER denomina a éste anticuerpo B para diferenciarlo del genuinamente
alérgico o anticuerpo A. El primero no es nunca congénito en el sentido
estricto que el autor da a esta acepcién, adquiriéndose sélo mediante el
contacto reiterado con un alimento, como ha tenido ocasién de demostrar
inyectando clara de huevo bajo la piel a lactantes normales, procedimien-
to mediante el cual, como es sabido, no se produce alergia; en otras oca-
siones ha obtenido también la formacién del anticuerpo B por la adminis-
tracién oral del alergeno, lo cual explicaria el hecho de la existencia en
el lactante de un anticuerpo de este tipo para la leche de vaca, en ausen-
cia de prueba de PRAUSNITZ-KUSTNER positiva.

INVESTIGACION DE MICROPRECIPITINAS.—Este método, propuesto
en Espafia por JIMENEZ-Diaz, ARJONA y ALES, se basa en el supuesto
de que la sensibilizacién a las proteinas alimentarias debia estar ligada
a la previa penetracidn de éstas en el medio interno, lo cual, al ocasionar
la reaccién humoral correspondiente, darfa lugar a la presencia en el suero
de precipitinas especificas, y su investigacién, la clave del diagnéstico
especifico.

Su experiencia depone en favor de que la supresién de los alimentos
que la prueba denuncie como provocadores de la presencia de prec1p1tmas
se traduce en la desaparicién total de la sintomatologia o en la mejoria
notable del enfermo.

Resta valor a la prueba, desde un punto de vista tedrico, el hecho
demostrado hace tiempo por WALZER de que en gran parte de los hom-
bres es un hecho el paso de moléculas alimentarias gruesas, sin desinte-
grar ni descaracterizar, desde el intestino a la sangre, y se denuncia por
la circunstancia de que pruebas de precipitinas positivas se encuentran
con gran frecuencia en individuos absolutamente normales (obsérvese la
curiosa analogia entre estos anticuerpos y los llamados por WORINGER anti-
cuerpos B).

Por otra parte, los trabajos de la escuela de FREUDENBERG en el lac-
tante normal demuestran que la digestién proteica no llega siempre a una
degradacién completa, y por tanto que las albiiminas incompletamente
degradadas son absorbidas, sobre todo en los tres primeros meses, por el
intestino e higado, llegando a la sangre, en la cual circulan, y los tra-
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bajos de GYORGY permiten suponer que en el nifio es§s sustaiigia¥ dejan’
de ser téxicas si cuenta con suficientes existencias de 'ma- H. Est o

inclusive pruebas negatlvas en casos clinicamente claros y viceweTes
croprecipitinas a la leche de vaca en lactantes de menos de seis meses,
sometidos a lactancia artificial o mixta, en ausencia de manifestaciones
clinicas), asf como el fracaso de algunos regimenes instaurados con arreglo
a los resultados obtenidos (en otras ocasiones las pruebas del pulso y los
recuentos leucocitarios se hallaban en flagrante oposicién con la prueba
de microprecipitinas repetidamente efectuada), nos inclinan a no sobre-
valorarla, reduciéndola a un recurso mds, susceptible de ser utilizado en
ciertos casos complejos.

M£Topo DE HEALY, CON SANGRE HEMOLIZADA, E INVESTIGACION
DEL AUMENTO DE EOSINOFILOS EN EXTENSIONES GRUESAS DE SAN-
GRE.—Recientemente, JAMES C. HEALY, de Missouri, ha dado a conocer
un método original de diagnéstico de los procesos alérgicos, y en particular
de las sensibilizaciones alimentarias, en el cual se pone en contacto sangre
hemolizada, convenientemente diluida, del sujeto en estudio, con un medio
alergénico, solidificado mediante la adicién de diferentes sustancias (gela-
tina, agar, glicerogelatina, glicerolade de almidén o una albumosa vege-
tal). La lectura, efectuada con nefelémetro, ofrece en los casos positivos
una zona de densidad en el anillo de contacto de la dilucién de sangre
y el medio base. Como comparacién se utiliza un control de medio no
tratado y una porcién de la sangre no probada, o bien un medio no tra-
tado y agua destilada.

La ventaja de este método, que actualmente tenemos en estudio, al
objeto de comprobatlo y adoptarlo, en caso de resultado satisfactorio, a
la investigacién sistemdtica de la enfermeria alérgica, reside en que, en
contraste con la investigacién de microprecipitinas, que hace necesaria
una extraccién considerable de sangre (a veces impracticable en los lac-
tantes), y el empleo de varios centenares de tubes en los casos en que
hay que estudiar los seis u ocho alimentos mis corrientes, sélo precisa
unos 5 c. c. de sangre, que una vez hemolizada mediante la adicién de
un volumen igual de agua destilada, centrifugada para separar los restos
celulares y afiadida de la cantidad suficiente de agua para que, comparada
con una escala standard, contenga 1,3 por 100 de hemoglobina, resulta
suficiente para realizar doscientas pruebas (en condiciones normales de
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trabajo, seglin la concepcién espafiola, bastaria, pues, con 1 6 2 ¢ .
de sangre).

Otra ventaja considerable de este método sobre el de la investigacién
de microprecipitinas reside en el hecho de que los extractos alergénicos,
preparados segiin el método usual de Coca y mezclados con cualquiera de
los medios base citados, pueden conservar su actividad durante varias
semanas, mantenidos en nevera y convenientemente humectados (las so-
luciones de extractos alergénicos corrientemente usadas en las pruebas mi-
croprecipitinicas pierden considerable actividad—segtin hemos comproba-
do en innumerables ocasiones—aun mantenidas en nevera, al cabo de
seis o siete dias).

Por tratarse de un fenémeno probablemente coloidal, influyen sobre
él sustancias del tipo de la efedrina o similares. Por consiguiente, y a causa
de la posibilidad de confusién en la interpretacion de los resultados, es
prudente que los pacientes se abstengan de tomar algunos medicamentos
uno o dos dias antes de la toma de sangre. También se deben suprimir
las sulfamidas, ya que favorecen la formacién de metahemoglobina, que
impide diluir con seguridad la sangre hemolizada.

Ademis de su aplicacién, fundamentalmente encaminada al diagnéds-
tico de la alergia alimentaria, se hace también posible el estudio de otros
cuadros de esta naturaleza, utilizando procedimientos especiales para la
preparacion de extractos alergénicos de pdlenes, productos epidérmicos,
polvo y proteinas bacterianas.

Al presente se hacen experimentos encaminados a volver del revés
el proceso técnico, esto es, utilizar la sangre, no probada, incluida en el
medio solidificado, en placa de Petri. En ésta se pueden poner gotas de
soluciones de alergenos, de suerte que con cada placa puedan hacerse de
32 a 64 pruebas, lo cual supondria una mayor economia de material y
tiempo, al par que dotaria al método de una gran belleza demostrativa.

Este mismo autor ha utilizado también, y seglin manifiesta con per-
fecto resultado, en 24 casos de alergia conocida. un procedimiento suscep-
tible, asimismo, de ser aplicado al diagnéstico de las manifestaciones de
idiosincrasia alimentaria. Se basa en el hecho comprobado de que la adicién
de una solucién de fosfato de histamina al 1 por 100.000 a una extensién
gruesa de sangre sin coagular y tratada con un colorante vital, provoca,
previa desecacién en la estufa, un aumento del niimero de leucocitos con
tincién eosindfila en la preparacién. Este cambio estd caracterizado no sélo
por la alteracién de la afinidad tintérea de los granulocitos, sino también
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por un marcado incremento en la forma y tamafio de las particulas nu-
cleares que afectan particularmente a los neutrdfilos polimorfonucleares
que tienen tres o menos segmentos en el nicleo, es decir, a las formas
jévenes. Posteriormente se ha sabido que estos cambios tienen lugar so-
lamente en aquellas muestras de sangre procedentes de animales de expe-
rimentacién previamente traumatizados o sometidos a la accién de sus-
tancias extrafias (drogas), al normal desarrollo del animal o de sujetos alér-
gicos per se o con historia familiar de didtesis. Cuatro de éstos eran alér-
gicos sensibles al polen de Phleum. En tres de estos individuos, no tra-
tados, la adicién a la extensién de sangre de una gota del extracto polinico
al 1 por 100.000, o de histamina a la misma dilucién, provocé una
subida de eosindfilos de 8,5, 16 y 22 por 100, respectivamente. En el
cuarto sujeto, sometido a un tratamiento preestacional y coestacional pre-
vio, el mismo experimento causé sélo un incremento de 2 por 100 sobre
la base de 1 por 100 de eosindfilos. Sin embargo, cuando la concentracién
del extracto o de la solucién de histamina eran de 1 por 10.000, se ob-
tenfa una ulterior elevacidn al 6 por 100. En los tres casos de polinosis
activa los cambios celulares no suceden si antes se administran adrenalina
o similares en cantidad suficiente para neutralizar pricticamente los sin-
tomas. Un pequefio niimero de eczemas atdpicos en lactantes (seis casos),
provocados con seguridad por leche o clara de huevo, fueron igualmente
estudiados, con resultados también concordantes. El alergeno utilizado era

proteina de leche al 1 por 5.000 6 clara de huevo al 1 por 10.000.
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CAPITULO V

Profilaxis de la alergia alimentaria en el lactante.—Profilaxis indirecta actuando sobre la

madre: a) En el periodo prenatal. b) En la época de la lactancia.—Tratamiento de la alergia
alimentaria del lactante.—Diferencias entre los métodos de hiposensibilizacién (desensibi-

Iizacién) y desalergizacién.—Eliminacién del alergeno responsable.—Hiposensibilizacién es-

pecifica mediante administracién de pequefias dosis progresivas de alergeno.—Desalergizacién

especifica mediante el método esqueptofilictico.—Terapéutica oral con propeptanes alimenta-

rios (método de URBACH con alimentos especificos digeridos). Propeptdn especifico. Polipro-

peptanes.—Dietas sintéticas y dietas sustitutivas en las manifestaciones alérgicas alimen-
tarias del lactante.

PROFILAXIS DE LA ALERGIA ALIMENTARIA EN EL LACTANTE.—Debe-
mos enfocarla en el sentido de conocer y actuar en la medida de las po-
sibilidades que nos brindan nuestros actuales medios sobre los dos factores
que dan origen a la reaccidn hiperérgica: la disposicion y los excitantes.
Pretende, pues, evitar la aparicién franca de las manifestaciones clinicas
o, en todo caso, retrasar su aparicién.

El andlisis del complejo etioldgico, que en cada caso particular con-
diciona la aparicién de dichas manifestaciones, nos revela la trascendencia
de una serie de circunstancias accidentales o extrinsecas susceptibles de
actuar sobre el fondo disposicional. Aunque este fondo de disposicién
alérgica constituye una cualidad inherente al sujeto, y como tal inmodifi-
cable, el conocimiento de su intensidad nos permitird adoptar aquellas
medidas tendentes a evitar o retrasar su polarizacién hacia la disposicién
patolégica en cada caso (asma, eczema, manifestaciones digestivas, etc.),
o en la eventualidad de existir ya, a impedir o retardar su actualizacién,
manteniéndola en situacién potencial, aniloga a la de aquellos individuos
que permanecen en estado alérgico equilibrado (disminucién o embota-
miento de la reactividad del aparato de respuesta o ausencia en su medio
del excitante o alergeno capaz de romper el equilibrio).

Si bien no podemos asegurar de antemano que un lactante haya de
ser un auténtico enfermo alérgico porque en sus primeras semanas exte-
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riorice una serie de manifestaciones morbosas reveladoras de su fondo
constitucional idiosincrdsico (véase alergia minor) o por la existencia en
sus antecedentes familiares de una carga hereditaria alérgica, la experien-
cia nos demuestra que la mayoria de los nifios afectos de manifestaciones
idiosincrasicas alimentarias proceden de padres alérgicos (véase cap. de
«Herencia y constitucién»), o se-reclutan entre nifios que en sus primeros
meses exteriorizaron aquellos signos liminares a que nos hemos referido.
Combatir estos primeros «balbuceos clinicos» equivale con frecuencia a
frenar una reactividad morbosa que precisamente halla en su reiteracién
un motivo de agravacién y permanencia. Este tipo de manifestaciones debe
ponernos en guardia contra cualquier incidencia de la patologia respirato-
ria o digestiva fundamentalmente (bronquitis, catarros reiterados, secuelas
del sarampién, etc., o trastornos nutritivos, alteraciones digestivas, etc.)
capaces de derivar hacia estos aparatos—en funcién de causas precipitan-
tes o secundarias de FEIMBERG—Ia reactividad alérgica equilibrada mo-
mentineamente. HANSEN cita a este respecto el caso de un nifio sensible
a la leche, frente a la cual reaccionaba con signos de pequefia intolerancia,
que presentaba, sin embargo, ataques de asma si ingeria aquel alimento
en las fases de agudizacién catarral.

Aparte de este efecto, que pudiéramos calificar de «orientador», es
de una gran importancia el papel que las alteraciones digestivas juegan
como facilitadoras del proceso de alergizacién (fallo de la «barrera» hepato-
intestinal en el nifio de pecho, asunto del que hemos tratado ampliamente
mads arriba).

Desde el punto de vista practico, la profilaxis se limitar4, pues, aparte
de lo que queda dicho, a la eliminacién de los alergenos de mayor poten-
cia, o a la supresién de aquellos alimentos para los cuales se demuestre
hipersensibilidad, lo cual puede mejorar las condiciones generales de la
diitesis del recién nacido; a estas dietas hipoalergénicas afiadiremos las
precauciones higiénicas elementales que iremos describiendo en cada caso
particular.

Se da con cierta frecuencia en los nifios con carga alérgica familiar,
como Unica manifestacién, una particular aversién o intolerancia hacia
un alimento determinado, exteriorizada por vémitos tras de su ingestién,
y en este caso serd conveniente suprimirlo. El aceite de higado de bacalao
puede ser en ocasiones rechazado por el nifio, no por simple repugnancia
derivada de su desagradable sabor, sino por auténtica reaccién de defensa
instintiva alérgica. Al hablar de los olores de alimentos nos detuvimos
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a analizar este aspecto del problema, y a él remitimos al lector. Unica-
mente queremos insistir en la conveniencia de no forzar excesivamente
al nifio al objeto de que ingiera por la fuerza un alimento determinado
hacia el que reiteradamente manifieste una especial aversién. En estas
edades es preciso tener en cuenta que las reacciones son eminentemente
instintivas, sin intervencién de complejos adyacentes (repugnancia, aso-
ciacién de ideas, etc.) y, por tanto, dotadas fundamentalmente de un sen-
tido de defensa que es necesario no despreciar. Tampoco es conveniente
caer en el defecto opuesto de sobrevalorarlo, puesto que aparte de que la
iniciacién a nuevos sabores puede seguirse al comienzo de una cierta re-
sistencia a la ingestién, perfectamente episédica, de todos es conocido el
hecho paradéjico de que en ciertos casos el sujeto experimenta una especie
de inclinacién hacia aquellos alimentos a los que demuestra una clara hi-
persensibilidad. En cualquier caso, y de un modo especial en los predis-
puestos, es conveniente hacer comer al nifio sin precipitacién y adminis-
trar los alimentos cautelosamente en los primeros dias que suceden a un
trastorno nutritivo o a una alteracién digestiva de tipo banal.

Por otra parte, es aconsejable adoptar ciertas precauciones en los casos
en que nos veamos, por cualquier citcunstancia, obligados a trocar un
tipo de lactancia por otro distinto (natural en artificial o mixta, por ejem-
plo); en estos casos debe administrarse en los primeros dias la leche ex-
trafia en pequefias cantidades, progresivamente ascendentes.

Pero no todo se reduce a esto; el estado actual de nuestros conoci-
mientos acerca del complejo mecanismo de la sensibilizacién alimentaria
del lactante exige de todo intento profilictico, si pretende ser razonable
y completo, que no limitemos nuestros esfuerzos a actuar exclusivamente
sobre el nifio. Es conveniente, pues, ensanchar nuestro campo de accién,
realizando la que podriamos denominar profilaxis indirecta actuando sobre
la madre, cuyo objetivo debe bifurcarse en dos aspectos: a) en el periodo
prenatal, y b) en la época de la lactancia.

PROFILAXIS INDIRECTA ACTUANDO SOBRE LA MADRE: a) En el pe-
riodo prenatal—El primer aspecto requiere, desde el punto de vista pric-
tico, la eliminacién de los alergenos de mayor potencia, para lo cual tra-
taremos de suprimir sistematicamente de la dieta, en la madre alérgica em-
barazada, aquellos alergenos para los cules se demuestre hipersensibilidad,
con lo cual mejoraremos, en lo que cabe y mediante una resta de posibi-
lidades de alergizacién fetal, las condiciones generales de la didtesis del
recién nacido. Se hace, pues, necesaria la instauracién en estos casos de
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dietas seleccionadas hipoalérgicas, reforzadas con determinadas precaucio-
nos higiénicas dirigidas a este fin. Pero aun tratindose de familias sin tara
idiosincrasica, es conveniente siempre evitar el peligro que supone un ex-
ceso de comidas durante el embarazo; para ello trataremos de luchar con-
tra el etror, tan difundido en ciertos medios, que supone que embarazo y
sobrealimentacién forzada son términos inseparables.

Es sabido que RATNER atribuyd la sensibilizacién fetal al exceso, en
la dieta de ciertas madres, de alimentos de alta capacidad alergénica du-
rante la gestacién (huevos, jamén, etc.). Por otra parte, es conocida la
opinién de BALYEAT, quien en 1928 relatd ya la posibilidad de dicha
sensibilizacién prenatal, sobre la base de pruebas cutdneas efectuadas con
proteinas de trigo, leche y huevo, en 119 recién nacidos, de los cuales
dos se mostraron sensibles al trigo y huevo, respectivamente.

b) En la época de la lactancia.—En la época de la lactancia en cual-
quier caso, y espec1a1mente cuando existe predisposicién natural a la aler-
gia, se hace necesario, asimismo, evitar los excesos dietéticos, recomen-
dando no ingerir alimentos especificos o de alto poder alergizante capaces
de aumentar las proteinas extrafias de la leche materna y con ello las po-
sibilidades de sensibilizacién del nifio.

TRATAMIENTO DE LA ALERGIA ALIMENTARIA DEL LACTANTE.—Cuan-
do ante cualquier manifestacién alérgica de un lactante establecemos, me-
diante los diversos métodos de diagnéstico resefiados, el papel alergénico
de uno o mids alimentos, trataremos de combatir la intolerancia apelando
a diversos métodos:

1) Eliminacién rigurosa, permanente o temporal, del alergeno ali-
mentario (desalergenizacién).

2) Hiposensibilizacién mediante la administracién oral o parenteral
de dosis pequefias y gradualmente progresivas del alimento responsable
o de su extracto.

3) Desalergizacién especifica por medio del método esqueptofildctico; y

4) Por dietas sintéticas.

Antes de pasar a describir con detalle cada uno de estos procederes,
consideramos de utilidad, al objeto de esclarecer ideas, establecer breve-
mente las diferencias fundamentales entre los conceptos: hiposensibiliza-
cion (o desensibilizacion) y desalergtzauon ;

DIFERENCIAS ENTRE LOS METODOS DE HIPOSENSIBILIZACION (DESEN*
SIBILIZACION) Y DESALERGIZACION.—Ambos procedimientos tienen de
comiin la administracién de pequefias dosis de antigenos; sin embargo,
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Lo

difieren en lo que respecta a su mecanismo intimo de actuacién. El pro-
cedimiento de hiposensibilizacién (la desensibilizacién absoluta no suele
alcanzarse nunca) persigue la obtencién de un aumento de los anticuerpos
circulantes en la sangre mediante la administracién de dosis progresivas
del antigeno especifico. Una vez logrado esto, cuando el organismo esta-
blece contacto con dosis altas de antigeno, éste se copula con los anticuerpos
circulantes, con lo cual queda impedido su contacto directo con los tejidos
y con ello descartada la posibilidad de que tengan lugar las manifestaciones
alérgicas. En estas condiciones, si se interrumpe la administracién de an-
tigeno, los anticuerpos se eliminan de la sangre de un modo gradual, pero
persisten los citosésiles o afincados en los tejidos, estableciéndose por con-
siguiente la posibilidad de que un contacto ocasional con el antigeno es-
pecifico provoque, en virtud de la consecutiva reaccién antigeno-anticuer-
po a nivel de los tejidos, las manifestaciones alérgicas. Otro tanto ocurre
en aquellos sujetos en pleno tratamiento hiposensibilizante, cuando la
cantidad de antigeno que penetra en su interior es capaz por su cuantia
de desbordar la capacidad neutralizante de sus humotes, representada por
las existencias actuales de anticuerpos circulantes dispuestos a copularse
con aquél. El ejemplo mis tipico de este procedimiento terapéutico es el
que corrientemente se utiliza en los individuos hipersensi-bles a polen, en
los que, seglin lo dicho, resulta ficil explicarse: 1., la necesidad de
practicar un tratamiento anual y, mejor, preestacional; 2., el que estos
sujetos manifiesten sintomatologia cuando se exponen a una aspiracién
masiva del polen causal.

Mediante el procedimiento de desalergizacién se pretende obtener la
neutralizacién de los anticuerpos tisulares. Se fundamenta, pues, en el
principio antianafilictico y persigue la creacién de la fase anérgica a tra-
vés de una detencién en la produccién de anticuerpos especificos. De este
modo, y como subrayan URBACH y GOTTLIEB, la diferencia entre los dos
métodos antialérgicos mds importantes es cualitativa y no cuantitativa.

Para obtener la desalergizacién se administran pequefias cantidades
del antigeno, pero aqui se utiliza la via oral, y la primera administracién
se completa mas tarde de una dosis mayor. El objeto de esta técnica es
la provocacién de «microchoques» capaces—sin dar lugar a manifesta-
ciones ostensibles—de saturar la provisién disponible de anticuerpos vy,
por ende, la creacidn de la fase negativa o anérgica, durante la cual la
nueva penetracién del alergeno, generalmente cuarenta y cinco minutos
después, resulte inoperante, debido a que no puede tener lugar la reaccién
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antigeno-anticuerpo por falta de éste. Ulteriormente, los anticuerpos que
el organismo va formando quedan instantineamente neutralizados por los
indicios antigénicos que perduran en él. Con ello se consigue en princi-
pio un estado temporal de insensibilidad que, en virtud de la sistemitica
repeticién del procedimiento, se transforma de un modo progresivo en
permanente, y cuyo origen es la ausencia duradera de anticuerpos capaces
de reaccionar. Todo lo dicho se ajusta en lo fundamental a la hipdtesis de
la antianafilaxis de BESREDKA, base del tratamiento con propeptanes es-
pecificos, que describiremos mds adelante.

ELIMINACION DEL ALERGENO RESPONSABLE.—Es el método més sim-
ple y eficaz de tratar la hipersensibilidad alimentaria en general, pero re-
quiere dos premisas obligadas: 1.* Conocer previamente y con exactitud
rigurosa el alergeno desencadenante. 2.* Que éste sea un alimento no in-
dispensable, del que podamos prescindir; de aqui que cuando se trate de
la leche, harina o huevos—verdadero tripode dietético de la edad infan-
til—, sea recomendable emprender la hiposensibilizacién o, mejor, la des-
alergizacién especifica. (Conviene hacer la adecuada distincién entre este
método, basado en la supresién sencilla del alergeno, auténtica desalerge-
nigacién, y la ya comentada desalergizacién o esqueptofilaxis, frecuen-
temente confundidos.) En los nifios, sin embargo, es muy frecuente, ade-
mis de la pérdida progresiva y espontinea de la hipersensibilidad alimen-
taria, obtener, especialmente en la alergia a las proteinas, una tolerancia
perfecta y definitiva después de someterlos cuidadosamente durante unos
meses a un tratamiento de eliminacidén. Nosotros hemos observado nume-
rosas veces—algunas de ellas retrospectivamente en sujetos adultos—casos
de lactantes que reaccionaron violentamente, con signos de alergia mayor
(vémitos, diarrea, nduseas y urticaria, etc.), en el curso de sus primeras
tomas de huevos o leche de vaca, y que més tarde toleraron estos alimen-
tos sin exhibir la menor molestia.

HIPOSENSIBILIZACION ESPECIFICA MEDIANTE ADMINISTRACION DE PE-
QUENAS DOSIS PROGRESIVAS DE ALERGENO.—Deseamos hacer constar de
primera intencién que tinicamente hacemos mencién de este proceder te-
rapéutico, hecha la salvedad de su interés tedrico y especulativo, para con-
denarlo en absoluto y de un modo especialisimo en la prictica infantil,
dada su enorme peligrosidad que no compensa en ningtin modo los exce-
lentes resultados susceptibles de lograrse en ciertos casos.

SCHOFIELD, en los primeros afios del siglo, comunicé el excelente re-
sultado obtenido en el tratamiento de un sujeto sensible a huevo, mediante
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la administracion oral de cantidades minimas de este alimento en pildo-
ras. SCHLOSS y otros autores confirmaron este resultado en otros casos,
y posteriormente KESTEN, WATERNS y HOPKINS, efectuaron la compro-
bacién experimental. Estos autores aconsejan una dosis inicial en los
adultos (en los nifios la tercera o cuarta parte) de 0,8 mg. de proteina
de huevo, 0,8 mg. de proteina de leche y 1 mg. de otras proteinas ali-
mentarias, aumentando las dosis cada cuatro dias y disminuyéndolas en
caso de intolerancia. Generalmente se precisan muchos meses de trata-
miento, y es aconsejable efectuar la administracién en forma de cipsulas,
al objeto de soslayar la emergencia de manifestaciones provocadas por
el contacto directo con las mucosas altas (hinchazén de la lengua, edema
de labios, etc.).

Aparte de que este método es impracticable en los casos de vémitos
sistemdticos {contacto directo con la mucosa gistrica una vez atacada la
cubierta de la cdpsula por los jugos digestivos), y, en general, en todas
las manifestaciones digestivas de la alergia, se han descrito demasiados
casos de accidentes graves y aun mortales para que esté sobradamente
justificado el desaconsejar su empleo. Asi, URBACH, quien por cierto de-
clara haber obtenido resultados muy satisfactorios en algunas dermitis y
neurodermitis de origen alimentario, lo califica de pesado, engorroso y
realmente peligroso, después de observar un lactante que fallecié en cho-
que anafilictico con hemorragia intestinal a continuacién de ingerir unas
gotas de leche. CATHALA y colaboradores citan el caso de un lactante que
exhibié manifestaciones generales graves después de serle administradas
cinco gotas de leche, y ADELSBERGER y MUNTER, disnea intensa desen-
cadenada por una dilucién de clara de huevo al 1:100.000.000. FINKELS-
TEIN, FiNniclo, WASON y HUTINEL, etc., han publicado, por su parte,
casos de muerte provocada por la ingestién de cantidades minimas de
diversos alimentos.

En cuanto a la modalidad de hiposensibilizacién por las vias subcu-
tinea o intradérmica, aparte de sus precarios resultados, la consideramos
ain mds peligrosa. Se comprende perfectamente que esto sea asi, si refle-
xionamos sobre una observacién de GRUETZ, citada por URBACH, quien
demostrd en un caso de gran hipersensibilidad al pescado que se podia
despertar una marcada reaccién alérgica mediante la aplicacién intradér-
mica de 0,000.000.005 gr. de una proteina derivada del pescado cocido
precipitada por el alcohol.

DESALERGIZACION ESPECIFICA MEDIANTE EL METODO ESQUEPTOFI-
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LACTICO.—Este procedimiento se basa en el principio de que un sujeto
hipersensible puede ser protegido contra una reaccién anafilictica hacién-
dole ingerir una dosis minima del alimento alergénico cuarenta y cinco
minutos antes de tomar una mayor cantidad del mismo. La observacién
rigurosa y sistemdtica de este método da lugar en un gran porcentaje de
casos a una desalergizacién completa y definitiva.

En la prictica, puede efectuarse seglin estas dos modalidades: 1.* Ad-
ministracién, previo conocimiento de la identidad del alimento causal, de
pequefias cantidades de éste, cuarenta y cinco minutos antes de ingerir
cantidades mayores del mismo; y 2.°:

TERAPEUTICA ORAL CON PROPEPTANES ALIMENTARIOS (METODO DE
URBACH CON ALIMENTOS ESPECIFICOS DIGERIDOS).—Debido a una serie
de dificultades pricticas, entre ellas el no poder conocer con seguridad la
dosis minima innocua susceptible de ser administrada. URBACH ha pro-
puesto una segunda modalidad, basada en el mismo principio (teoria de
BESREDKA de la antianafilaxis), y en la cual se manejan dalimentos especi-
ficos digeridos o propeptanes.

LUITHLEN, en 1926, fué el primero en darse cuenta de que los éxitos
precarios obtenidos por VALLERY-RADOT, RosTAM, CHIRAY y otros en
el tratamiento de las alergias alimentarias mediante el empleo de peptonas
comerciales (Witte o Armour), propuestas por AULD, o con peptonas
combinadas de origen animal y vegetal, preparadas mas tarde por este
mismo autor, se debia fundamentalmente a su falta de especificidad. En
consecuencia, dedujo que una hipersensibilidad alimentaria exquisitamen-
te especifica a albiimina de huevo no podia razonablemente combatirse
con peptonas de leche, por ejemplo, sino con las procedentes de la sustan-
cia sensibilizante, por lo cual sugirid la preparacién de diversas peptonas
animales y vegetales de tipo especifico. Esta idea, truncada por una
muerte prematura del autor, fué captada por URBACH, quien después de
varios afios de trabajos experimentales, contrastados rigurosamente en la
clinica, presenté pruebas de que en casos de alergia a las proteinas ali-
mentarias, el efecto esqueptofilictico legitimo sélo tiene lugar mediante
el empleo de los digeridos especificos de alimentos, a los cuales denominé
propeptanes (para lo relativo a su composicién quimica, modo de accién,
etcétera, véase lo dicho en las piginas 96 y siguientes). Su estadistica
incluia nifios y adultos afectos de urticaria, edema angioneurdtico, der-
matitis, asma, rinopatias, alergia gastrointestinal y estréfulo, de origen
alimentario indiscutible. Asimismo, pudo demostrar que estos cuerpos ac-
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tlian provocando «microchoques», que dan lugar a una «saturacién» de
los anticuerpos, primero patcial y transitoria y ulteriormente completa y
durable, hasta abocar a una desalergizacion completa. Sugiere este autor
que en la vida ordinaria del hombre es probable que se produzca una es-
pecie de desalergizacién oral a expensas de los productos procedentes de
la degradacién d1gest1va, de tal modo que los propeptanes vendrian a
ejercer una accién aniloga a la de la naturaleza misma, por lo que con-
sidera a la terapéutica con propeptin como el método de eleccién para
tratar cualquier hipersensibilidad a las proteinas alimentarias, independien-
temente de las manifestaciones clinicas del proceso : dermatitis, asma, ur-
ticaria, etc. NADEL, después de una extensa investigacién experimental,
ratificd plenamente estos puntos.

TRATAMIENTO CON PROPEPTAN ESPECIFICO.—Una vez establecida la
identidad del o de los alergenos responsables del cuadro manifestado por
el lactante, la desalergizacidn se realiza administrando los correspondien-
tes propeptanes especificos, teniendo en cuenta que el paciente debe comer
sélo una vez al dia el o los alimentos alergénicos. Cada cdpsula conte-
niendo 0,1 gramos de propeptin (sin saponina de regaliz, que en los
adultos se agrega, al objeto de acrecentar la resorcién intestinal), debe ad-
ministrarse con el estémago vacio (intervalos de tres horas en los lactantes),
y unos cuarenta y cinco minutos antes de tomar el alimento alergénico.
Durante estos intervalos pueden administrarse, en caso de necesidad, pe-
quefias cantidades de agua azucarada. URBACH cita el caso de un lactante
que desde los dos meses padecia asma y vémitos sistemdticos a la inges-
tién de leche de vaca, y que sometido a este tratamiento toleraba, catorce
dias mis tarde, medio litro de leche sin exhibir manifestaciones. Es pre-
ciso tener en cuenta que en los casos de alergia a varios alimentos deben
administrarse todos los propeptanes correspondientes. En determinados
casos de exagerada hipersensibilidad, en los que incluso una cdpsula de
propeptin desencadena manifestaciones clinicas, debe iniciarse el trata-
miento con dosis de 0,01 gr. (en casos de excepcidn, inclusive con 0,001 gr.),
diluidas con aziicar, y administrando tres cuartos de hora mis tarde al
paciente un gramo, por ejemplo, del alimento causal. La duracién media
del tratamiento suele ser de 14 a 21 dias. Es conveniente administrar en
un principio, una vez al dfa, los alimentos no tolerados; mis tarde, dos
veces al dia, durante un periodo de catorce. Cuando el nifio ha quedado
libre de sintomas objetivos y subjetivos durante unas dos semanas, se
comienza a teducir gradualmente el nimero de cdpsulas de propeptin,
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hasta que finalmente se suspende su administracién. En casos de hiper-
sensibilidad multiple, conviene suspender los propeptanes en forma se-
riada. Si en estas circunstancias reaparece alguna manifestacién, por pe-
quefia que sea, es necesario iniciar otro periodo de tratamiento. Es abso-
lutamente esencial, una vez terminado el tratamiento, que el nifio ingiera
a diario, durante muchas semanas, todos los alimentos anteriormente no
tolerados, con el fin de mantener el estado de desalergizacién.

PoLIPROPEPTANES.—ALI objeto de simplificar la técnica, URBACH ha
propuesto el empleo de un propeptin mixto, en el que cada cdpsula con-
tiene 0,05 gr. de 12 propeptanes diferentes. En los nifios, como es na-
tural, puede adaptarse este niimero a los diversos alimentos que componen
su dieta (en caso de lactancia natural, serd preciso enmarcar el régimen
materno a los alimentos correspondientes para los cuales dispongamos de
propeptanes), resultando, por consiguiente, mis sencilla la tarea. La téc-
nica de administracién y la direccién del tratamiento son anilogas a lo
referido anteriormente.

DIETAS SINTETICAS Y DIETAS SUSTITUTIVAS.—Como hemos sefia-
lado con anterioridad, la leche, que constituye un alergeno alimentario
de gran importancia en todas las edades, adquiere, especialmente en los
doce primeros meses de la vida, una trascendencia capital. Prescindiendo
de los casos de intolerancia poco acusada, en los cuales cabe la posibilidad
de resolver el problema recurriendo al cambio de leche o a la administra-
cién de leches desecadas o en polvo (véase «Terapéutica dietética», en las
paginas 136 y siguientes), en los lactantes afectos de exagerada hipersen-
sibilidad se hace de todo punto necesario el empleo de sustitutivos de la
leche. En Norteamérica existen preparados comerciales fabricados a base
de harina de soja, como «Sobee», «Kreme O Soy» y «Mull-Soy». A falta
de ellos, WOLF y SILVESTONE han propuesto una serie de férmulas para
la preparacién de leches artificiales, una de las cuales puede ser la siguien-
te: harina de soja, una taza; glucosa, 8 1/4 cucharadas; aceite, 2 1/4
cucharadas; fosfato bicilcico o fosfato de huesos, 3 1/4 cucharadas. La
proporcién de la dilucién es al 1:5, y su valor nutritivo en los distintos
principios inmediatos es el siguiente : proteinas, 3 por 100; grasas, 3,3 por
100; hidratos de carbono, 9,1 por 100. Las emulsiones de soja se diluyen
con agua en las mismas proporciones que la leche de vaca, y se les afia-
den hidratos de carbono en forma de azticar de cafia, de dos a cuatro
cucharadas para veinticuatro horas. En los lactantes que sobrepasan los
cinco meses es preferible administrar la soja en forma de cereal, cocido
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urante una hora entera, hasta que se ponga bastante espeso. Se com-
leta entonces con vitaminas en forma de preparados sintéticos, a fin de
vitar sensibilizaciones a las proteinas procedentes de los articulos de ori-
en (aceite de higado de bacalao, levadura o higado). URBACH recomienda
1s siguientes dosis diarias de cada vitamina: Provitamina A (Caroteno
. Caritol), 8 a 10 gotas; Clorhidrato de tiamina, 0,25 mgr.; Riboflavi-
i, 0,5 mgr.; Nicotinamida, 4 mgr.; Acido ascérbico, 50 mgr., y Vi-
amina D (Viosterol), 8 a 10 gotas. En previsién de que cierta proporcién
le nifios desarrollen al cabo de alglin tiempo, eventualidad relativamente
recuente, hipersensibilidad a los preparados de soja, es importante dis-
»oner de otros sustitutos de la leche derivados de determinados cereales
7 legumbres. WOLF y SILVESTONE proponen una setie de tales sustitu-
ivos, preparados a base de avena, arroz, centeno, cebada, habas, guisantes
7 harina de maiz, con la adicién de aceite (de oliva, maiz, semillas de al-
rodén y cacahuete), gelatina, dextrosa, fosfatos de huesos pulverizados
> fosfato de calcio, solucién acuosa de cloruro férrico al 10 por 100, y
2n ocasiones sacarina. Una buena férmula es la siguiente: Proporcién
para un litro: Harina de avena, 100 gr.; gelatina, 20 gr.; aceite, 26 gr.;
azlicar, 40 gr.; agua, 815 gr. Se agrega ademds: Fosfato bicilcico, hie-
tro y tres comprimidos de sacarina. Su valor caldrico por 100 es de 81,45
calorfas; hidratos de carbono, 11,17 gr. por 100; proteinas, 3,29 gr. por
ciento; grasas, 3,29 gr. por 100. Se prepara remojando la gelatina en
agua fria durante quince o veinte minutos. Se calienta luego, previo agre-
gado del aziicar, y cuando comienza a hervir se incorpora la harina, que
se ha disuelto previamente en agua fria. Se deja hervir, removiendo de
cuando en cuando, durante veinte minutos; se retira del fuego y se afia-
de el aceite.

Un sustitutivo de facil preparacion es la leche de almendras (alergeno
débil y de consumo poco habitual). Se colocan las almendras dulces en
agua caliente, se pelan y se desmenuzan finamente, haciéndolas hervir con
el agregado de agua. Se cuelan, obteniéndose un liquido blanquecino
que contiene hidratos de carbono solubles, una proporcién de proteinas
coloidales similares a las de la leche de vaca y grasa emulsionada en cany
tidad superior a la de ésta (8 por 100).

STUART emplea también carnes sin jugo, como sustitutos de las fér-
mulas con leche de vaca, y propone la siguiente preparacién: Carnes de
cordero o vaca, sin jugo, 270 y 307 gr., respectivamente; aceite de soja
o sésamo, 10 gr.; azicar de cafia o remolacha, 30 gr.; fécula de patata
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o harina de tapioca, 24 y 23 gr., respectivamente; carbonato de calcio,
3 gr.; cloruro de sodio, 1,75 gr.; agua, cantidad suficiente para 100 c. c.
La riqueza en calorias de esta férmula y la proporcién de principios in-
mediatos y elementos minerales, en comparacién con los obtenidos en la
leche de mujer, segiin BRIDGES, y en la leche integra de vaca, seglin
BRIDGES y SCHERMAN, pueden verse claramente resefiados en el cuadro
siguiente, de STUART, tomado de URBACH:

100 ¢. c. Calorias | H. de C. | Prot. | Grasa| Ca. P Fe. | Clcomo

Cl1. Na.
Férmula de STUART... ... 69,2 5.0 3,3 4,0 0,13 | 0,20 |0,0015| 0,175
Leche de mujer... ... ... 61,7 6,5 L5 3,3 0,04 | 0,00 [0,0001| 0,058
Leche integra de vaca...| 69,0 5,0 3,3 4,0 0,12 | 0,09 |0,0002} 0,175

SHOHL y colaboradores, en 1939, proponen el empleo de hidroliza-
dos de proteina como fuente de nitrdgeno en los nifios alérgicos, basin-
dose en el siguiente razonamiento: Como quiera que las diversas protei-
nas estin compuestas esencialmente de los mismos aminoécidos, las dife-
rencias existentes entre ellas deben depender de su organizacién molecu-
lar especifica y de las respectivas proporciones en que entran a formar
parte de ellas, de tal modo que el proceso de la digestién artificial, al
descomponerlas, daria lugar a la pérdida de esta especificidad individual
ligada a su estructura. (La técnica de administracién de estos preparados
quedd descrita al hablar del diagnéstico.)

HiLL comunicé en 1941 una estadistica de 36 lactantes afectos de
eczema por sensibilizacién a la leche que toleraron perfectamente, au-
mentando de peso de modo satisfactorio, un hidrolizado de caseina que
les fué administrado durante tres meses en una propotcién de un 20 por
ciento de la mezcla alimenticia. En 19 de estos nifios se observé una
clara mejoria de la dermatitis. BELING y LEE, por su parte, obtuvieron
en quince dias la curacién completa de un lactante alérgico a la leche
que presentaba una erupcién eritematosa y edema nutrimental generali-
zado, utilizando un preparado de este tipo. OLMSTED y colaboradores,
administrando con intervalos de dos a cuatro horas, mediante tubo de
Levine (debido al desagradable sabor), una mezcla sintética que conte-
nia: 70 gr. de aminoicidos; 140 gr. de aceite; 250 gr. de glucosa; 20
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gramos de una mezcla de sales y un preparado de vitaminas, lograron me-
jorar considerablemente el cuadro en varios pacientes de intensa alergia
alimentaria. BALLABRIGA, en Espafia, insiste acerca de la particular indi-
cacién de los hidrolizados de caseina en las llamadas urticarias infantiles,
no sélo como tratamiento, sino como medio diagndstico, mediante el apot-
te progresivo de nuevas proteinas no disociadas y observacién de la res-
puesta. ARMENGOL nos ha comunicado personalmente una serie de casos
de procesos alérgicos infantiles de origen alimentario, que cedieron ad-
mirablemente en cortos plazos de tiempo en que fueron sometidos a una
dieta limitada completada con la administracién de un preparado oral de
amino4cidos. URBACH ha utilizado en nifios alérgicos a la leche el Ami-
gen y Aminoids, as{ como la Parenamine, obteniendo, en general, bue-
nos resultados; sin embargo, en ciertos nifios hipersensibles observé re-
acciones a estos digeridos. Por nuestra parte, estamos satisfechos de los
resultados conseguidos con el empleo del preparado Omnia-Amin en lac-
tantes eczematosos y afectos de vomitos sistemdticos de origen alérgico-
alimentario, como tendremos ocasién de comentar mis adelante.
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CAPITULO VI

MANIFESTACIONES CUTANEAS DEL LACTANTE DE ETIOLOGIA
ALIMENTARIA

El eczema alérgico genuino del lactante (dermatitis infantil de URBACH). Determinacién del

concepto y situacién nosoldgica actual.—Sintomatologfa y evolucién clinica.—Afecciones

concomitantes y consecutivas.—Patogenia.—Diagnéstico especifico.—Diagnéstico diferencial,
en especial con la dermatitis seborriica.—Terape’utica.—Terapéutica dietética.

EL ECZEMA ALERGICO GENUINO DEL LACTANTE (DERMATITIS INFAN-
TIL DE URBACH). DETERMINACION DEL CONCEPTO Y SITUACION NOSO-
LOGICA ACTUAL.—Se hace preciso admitir con WORINGER que «el pe-
riodo de la lactancia en el hombre se caracteriza por una variedad y viva-
cidad de las reacciones cutineas como no se manifiesta nunca mis en el
curso de la vida». En efecto, durante aquel estadio, matizado por las cir-
cunstancias de adaptacién a las nuevas condiciones impuestas por el inicio
de la vida extrauterina, la pi¢l exhibe unas caracteristicas de acentuada
vulnerabilidad y labilidad vasomotora, expresadas por una sensibilidad
exquisita, perfectamente equiparable a la del aparato digestivo, y sujeta,
por consiguiente, como éste, a una patologia peculiar y exclusiva de este
periodo, no sélo en cuanto a la cantidad, sino también en lo que respec-
ta a la particularidad de sus manifestaciones, dotadas de una impronta
y personalidad clinicas inconfundibles. De todas estas afecciones cuti-
neas, la mds representativa es, sin discusidn, el eczema del lactante.

Al objeto de lograr un concepto claro de este problema, estimamos
necesario, como primera providencia, tratar de depurar el concepto re-
duciéndolo a sus limites estrictos.

Como es sabido, la concepcidn original primitiva del eczema del nifio
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de pecho pecaba de imprecisién y extension excesivas. Los autores anti-
guos formulaban este diagndstico de un modo sistemdtico siempre que
se enfrentaban con una alteracidn cutdnea superficial y extensa que pre-
sentase prurito, exudacién, enrojecimiento y vesiculacién. Fundado, pues,
el enjuiciamiento de este proceso sobre una base puramente morfoldgica,
que abarcaba varios tipos en dependencia con simples diversidades en su
localizacién, aspecto, extensién e intensidad, las obras clisicas hablaban
de eczema seborreico, costra lictea, neurodermitis infantil generalizada,
etcétera.

Actualmente, y a la luz de las modernas orientaciones etiopatogéni-
cas que rigen en el estudio de la patologia dermatoldgica, el concepto del
eczema del lactante se ha modificado profundamente, permitiéndonos:
1.° Demostrar que una gran parte de las afecciones que formaban el ni-
cleo de lo que se catalogaba como eczema no pueden continuar aceptin-
dose; 2.° Separar del auténtico eczema del lactante una serie de formas
distintas de reaccién eczematosa, que han sido reconocidas como enfer-
medad independiente, y que segtin la divisién de HILL serfan: el ecze-
ma seborreico, el micdtico, el infeccioso y el eczema por contacto.

De acuerdo con esto, es preciso reservar exclusivamente la denomi-
nacién de eczema del lactante para una afeccién cuyo rango de entidad
nosoldgica esti absolutamente demostrado, en virtud de las experiencias
fisiopatolégicas llevadas a cabo. Se trata de la forma diatésica de HiLL,
que corresponde al eczema verum o constitucional de los autores anti-
guos, y que por calcular que afecta del 5 al 10 por 100 de los nifios
menores de un afio, constituye la dermatosis infantil mas frecuente.

El eczema genuino del lactante es, por cons1gu1ente, el {nico y ver-
dadero eczema por intolerancia (eczema alérgico o atdpico de los autores
americanos). Pertenece, con el priirigo infantil o priirigoestréfulo, a lo
que CZERNY definié como «didtesis exudativa», por considerar que
en estas afecciones existe un estado orgdnico especial, de orden cons-
titucional, susceptible de manifestarse en la piel o en otros brganos
(intestino, pulmén, etc.) por sintomas de intolerancia que se inician ya
desde los primeros meses o afios de la vida, y que justifican la denomi-
nacién de estado exudativo precoz que le di6 RosT. Este nuevo concep-
to, que al considerar esta afeccién como fenémeno trofoalérgico, en el
sentido de WORINGER, la desplaza virtualmente del cuadro de las der-
matosis propiamente dichas, por estimar que el fenémeno cutdneo repre-
senta solamente una forma externa de un trastorno general mis profun-
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do, enraizado con modalidades hereditarias de reaccién, nos facilita no
solamente una mds clara comprension de su esencia etiolégica, sino que,
como apunta GARRAHAN, nos permite orientar e! diagndstico, establecer
un prondstico certero y plantear un tratamiento adecuado.

SINTOMATOLOGIA Y EVOLUCION cLiNICA (1).—La dermatitis infan-
til se inicia en un porcentaje considerable de casos de un modo tan ca-
racteristico e inconfundible que en ocasiones nos facilita ya de primera
intencién la «llave del diagndstico».

A nivel de ambas mejillas, y precisamente en el lugar donde normal-
mente estdn coloreadas, se presenta un enrojecimiento peculiar de aspec-
to infiltrativo. CZERNY, en su primera comunicacién sobre la didtesis
exudativa, en 1905, describe magistraimente esta alteracién de la siguien-
te forma: «Este enrojecimiento se diferencia del que presentan ordina-
riamente los nifios normales porque no se desvanece paulatinamente has-
ta confundirse con el color de la piel, sino que estd petfectamente mar-
cado y limitado de la superficie cutinea que le rodea. Ademis, se obser-
va muy pronto en la superficie enrojecida una descamacién. Pero las
escamas son pequefias, permanecen siempre blancas y se separan con fa-
cilidad. Este enrojecimiento se presenta sin causa comprobable, se man-
tiene con frecuencia durante muchos dias, desaparece de nuevo sin que
se emplee ninguna terapéutica, durante un periodo mis o menos largo,
y vuelve a recidivar para mejorar después de algin tiempo. Estas varia-
ciones pueden repetirse durante semanas y meses.»

Esta fase (estadio papuloso y vesiculoso), caracterizada por una siem-
bra espesa de mintisculas eflorescencias elementales, que al transformarse
ulteriormente en pequefias vesiculas prestan a la piel un aspecto que
WORINGER compara al tafilete, es pronto reemplazada por una vesicu-
lacién costrosa extraordinariamente pruriginosa (estadio escamoso), gene-
ralmente excoriada y asentando sobre una base agudamente inflamada.
En este estadio suelen presentarse los fendmenos conocidos desde DEVER-
GIE con el nombre de status punctosus, y a los que se ha pretendido ad-
judicar un gran valor diagndstico. A un examen meticuloso, se observan
unas aberturas puntiformes que acribillan la superficie eczematosa (puits

(1) Debido a la limitacién de espacio, estimamos de mayor interés, de acuerdo con el
sentido que encierra el enunciado de este trabajo, extendernos en todo cuanto se rela-
ciona con la patogenia y tratamiento de los diversos cuadros, a expensas de la brevedad
en su descripcidn clinica, puesto que ésta, aparte de poder ser ampliada consultando cuals
quier tratado especial, carece de valor doctrinal.
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epidermiques) y que dan salida a un liquido seroso, constituyendo el
verdadero acmé de la eczematizacién o status madidans. Estas lesiones
exudativas ofrecen un terreno adecuado, que facilita extraordinariamente
el crecimiento bacteriano y por ende la infeccién secundaria por pidge-
nos, con las adenopatias regionales consiguientes.

El eczema tiende a extenderse al cabo de cierto tiempo, primero a la
frente, orejas, mentén y cuero cabelludo, y més tarde, progresando ge-
neralmente en forma de brotes andrquicos, a otras partes del cuerpo, y
de un modo muy particular a las regiones que, como los antebrazos y
cara externa de las piernas, estin especialmente expuestos a sufrir trau-
matismos. Los pliegues de la piel permanecen sistemdticamente libres.

Es, asimismo, muy caracteristica la disposicién de las manifestaciones
cutdneas faciales, que se disponen, aun en aquellos casos en que invaden
masivamente toda la cabeza, respetando de un modo regular el tridngu-
lo nasolabial, que destaca curiosamente por su color blanco de la mdscara
enrojecida del rostro. De un modo general, puede afirmarse que existe
un predominio de localizacién electiva sobre toda la cabeza durante la
totalidad del tiempo que persiste la dermatitis. En los casos especialmen-
te graves, casi todos los tegumentos experimentan una alteracién ecze-
matosa (neurodermitis universal). El picor—verdadero comiin denomina-
dor sintomatolégico—es, en estas condiciones, verdaderamente insopor-
table. Es necesario saber que la eczematizacién, una vez comenzada, ma-
nifiesta una tendencia a la progresién, aun cuando haya dejado de ac-
tuar la causa que la origina.

La época de comienzo del eczema del lactante se ajusta con cierta
regularidad a una cronologia muy particular en relacién con la edad del
nifio, que ha sido expresada con bastante acierto en la siguiente regla:
«No antes del segundo mes, ni después del sexto.» En la mayor parte
de los casos, la dermatitis infantil termina—también con una curiosa re-
gularidad—por la curacién espontinea cuando el nifio cumple los dos
afios. No es excepcional, sin embargo, que recidive en afios ulteriores, y
especialmente en una época mucho més tardia, adoptando una forma de
dermatitis de algiin otro tipo. En un pequefio porcentaje de nifios, no
obstante, las manifestaciones cutdneas se prolongan sin interrupcién du-
rante toda la infancia, ¢ inclusive contintian hasta la edad adulta; en
estos casos, y en una forma gradual, pespunteada de brotes, va adoptan-
do un caricter diferente, hasta abocar al fin en el cuadro tipico de la
neurodermitis diseminada o localizada.
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AFECCIONES CONCOMITANTES Y CONSECUTIVAS.—Desde hace mu-
chos afios, se habia venido observando por todos los clinicos el hecho de
que los pacientes eczematosos presentan con particular constancia una se-
rie de manifestaciones patolégicas, coincidentes unas veces y subsiguien-
tes o consecutivas otras a un proceso cutineo, y cuya relacién con ¢él, aun-
que se sospechaba, no ha podido asegurarse hasta hace pocos afios. Hoy
sabemos que este grupo de afecciones se hallan profundamente enraiza-
das y en dependencia con un fondo d1sp051c10na1 comin a todas ellas,
constltuyendo una «estela» tan caracteristica del eczema atdpico que en
ocasiones pueden por si mismas, como manifiesta WORINGER, asegurar
el diagnéstico a posteriori en los casos dudosos. Con especial frecuencia
estas manifestaciones morbosas afectan al aparato respiratorio, al diges-
tivo y a la piel.

Una de las més constantes es, sin lugar a dudas, ¢l asma. WORIN-
GER calcula que una quinta parte de los nifios eczematosos presentan esta
complicacién en afios mds avanzados de su vida, oscilando la edad de
presentacién de las primeras crisis entre limites muy amplios. Asi, el
autor citado ha hecho a este respecto las siguientes observaciones: En 19
casos tratados se iniciaron los accesos: una vez en el segundo afio; ocho
veces en el tercero; cinco veces en el cuarto, y dos veces en el quinto.
En la mayor parte de los casos habia curado ya el eczema, desde hacia
tiempo, cuando se presentd el asma.

En nuestra serie de casos estudiados hemos encontrado, asimismo, que
el asma aparecia con una frecuencia considerable en estos nifios. Por otra
parte, revisando una estadistica compuesta de 2.500 enfermos asmaticos
de todas las edades, hemos hallado que el eczema infantil figuraba en la
anamnesis remota de estos sujetos con una frecuencia impresionante, cuyo
relieve se hace mds acusado atin, si cabe, cuando reflexionamos en que
muchos de los sujetos aparentemente libres de este antecedente han sido
en su infancia auténticos eczematosos, cuyo proceso se diagnosticd errd-
neamente o fué olvidado en el curso de los afios. Los porcentajes son por
esto mis exactos cuando se calculan sobre nifios exclusivamente. De este
modo, nosotros, estudiando la frecuencia de presentacién de eczema in-
fantil en un total de 244 nifios y escolares afectos de asma, hemos ha-
llado aquel antecedente en 48 casos, lo cual arroja un porcentaje de 19,6,
muy aproximado al encontrado por el autor arriba citado, que evalia
dicha frecuencia en una quinta parte de los nifios estudiados.

Una buena prueba de que estas dos afecciones, asma y eczema, se
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desarrollan con seguridad sobre un fondo constitucional idéntico, la cons-
tituye la frecuencia singular con que estos nifios presentan alternativas
de brotes de dermatitis y episodios accesionales de asma, en una especie
de «balanceo clinico» tan regular que ha obligado a los pediatras a des-
lindar el cuadro conocido con el apelativo de asma-eczema, y en el cual
el predominio clinico momentineo de las dos afecciones se realiza de un
modo «pendular», comparable al movimiento de los platillos de una ba-
lanza, y cuyo mecanismo serd objeto de un comentario ulterior. A me-
nudo, el eczema se encuentra precedido o se sigue de manifestaciones
tipicas de intolerancia alimentaria, expresadas en forma de vémitos sis-
temdticos, dolores de tipo cdlico o cuadros diarreicos, brotes de urticaria
y liquen urticado o estréfulus, y en determinadas ocasiones constituyen-
do el temible cuadro del gran choque anafilictico o crisis alérgica global,
que describimos mis adelante.

La neurodermitis circunscrita y la denominada ictiosis simple consti-
tuyen, asimismo, complicaciones tardias del eczema del lactante. De un
modo general, y excepcidn hecha de las dos tltimas, que suelen persis-
tir hasta el inicio de la pubertad, las manifestaciones descritas van per-
diendo progresivamente su intensidad con el curso del tiempo, y acaban
por desaparecer de un modo definitivo al cabo de pocos afios.

PATOGENIA DEL ECZEMA.—En el estado actual de nuestros conoci-
mientos no existe duda posible acerca de la concepcién de la dermatitis
infantil como expresién en la piel de una reaccién alérgica del organismo.
El {inico punto en litigio se refiere exclusivamente a la importancia etio-
l6gica relativa de los alergenos causales en cada caso (alimentarios, inha-
lantes, contactantes o endégenos).

Si bien es cierto que modernamente existe una cierta tendencia a in-
fravalorar la responsabilidad de los alimentos como provocadores del ec-
zema del lactante (segiin OSBORNE y colaboradores, los alergenos alimen-
tarios se identifican tan sélo en el 10 al 15 por 100 de los casos), en la
literatura existen abundantes ejemplos absolutamente demostrativos, con-
trastados mediante las dietas dirigidas y de exclusién o las pruebas de
provocacién, de que un alimento determinado constitufa la causa tinica
del proceso (RamiREZ, ScHLOSS, O’KEEFE y RACKEMAN, BLACKFAN,
WORINGER, SANCHEZ-CUENCA y otros). Los alimentos hallados con mis
frecuencia como causantes de este tipo de manifestacién cutinea son, en
primer lugar, el trigo, el huevo y la leche, y en orden mis secundario
la naranja, el tomate, espinacas, guisantes y aceite de higado de bacalao.
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Como ya hemos dicho, es absolutamente necesario, desde el punto
de vista prictico, que el médico cuente con los alimentos ingeridos por
la madre, y capaces, por lo tanto, de establecer contacto con el paciente
a través de la leche, y, asimismo, piense en la posibilidad de que la leche
de vaca constituya el vehiculo de proteinas no digeridas procedentes del
trigo, alfalfa, semilla de lino, etc., que en gran nimero de casos son los
auténticos elementos sensibilizantes.

En un gran porcentaje de casos, la hipersensibilidad alimentaria pro-
vocadora del eczema se ejerce merced a la accién suscitada por las protei-
nas; sin embargo, en estos Gltimos tiempos son mds numerosos cada vez
los autores que adjudican el papel de protagonista a las grasas animales.
GARTIE, por ejemplo, mantiene la accién eczematdgena de la fraccién
grasa de la leche y del aceite de higado de bacalao, y sostiene la opinidn,
de que este tipo de lactantes hipersensibles a las grasas exhiben preferen-
temente cuadros de dermatitis seca, caracteristicos de la dermatitis sebo-
rreica, en contraste con los eczemas exudativos mantenidos por las frac-
ciones proteicas de los alimentos. En relacién con esta supuesta alergia
a las grasas, MARFAN, GERTSLEY, MOURAD y otros aconsejan tratar a
estos nifios mediante la administracién de leches descremadas (véase «Te-
rapéutica dietética»). Posteriormente, y en los casos en que el lactante me-
jora en el curso de quince a veinte dias, conviene practicar adiciones pro-
gresivas de crema, hasta obtener, previo tanteo de la tolerancia, la tasa
necesaria para el desarrollo normal del nifio. Cuando se trata de lactantes
alimentados al pecho, es razonable tratar de reducir, segiin la técnica de
MARFAN y TURQUETY, el contenido de grasa de la leche de la madre,
sometiéndola a una dieta especial compuesta a base de cantidades limita-
das de grasa y carne, con restriccién absoluta del alcohol, al objeto de
obtener una modificacién de la leche susceptible de ser tolerada por
el nifio.

WORINGER, sin embargo, sostiene que estos regimenes provocan una
mejoria del nifio, no por una accién ligada a la limitacién de la grasa,
sino mds bien por la accidn distrofiante general que provocan en virtud
de su restriccién calérica. Aduce como prueba el hecho de que un gran
niimero de lactantes muestran sélo pequefios indicios de eczema cuando
toman exclusivamente el pecho, debido evidentemente a que su alimen-
tacién es ligera, y enferman intensamente en cuanto inician un régimen
complementario, que trae aparejada una hiperalimentacién. Segiin este
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autor, en fin, en términos generales, la distrofia mejora el estado de la
piel; la eutrofia lo empeora.

Es interesante tener presentes las observaciones de PULAY y LEINER,
quienes comprobaron la responsabilidad directa del aziicar en determi-
nados casos de eczema del lactante.

Conviene recordar siempre que la hipersensibilidad al aceite de higa-
do de bacalao puede dar lugar, conforme han sostenido, basindose en
observaciones clinicas irreprochables, BALYEAT y BOWEN y HOFFMAN
y RATNER, a la produccién y sostenimiento de dermatitis infantil. Como
es sabido, los preparados de vitamina A y D se obtienen en la gran ma-
yorfa de los casos a partir de este aceite. URBACH ha tenido la oportu-
nidad de observar en un lactante alérgico al aceite de percomorfo y afecto
de eczema una intensa exacerbacién de sus lesiones cutineas treinta y
seis horas después de haber tomado la madre un plato de pescado.

Por dltimo, es preciso no olvidar la posibilidad de que los alimentos
sean capaces de actuar en algunos casos en funcién de auténticos alerge-
nos inhalantes. En este sentido, son muy demostrativas las comunicaciones
de HORESH, basadas en la observacién de una serie de pacientes afectos
de dermatitis legitima, en los cuales la aspiracién del olor o de los va-
pores procedentes de alimentos diversos (huevo crudo, pescado, carne de
cerdo y tocino fritos, berzas cocidas, etc.) tenfa por consecuencia una exa-
cerbacién de su proceso cutineo. De aqui el consejo de URBACH relativo
a la conveniencia prictica de mantener alejados de la cocina a estos nifios
en los momentos en que se manejen o guisen alimentos de este tipo.

En lo relativo a la identificacién del alergeno causal en el eczema del
lactante, autores del prestigio y autoridad de FINKELSTEIN, OSBORNE y
WALKER, URBACH, HILL y SULZBERGER, BIRT y otros, mantienen la
opinién de que, asi como las pruebas cutineas con proteinas alimenta-
rias, la transmisién pasiva y la reaccién de fijacién del complemento son
inseguras y engafiosas, los métodos de eliminacidén y dietas dirigidas y
las pruebas con propeptanes especificos poseen, en cambio, un valor real
en el aspecto diagndstico. Es un hecho comprobado que un alto porcen-
taje de nifios afectos de dermatitis atdpica ofrecen reaccién positiva a la
clara de huevo, pero también es rigurosamente cierto, a su vez, el para-
dgjico efecto logrado mediante su supresién de la dieta, que, como hizo
notar SCHMIDT, rara vez consigue mejorar el estado de la piel. Esto, su-
mado a la comprobacién de que los lactantes eczematosos acusan también
reacciones positivas a otras clases de huevos no utilizados en la alimenta-
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cién corriente (gaviota, pichdn, etc.), nos obliga a desechar en principio
la relacién sencilla de identificar como alergenos responsables aquellos
que provocan reacciones positivas en la piel. En el sentir de URBACH,
estas reacciones, expresivas de una hipersensibilidad cutinea a dichas
proteinas, adquirida durante las primeras semanas de la vida o acaso en
época prenatal, serfan la resultante de un estado alérgico particular que
actuaria preparando el camino para otras hipersensibilidades provocadas
por ingestidn, inhalacién o contacto. Apoya esta concepcién metalérgica
de desencadenamiento del eczema del lactante en una serie de observa-
ciones clinicas reveladoras de la accién facilitadora de aparicién de nuevos
brotes en antiguas dreas eczematosas, a seguida de la exacerbacién de fo-
cos bronquiticos, amigdalares u Sticos, después de la vacunacién o de
trastornos gastrointestinales, y que ceden rdpidamente a compis de la
declinacién de estas manifestaciones o después de ser extirpados los focos
de infeccién. Seria también muy significativo el hecho de que la elimi-
nacién de los irritantes externos inespecificos (calor, luz solar, agua, fric-
ciones o roces reiterados) despliegue un efecto profilictico positivo.
HiLL y SULZBERGER, por su parte, sugieren la idea de que el meca-
nismo del eczema del lactante reconoceria una naturaleza heteréfila, de
tal modo que la dermatitis no seria debida directamente a las proteinas
del huevo, sino a alergenos inmunoldgicamente relacionados con ellas.
WORINGER va mucho mds alld al afirmar «que el eczema se origina
independientemente de toda administracién de alergeno». Fundamenta
esta afirmacién en el hecho demostrado por todas las estadisticas realiza-
das, de que le dermatitis infantil se presenta en un porcentaje aproxima-
damente igual en los lactantes criados a pecho y en los sometidos a ali-
mentacidn con leche de vacas. Segiin este autor, si el eczema infantil sur-
giese a expensas de la accién antigénica desarrollada por las sustancias
de origen alimentario vehiculadas por la leche materna, los lactantes cria-
dos a pecho debian ofrecer un niimero considerablemente mayor de der-
matitis que los lactados artificialmente. Para WORINGER, en este resul-
tado, paraddjico a primera vista, reside la prueba «de que la aportacién
de alergeno no es necesaria para la aparicién del eczema, y, en conse-
cuencia, que el eczema del lactante no supone una reaccién de antigeno-
anticuerpo». Sélo una cosa acepta como segura, y es que la dermatitis in-
fantil se presenta exclusivamente en sujetos alérgicos. Ahora bien, el ecze-
ma surgiria a expensas de la presencia del anticuerpo especifico en el ot-
ganismo, y su desaparicién casi regular en el transcurso de los afios se
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hallaria relacionada con la progresiva desaparicién de dicho anticuerpo
de la circulacién. El eczema atdpico seria, pues, una enfermedad carac-
teristica de esta época temprana de la vida del nifio, debido a que la
trofoalergia, en su curso normal, irfa paulatinamente perdiendo intensi-
dad. La ripida curacién del eczema en el curso de los graves trastornos
digestivos y de las enfermedades infecciosas (sarampién, etc.) o por efecto
de las pequefias y repetidas inyecciones de alergeno se deberian a la neu-
tralizacién del anticuerpo en el segundo caso, y al impedimento de su
produccién normal en el primero, ya que esta funcién se hallatia en es-
trecha dependencia con el estado general normal y con un equilibrio ali-
mentario completo (accién favorecedora de la eutrofia y frenadora de la
distrofia sobre el eczema infantil, a que ya nos hemos referido mds arriba).

Por otra parte, tendrian cumplida explicacién dos hechos hasta el
presente confusos, esto es, la electiva localizacién de la dermatitis a nivel
de las mejillas y su peculiar alternancia con el asma. El primer punto
obedeceria al hecho sencillo de que por ser las mejillas una de las zonas
de piel mejor irrigadas el aflujo de anticuerpo hacia ellas seria mayor. Lo
mismo aconteceria ante las irritaciones banales provocadoras de eczemati-
zacién (mayor carga local de anticuerpo, favorecida por la hiperemia ob-
tenida). En el segundo caso, el efecto hiperemiante se hallarfa ligado a
una previa infeccién respiratoria (bronquitis, tos ferina, etc.), con el tras-
paso consiguiente del depésito de anticuerpos al territorio bronquial y con-
secutivo desencadenamiento clinico.

Mi4s heterodoxos se muestran, sin embargo, PEHU y AULAGNIER, al
asegurar, de acuerdo con su experiencia, que el eczema del lactante no
es provocado por una sensibilizacién a la leche ni a ninguna otra sustan-
cia de la alimentacién del nifio.

En contraste con esta diversidad de opiniones, existe en cambio un
acuerdo undnime por parte de todos los autores en lo que se refiere al
importante papel desempefiado por determinados factores inespecificos en
la génesis del eczema infantil. Excluyendo la trascendencia del estado
general de salud y de la nutricién del nifio, asi como la accién desplegada
por las infecciones agudas o crénicas, ya comentadas, sobre la aparicién
y marcha de la dermatitis, es necesario fijar brevemente nuestra atencion
en una serie de influencias que, si bien no guardan relacidén alguna direc-
ta con la alergia, constituyen, de cualquier forma, un factor positivo ec-
zematégeno. Es del dominio comiln que las lesiones asientan con prefe-
rencia en aquellos territorios del cuerpo sometidos a reiterados traumatis-
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mos. Una accidn idéntica despliegan las irritaciones térmicas y quimicas
(aparicién del eczema en aquellos lugares donde se han aplicado cataplas-
mas y compresas o fricciones calientes), reveladora de la disreactividad
cutdnea de los alérgicos, que condiciona una respuesta particular a cual-
quier tipo de solicitacién banal (reaccidn cuantitativamente exagerada vy
cualitativamente pervertida de DOERR).

Por otra parte, es también muy acusada la accién favorecedora de las
irritaciones climdticas, meteorolégicas y actinicas (viento y aire frios, ac-
cién del sol intenso, predominio primaveral del eczema observado por
Moro y comprobado por WORINGER). Todos estos factores se hallan uni-
dos por un comiin denominador: la accidén congestiva o hiperemiante,
favorecedora indirecta de la eczematizacién, y con la cual es preciso con-
tar, para combatirla desde el punto de vista de una profilaxis razonable
y efectiva.

DIAGNOSTICO ESPECIFICO.—Se basa en los procedimientos amplia-
mente descritos en el capitulo IV, al que remitimos al lector.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL DEL ECZEMA DEL LACTANTE.—EIl diag-
néstico diferencial del eczema del lactante, con otras dermatosis infanti-
les, no ofrece dificultades en aquellos casos en que la afeccién ha podido
seguirse desde su iniciacién, pero, como hace notar WORINGER, puede
llegar a ofrecer dificultades pricticamente insuperables cuando el nifio es
examinado en un estadio avanzado con impetiginizacién secundaria o
afecciones yuxtapuestas, que colaboran a descaracterizar el cuadro re-
cortado.

De todas las dermatosis eczematiformes susceptibles de afectar al lac-
tante, la mds importante por su frecuencia es la dermatitis seborreica o
eczema seborreico, que fué separada netamente por MORO del eczema ge-
nuino atépico del lactante. Ambos tipos de dermatitis se dan en ocasio-
nes en el mismo lactante de modo consecutivo o concurrente (URBACH).

Segin FINKELSTEIN, el eczema seborreico es un trastorno primitivo
del metabolismo de las proteinas y grasas de la piel, que provoca disque-
ratosis con inflamacién secundaria. La dermatitis infantil legitima, por
el contrario, es una inflamacién exudativa con disqueratosis secundaria.

No existe base actualmente para afirmar que la dermatitis seborreica
reconozca un origen alérgico. No obstante, las manifestaciones seborrei-
cas preceden con tanta frecuencia al desarrollo de la dermatitis infantil
y son, por otra parte, tan comunes las formas mixtas que resulta dificil
no aceptar algiin tipo de relacién entre ambas (HiLL). URBACH ha tenido,
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asimismo, ocasién de observar cémo en cierto niimero de lactantes afec-
tos de dermatitis seborreica el proceso se transformaba en neurodermitis
de una forma gradual.

En los lactantes, la dermatitis seborreica comienza generalmente con
intértrigo en las ingles, axilas y demds pliegues cutineos, tan frecuentes
y marcados en los nifios bien nutridos. La lesién primaria tipica es una
papula roja y escamosa que paulatinamente se transforma en una costra
grasienta y escamosa, la denominada cradle cap. Es también muy fre-
cuente la blefaritis. El sintoma mds caracteristico estd constituido por la
descamacién grasienta del cuero cabelludo, que muestra tendencia a ex-
tenderse a distintas partes del cuerpo (cara, cuello, hombros y tronco),
dando lugar por fusién de unas placas con otras a la formacién de gran-
des 4reas de configuracién irregular. Es, pues, una erupcién fundamen-
talmente seca y escamosa, de color rosado amarillento y bordes bien limi-
tados. Cuando el cuadro es extenso y se presenta completamente desarro-
llado, constituye la llamada enfermedad de LEINER o eritrodermia des-
camativa.

Es preciso hacer constar que la reaccién cutinea a la clara de huevo
cruda carece en absoluto de valor diagnéstico diferencial entre las diver-
sas formas de dermatitis del lactante. Asi como en el tipo exudativo o ec-
zema genuino se obtiene reaccidén positiva en un elevado porcentaje de
casos (85 por 100, SULZBERGER y HiLL; 82 por 100, Moro; 69,5
por 100, STROBEL y WASITZKY; 65 por 100, UrRBACH; 54 por 100,
WORINGER; 50 por 100, RosseNBAUM, y 50 por 100, nosotros), en los
lactantes con dermatitis seborreica se obtienen, asimismo, unas cifras ani-
logas (URBACH, Mi1YASAKY y MINAMI), hasta un punto tal que, en evi-
tacién de choques anafilicticos graves, UURBACH aconseja realizar en estos
nifios, con preferencia a las pruebas cutdneas (las intradermorreacciones
deben proscribirse por sistema), el ensayo de transferencia pasiva. Al ob-
jeto de abreviar en lo posible, transcribimos a continuacién un cuadro
tomado de WORINGER, que facilita en un golpe de vista los detalles mis
significativos en orden al diagnéstico diferencial.
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ECZEMA

DERMATITIS

Comienzo ....

Eflores-
cencia tipica
elemental ..

Situacién d e 1
foco inicial.

Locali-
zacién tipica

D i s tribucién
en tronco y
e x tremida-

Picor ..........

Duracién .....

Consecuencias
posteriores.

Alergia del
lactante ....

Eosinofilia ...

Papel de Ila
herencia ...

Del segundo al cuarto
mes.

Finos nodulitos o vesicu-
litas. Status punctosus.

Mejillas.

Mejillas, cara, con excep-
cién del tridngulo na-
solabial, todo el seg-
mento cefilico.

Parte anterior de la caja
tordcica. Reg. deltoidea,
parte externa del bra-
20, caderas y muslos,
dorso y articulacién de
la mano.

Muy marcado.

De 1 a 2 afios y mids.

Asma bronquial. Manifes-
taciones de intolerancia
alimentaria.  Urticaria.
Neurodermitis  circuns-
crita. Ictiosis simple.

Siempre existe.

Frecuente y a veces muy
elevada.

De gran importancia.

Primer mes de la vida.

Escama grasa en el cue-
ro cabelludo enrojecido.
Placa roja, redonda u
oval con reborde blanco.

Sienes, regién gldtea.

Cuero cabelludo, cejas,
sienes. Todos los plie-
gues cutdneos.

Gliteos, caras posteriores
de las extremidades in-
feriores hasta el talén.
Reg. inguinal y érganos
sexuales. Parte inferior
lumbar y abdominal.

Casi no existe.

Algunas semanas.

Generalmente, cu r acién
definitiva. P r edisposi-
cién para las afecciones
cutdneas. A veces, der-
matitis seborreica cuan-
do avanza la edad del
nifio.

Nunca comprobada.

Rara.

Nunca comprobada.
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En cualquier caso, un signo decisivo para la orientacién diagndstica
del eczema genuino atdpico del lactante estriba en la comprobacién de
cualquiera de los signos de alergia alimentaria. Desde el momento en que,
bien en la historia de la familia o en la anamnesis personal, existen sig-
nos de hipersensibilidad, o si resultan positivas las pruebas alergolégicas,
no puede cabernos duda alguna sobre el diagnéstico del eczema. Algo ani-
logo ocurte con las que hemos denominado enfermedades consecutivas: el
asma simultdnea o coincidente, asi como la existencia de vémitos sistemd-
ticos, pririgo, etc., deponen favorablemente en cuanto a la raigambre
idiosincrasica de la dermatosis.

TERAPEUTICA—A pesar de ser la terapéutica etiolégica el método
ideal de tratar la dermatitis infantil, con frecuencia, y de un modo muy
especial en el curso de los primeros contactos con el enfermito, nos vemos
precisados a poner en prictica otros medios provisionales de cardcter mis
general, por el siguiente orden: 1.° Tratamiento radical de cualquier
trastorno digestivo y correccién de los posibles defectos cuali o cuantita-
tivos de la dieta; 2.° Tratamiento de las alergias alimentarias demostra-
bles; 3.° Terapéutica local externa.

Es absolutamente esencial, como primera providencia, imbuir en las
madres o enfermeras el concepto de que su estrecha colaboracién es in-
dispensable para obtener resultados satisfactorios. Una vez convencidos
de la responsabilidad alimentaria del cuadro por el fracaso de la terapéu-
tica local, seguida durante un plazo de tiempo prudencial (diez a catorce
dias), y durante el cual pondremos en prictica una serie de medidas ele-
mentales conducentes a descartar cualquier fuente alérgénica, en el sen-
tido de contacto o inhalacién (eliminacién de alergenos ambientales: seda,
plumas, lana, caspas animales; sustancias quimicas: juguetes barnizados,
cosméticos, uso de ropa blanca bien lavada y sin almidonar, etc.), proce-
deremos a la implantacién rigurosa de las dietas de eliminacién, de las
dirigidas o de las dietas con propeptdn, segin la técnica ya comentada
(véase capitulo IV).

Las dietas de eliminacién aplicadas a la madre lactante o nodriza
ofrecen frecuentemente resultados notablemente favorables sobre el nifio
eczematoso, seglin hemos tenido oportunidad de comprobar en repetidas
ocasiones, aun a despecho de las dificultades pricticas para filiar de un
modo absolutamente seguro la identidad del alergeno causal (en princi-
pio, es conveniente sospechar sistemdticamente de los alimentos que la
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madre consumié abundantemente y con especial delectacion durante el
transcurso del embarazo).

Cuando nos enfrentamos con nifios sometidos a lactancia artificial,
resulta 1itil en la prictica establecer una dieta con leche evaporada o su-
percalentada mediante el hervido reiterado (115° C. mantenidos durante
treinta a sesenta minutos), al objeto de reducir sus propiedades alergizan-
tes. En caso de no obtenerse mejoria, nos cabe atin el recurso de sustituir
la leche de vaca por la de cabra. Cada tipo de leche debe mantenerse du-
rante unos ocho o diez dias, al objeto de poner claramente en evidencia
su utilidad clinica.

En caso de intolerancia a estos procederes, echaremos mano de los
sustitutos de la leche confeccionados a base de cereales, etc., que ya co-
nocemos. GLASER y STUART recomiendan en estos casos el empleo de
carnes pasadas por el colador, como base proteica de estos sustitutivos en
el tratamiento de los lactantes alérgicos. Utilizan el higado cocido al va-
por, en su propio jugo, y pasado por un colador fino, del que administran
30 a 50 gr. dos o tres veces por semana. El pan fino y tostado puede
servir como fuente de carbohidratos.

Si transcurridos seis u ocho dias comienzan a evidenciarse los favora-
bles efectos de la dieta, procederemos a incorporar a ésta, con intervalos
de tres dias y por separado, los alimentos siguientes, contando siempre
con la edad del nifio y su tolerancia digestiva y alérgica: harina de maiz,
arroz, tapioca, harina de trigo, zanahoria, espdrragos, plitano y pan. En
ultimo lugar, afiadiremos: leche, huevos, tomate y naranjas. Es inne-
cesario insistir en que la observacién cuidadosa del nifio en relacién con
los datos del diario de alimentacion decidird en cada caso el alimento que
debemos suprimir.

Un detalle complementario de interés fundamental estriba en el tra-
tamiento de la desnutricién y diarrea o de cualquier infeccién existente.
URBACH tiene recogidos varios casos en los que las manifestaciones cuti-
neas se iniciaban en lactantes después de una diarrea prolongada. Por
nuestra parte, hemos observado repetidamente la iniciacién de placas de
eczema localizadas en las mejillas y regiones retroauriculares, en plena
convalecencia de un trastorno nutritivo ptofundo y prolongado. Estos ca-
sos inducen a pensar en la accion favorecedora de dichos procesos sobre
el mecanismo de la alergizacién (aumento de la permeabilidad de la pa-
red intestinal). Por otra parte, es de! dominio comin la trascendencia de
las infecciones focales (otitis, amigdalitis, pielitis, bronquitis, etc.) en la
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puesta en marcha de las manifestaciones cutdneas o en la provocacién de
exacerbaciones evolutivas.

Antes de pasar a describir las normas fundamentales de la terapéutica
dietética, estimamos interesante comentar, aunque sea brevemente, el mé-
todo de BOLASELL, aplicable al tratamiento, no sélo del eczema alérgico
infantil, sino de cualquier otra manifestacién cuténea relacionada con un
fenémeno de hipersensibilidad alimentaria. Este método original es espe-
cialmente aplicable en aquellos casos en que, conociendo o sospechando
la responsabilidad etioldgica de uno o varios alimentos determinados, re-
sulta, por cualquier motivo, impracticable una actuacién directa sobre el
lactante. Consiste fundamentalmente en inyectar en dias alternos 1, 3
y 5 c. c. de sangre de los padres, extraida de cuatro a siete horas des-
pués de haberles sido administrada una racién discreta de los alimentos
sospechosos de provocar la alergia del nifio, esto es, en pleno periodo di-
gestivo. Segiin BOLASELL, el aumento de aminodcidos y albiiminas com-
plejas incompletamente digeridas durante dicho periodo de digestién cons-
tituiria la férmula quimica ideal para conseguir la desensibilizacién. Este
autor ha tratado 48 nifios afectos de alergia cutinea mediante este que
pudiéramos llamar antigeno humanizado, obteniendo 42 curaciones, 3
mejorias y 3 fracasos.

Nosotros, que empleidbamos desde 1944 este mismo método, suge-
rido por SANCHEZ-CUENCA, al objeto de obtener antigenos utilizables con
fines de investigacién, lo hemos aplicado en dos casos de eczema atépico
infantil de etiologfa compleja, con resultado satisfactorio, aunque de nin-
giin modo definitivo. De cualquier forma, estimamos dicho proceder
como justiciable de ser mds amplia y meticulosamente estudiado antes
de establecer un juicio concreto sobre su utilidad real.

TERAPEUTICA DIETETICA.—En relacién con este problema, y siguien-
do a UrBAcH, dividimos a los nifios afectos de eczema en cuatro catego-
rias: 1.° Lactantes sobrealimentados; 2.° Lactantes atréficos o distréfi-
cos; 3.° Nifios con didtesis exudativa, y 4. Lactantes que, si bien pue-
den considerarse clinicamente eutréficos, exhiben manifestaciones cutd-
neas rebeldes.

El primer grupo, muy frecuente en la prictica, comprende los nifios
obesos con sintomas dermatiticos. Con el fin de prescribir la dieta apro-
piada y poder establecer un prondstico de duracidn, es dtil saber dife-
renciar a estos nifios de los afectos de didtesis exudativa, aparentemente
iguales en determinados casos. Los diatésicos, sin embargo, muestran una
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menor turgencia de la piel, y es en ellos muy caracterist
dente delgadez de las piernas en relacién con el resto del

na o por nodriza, es conveniente regular la ingestién, al objetdyde que
la curva del peso ascienda mds lentamente. Para ello, prescribiremos cua-
tro tetadas diarias, que no sobrepasen en total los 750 gr., después del
tercer mes. En caso de resultar insuficiente, reemplazaremos una o dos
tomas del pecho por un alimento a base de cereales. Anilogamente, en
los nifios lactados con biberén procederemos a mermar en un 25 por 100
la cantidad de leche, grasas e hidratos de carbono que reciban. UrBACH
preconiza reemplazar una de las comidas regulares por una papilla sin
sal moderadamente adicionada de azicar. En los lactantes mayorcitos con-
viene prescindir precozmente de una parte considerable de la tasa de le-
che, que puede ser sustituida por vegetales poco salados y papillas hervi-
das con agua. Al objeto de completar el déficit proteico, es recomenda-
ble en estos casos suministrar un preparado de aminodcidos de garantia
por via oral. Siguiendo este método, hemos visto a menudo mejorar sen-
siblemente en poco tiempo la exudatividad de ciertos eczemas.

En los lactantes atréficos o distréficos adscritos al segundo grupo de
URBACH, la terapéutica dietética debe ser muy diferente.

Consideraremos en primer lugar a aquellos nifios que en virtud de
alguna peculiaridad constitucional, aun criados a pecho, medran dificul-
tosamente, esto es, a los atréficos. En un segundo subgrupo encuadramos
un tipo de nifios que, si bien se desarrollan al principio de un modo sa-
tisfactorio, empiezan mis tarde a pervder peso o a estacionar su curva ha-
bitual, en virtud de cualquier complicacién alimentaria o infecciosa, cons-
tituyendo el cuadro de la distrofia.

Ambos grupos propenden a manifestar variedades de eczema seco
diseminado, y son justiciables de una terapéutica dietética bien definida
desde el punto de vista pedidtrico, y en consecuencia con la profundidad
de su trastorno nuttitivo.

Las manifestaciones digestivas habrdn de tratarse con las medidas die-
téticas correspondientes, marcadas por un puericultor avezado (suero de
leche o leche proteinizada, reanudacién de la lactancia natural por me-
dio de nodriza, leche de mujer, o, en su defecto, leches maternizadas, etc.).

Es preciso, ademds, valorar con justeza los datos suministrados por
una anamnesis dietética detallada, al objeto de determinar si el proceso
se debe a hiponutricién o a un desequilibrio en el régimen (preponderan-
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cia de leche, pan, distrofia farinicea por exceso de estos principios, etc.),
que habremos de esforzarnos en corregir de un modo riguroso.

Existe una determinada categoria de lactantes al pecho que ven in-
terrumpida la progresién ascendente de su curva ponderal coincidiendo
con deposiciones reiteradas y anormales y presentacién concomitante de
eczemas exudativos o dermatitis secas y escamosas localizadas a nivel de
zonas gliteas y genitales, en los cuales LEDERER ha podido demostrar la
existencia de un déficit relativo de proteinas mis o menos profundo en
sus aspectos cuali o cuantitativos.

Este autor separa dos grupos bien definidos, el primero caracterizado
por la presentacién de vémitos frecuentes y descargas de heces verdosas
poco consistentes, que en ocasiones contienen moco y que generalmente
se producen en el curso de cada tetada. Lejos de constituir una auténtica
diarrea, este fendmeno significa la expresién de un defecto constitucional
en cuya virtud existe un aumento de la irritabilidad del mecanismo ner-
vioso intestinal. Cuando el lactante se alimenta correctamente, estos tras-
tornos se desvanecen como por ensalmo, y a su compis mejoran las mani-
festaciones cutdneas, a veces con insdlita rapidez. En los casos en que la
madre presente una secrecién lictea insuficiente, serd menester echar
mano de una alimentacién suplementaria adecuada a la edad del nifio.

Un segundo grupo se compone de lactantes afectos de eczema y al-
teracion negativa de la curva del peso, en los cuales la lactancia se des-
arrolla aparentemente de modo correcto. LEDERER aconseja en estos ca-
sos, sin embargo, asegurarse de que el nifio recibe la suficiente cantidad
de proteinas. Se vale para ello de un ensayo durante el cual se administra
al nifio una mezcla de 5 a 10 gr. de caseinato de calcio en una pequefia
cantidad de leche de vacas (agitada en frio, hervida luego durante cinco
minutos y ligeramente endulzada con sacarina). Cuando esta dieta pone
de relieve la existencia de un déficit proteico, el lactante deberd ser so-
metido a un régimen compuesto en parte con leche de vaca, o, mejor,
por un preparado de leche completa en polvo de garantia que podamos
alternar con un tipo andlogo de leche albuminosa o maternizada, segiin
los casos (una o dos tomas diarias). Conviene en algunos casos suministrar
Ia leche en forma mds concentrada que de ordinario (dos tercios de leche,
aproximadamente, hasta los tres meses). Frecuentemente asistimos, con
la administracién de este suplemento proteinico, a una desaparicién ra-
pida de la dermatitis y a un espectacular aumento del peso. Si el lactante
ha sobrepasado las seis semanas, podemos, en los casos muy rebeldes, prac-
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ticar adiciones de alguna harina, mejor lacteada, en una proporcién de
un 3 por 100. Se trataria en estos casos de un defecto mixto de protei-
nas y de hidratos de carbono, por cuyo motivo la adicién de éstos supri-
mirfa el cuadro. Un detalle complementario de mucho interés, segiin
HaRrrIS y GAY y EPSTEIN, estriba en la administracién abundante de
la gama vitaminica, y muy especialmente del complejo B. Se puede acep-
tar, casi como regla general, que estos lactantes mejoran considerablemen-
te de sus manifestaciones cutdneas cuando logran alcanzar su peso normal.

Nos ocuparemos a continuacién de los lactantes encasillados en el
tercer grupo, por exhibir manifestaciones de la didtesis exudativa de CZER-
NY. En estos nifios, el objetivo a que aspira la dietética consiste en trocar
en normal el estado constitucional patoldgico hidroldbil del organismo.
Los lactantes afectos de esta didtesis suelen, a los ojos de un clinico ex-
perimentado, diagnosticarse por si solos. Aparte de su especial constitu-
cién pastosa y de su palidez y aspecto abotagado, exhiben con suma fre-
cuencia unas peculiares manifestaciones cutdneas conocidas con la deno-
minacién de costra ldctea, que se localizan electivamente en mejillas y
frente, respetando sistemiticamente la boca. Se trata de «un eritema cu-
bierto con escamas finas y friables que en su evolucién adoptan la forma
de grupos de vesiculas intensamente pruriginosas, generalmente excoria-
das, con costras, sobre una base infiltrada hiperémica aguda» (URBACH).
Estos focos exudativos pueden infectarse secundariamente, dando lugar
con gran frecuencia a dermatitis infecciosas secundarias con infarto carac-
teristico de los ganglios linfiticos regionales. En estos casos, CZERNY y
FINKELSTEIN preconizan una dieta restringida en grasas y sal, cuyo ob-
jetivo es la provocacién de una reduccién considerable del peso, que lle-
varfa aparejada una notable mejoria de las manifestaciones eczematosas.
Es conveniente comenzar por reducir el niimero de tetadas a cuatro o cin-
co por dia. En caso negativo, se recurre a la sustitucién de una o dos to-
mas del pecho por una sopa de malta o por una papilla de harina lacteada
¢ vitaminada al 5 por 100. En los lactados con biberén reduciremos la
cantidad total de leche suministrada a medio, e incluso cuarto de litro al
dia, reemplazindola por papillas de cebada, sémola o harina lacteada, a la
que se agregaran tres tomas de tres o cuatro gotas de un buen preparado
de vitamina D, al objeto de evitar trastornos de tipo raquitico. En el mo-
mento en que el nifio sobrepase los tres o cuatro meses, procederemos a
disponer un régimen compuesto a base de verduras y frutas ralladas y
cocidas, sin adicién de azlicar. URBACH aconseja evitar en estos casos los
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caldos de carne. Si con este régimen no se obtiene una franca mejoria en
tres o cuatro semanas, estamos obligados a prescindir de la leche por com- -
pleto durante qumce a treinta dias, componiendo en este interin el ré-
gimen del nifio a base de té, papillas de harinas, fruta y verduras, y
como fuente de proteinas, quesos blancos finamente rebanados, caseinato
de calcio y preparados de aminoicidos. Este autor manifiesta haber obte-
nido excelentes resultados mediante la sopa para el eczema de FINKELSTEIN
en lactantes mayores de seis meses, observados meticulosamente, que ex-
hibfan dermatitis exudativas, sin trastornos intestinales ni infecciones de-
bilitantes sobreafiadidas.

Es preciso tener presente la conveniencia de no provocar, a excepcién
de los primeros dias del tratamiento, pérdidas bruscas e intensas de peso.
Un aforismo general, al que conviene atenerse en todo momento, es que
el nifio entero nos debe importar, en dltimo término, mds que su piel.

Se obtendrian también efectos beneficiosos, ripidos y brillantes (des-
aparicién del prurito, regresion del eczema en extensién e intensidad),
mediante la utilizacién de la dieta de SCHIFF, a base de leche de almen-
dras, bizcocho, fruta, verduras y puré de patata, que no podemos dete-
nernos a describir con detalle.

REDAELLI y D1 SANT AGNESE y LANKIN, basindose en la observa-
cién de una disminucién de la absorcién de vitamina A en los lactantes
afectos de dermatitis, tratan, al parecer con éxito, a estos nifios administran-
do dosis altas de esta vitamina.

HANSEN, por su parte, tras de comprobar que un buen porcentaje de es-
tos nifios ofrecen una deficiencia de grasa de caricter especifico, expresa-
da en la existencia de un nivel bajo de icidos grasos no saturados en el
suero sanguineo, administra un régimen compuesto de grasas ricas en ici-
dos grasos no saturados; en los nifios mayores de seis meses practica, ade-
mids, adiciones de sopas de arroz y harina de maiz o avena, vegetales,
fruta cocida o cruda (rallada), con poco aziicar; cuando sobrepasan los
nueve meses, suministra ademds carne picada dos veces en semana, y
pan tan pronto como comienza la denticidn, evita rigurosamente los hue-
vos, crema, mantequilla, dulce y pasteles y reduce a 200 <. ¢. la cantidad
total de leche.

SCHEER sugiere el empleo de la leche con dcido clorhidrico, y FEER
el suero de leche. En cualquier caso, deben proscribirse los huevos y pro-
ceder a investigar la existencia de una alergia alimentaria.

Debemos ocuparnos, por ultimo, de los nifios eutréficos o normales
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desde el punto de vista de su estado de nutricién, que, sin embargo, exhi-
ben dermatitis rebeldes.

Es necesario insistir acerca de la necesidad absoluta de corregir dristi-
camente cualquier tipo de error dietético (subnutricién, dieta desequilibra-
da, hiperalimentacién, etc.). Asimismo serd fundamental tratar cualquier
trastorno digestivo. URBACH es partidario en estos nifios de las llamadas
dietas de contraste, consistentes en la interposicién de sopas malteadas,
harinas tostadas en grasa caliente, etc., entre las mezclas regulares de
leche. Con esta técnica se lograria probablemente una radical transforma-
cién de la flora bacteriana intestinal en virtud de las alteraciones bruscas
de su contenido y una alteracién del pH de los diversos sectores del tracto
intestinal.
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CAPITULO VII

MANIFESTACIONES CUTANEAS DEL LACTANTE DE ETIOLOGIA ALIMENTARIA

Urticaria de origen alimentario.—Patogenia.—Formas clinicas. Edema angioneurético.—Diag-
néstico etioldgico.—Tratamiento. Antihistaminicos de sintesis.—Pririgo infantil.—Liquen
urticado o estréfulo.

URTICARIA DE ORIGEN ALIMENTARIO.—AI igual que el eczema, la
urticaria debe ser considerada, méds que como una entidad nosoldgica, como
un sindrome. De esta opinién participan STOKES, KULCHAR y PILLSBU-
RY, cuando afirman que la urticaria es una enfermedad de etiologia com-
pleja, tanto por las causas predisponentes como por las excitantes. Por otra
parte, y de acuerdo con lo manifestado por URBACH, estimamos til insistir
desde el primer momento en «que constituye un error muy comin el
creer que toda manifestacién de urticaria debe ser necesariamente de origen
alérgicor. Este autor, estudiando los factores etioldgicos responsables en
500 enfermos de urticaria, y basindose para el diagnéstico en los ensayos
de exposicién y prevencién més bien que en las pruebas cutineas, dedujo
que tan sélo una cuarta parte del total era de origen alérgico. FINK, GAY
y HopPkiNs y KESTEN, andlogamente, obtienen de sus casos observados
que tan slo el 20 por 100 son susceptibles de ser incluidos dentro de la
clasificacién alérgica. De todas formas, resulta incuestionable que un apre-
ciable porcentaje de los casos de urticaria alérgica estricta, variable segiin
el ambiente en que se trabaje, son atribuibles, sin género de duda, a una
hipersensibilidad alimentaria, demostrable por las pruebas de prevencién
y exposicién, e inclusive, en algunos casos afortunados, mediante el método
de transmisién pasiva. A lo largo de este trabajo hemos hecho mencién
en repetidas ocasiones de casos diversos citados en la literatura y observa-
dos por nosotros mismos, y a los cuales, en gracia a evitar repeticiones,
remitimos al lector.

Actualmente se acepta que cualquiera de las proteinas vegetales o ani-
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males, asi como los hidratos de carbono, grasas y sales, contenidos en la
alimentacién del lactante, son, en un momento dado, susceptibles de com-
portarse como alergenos, capaces de dar lugar a manifestaciones agudas
o crénicas y recidivantes de urticaria infantil en los sujetos predispuestos.
El mayor porcentaje es, sin embargo, adjudicable a las sustancias pro-
teicas. URBACH, en 99 casos recogidos entre varones y hembras de todas
las edades, hallé 72 en los que el factor desencadenante era una proteina
animal o vegetal, frente a dos casos en que pudo demostrarse hipersensi-
bilidad a un carbohidrato.

En orden al diagndstico etiolégico, conviene tener presente el resul-
tado de los ingeniosos experimentos realizados por RAPPAPORT y HOFF-
MANN, demostrativos de que en determinados casos la urticaria puede ser
desencadenada por los componentes no proteicos de los alimentos, como
los aldehidos alifiticos no conjugados producidos por la oxidacién de los
aceites al freir los alimentos, y que podrian ser absorbidos por el intestino.

Una vez mds insistimos en la conveniencia, ante un nifio afecto de
urticaria, de pensar en la posibilidad de que ésta pueda hallarse en rela-
cién con un alimento determinado, aunque no actuando mediante inges-
tién, sino simplemente por inhalacién.

PATOGENIA.—En lo que respecta a la patogenia de este proceso, es de
suma trascendencia no olvidar que en ocasiones adquiere mas importancia
que la simple identificacién del alimento desencadenante—que en un gran
niimero de casos es ya perfectamente conocido, dada su evidencia, por
los padres del enfermito—el obtener un exacto conocimiento de los fac-
tores predisponentes, que actuando en primer término, en colaboracién
con el excitante, originan la manifestacién alérgica.

En la época de la lactancia figuran como un factor predisponente urti-
cariégeno de extraordinario relieve las perturbaciones gastrointestinales.

El problema de las anormalidades de la funcién gastrosecretora ha sido
muy poco estudiado en el lactante; sin embargo, es presumible que tales
alteraciones existan, si no con el caricter tan recortado como en el sujeto
adulto, con la suficiente intensidad para que en determinadas circunstan-
cias actiien como un factor predisponente, de ninguna forma despreciable,
en la sensibilizacién alimentaria. De todos es conocida la frecuencia con
que los episodios agudos gastroenterales y las infecciones parenterales pro-
fundas se acompafian en el lactante de una disminucién de la potencia
digestiva gastrica, verificada a expensas de una hipo o anacidez, no por
transitoria menos efectiva. En estos casos asumen importancia no sélo la
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disminucién o falta total de dcido clorhidrico, sino también los cambios
que dichas alteraciones condicionan en las férmulas quimica y bacteriolé-
gica del intestino.

Es de observacién frecuente que las manifestaciones urticdricas subsi-
gan en los Jactantes a un proceso enterocolitico de la categoria que sea o
a un trastorno nutritivo legitimo (respuesta a una infeccién parenteral,
transgresion dietética, golpe de calor, etc.). En estos casos, la urticaria ven-
dria provocada verosimilmente por la absorcién de sustancias alimentarias,
parcialmente digeridas, a través de la membrana limitante inflamada e
hiperpermeable.

En determinados casos, ciertamente muy frecuentes en los tltimos
tres meses de la lactancia, las manifestaciones cutineas se exteriorizan agu-
damente, coincidiendo con acusadas alteraciones gastricas o intestinales
que dominan el cuadro clinico. En esta modalidad, el episodio abrupto
(vémitos incoercibles, dolores abdominales, diarrea profusa, etc.), consti-
tuitfa la expresién de una respuesta primitivamente anafilictica, dentro
de la cual la manifestacién urticarial asumiria simplemente el papel se-
cundario de un sintoma mds.

Desde un punto de vista clinicoterapéutico es conveniente, pues, esta-
blecer una adecuada diferenciacién entre estos dos tipos de urticaria, a los
que CARRIE y BONET designan como de «tipo digestivo», y aquellos otros
directamente vinculados a la ingestién de un alimento determinado, exci-
tante especifico del brote cutdneo, a los que aquellos autores califican de
«urticaria alimentaria» legitima.

Si bien es verdad, como hace notar MALBRAN, que esta distincién en-
tre la urticaria alimentaria y la digestiva no es siempre rigurosa, debido
a que en la primera coexisten con frecuencia manifestaciones gastrointes-
tinales discretas y fugaces, mientras que en la segunda las alteragiones
digestivas se hallan provocadas por una reaccién de hipersensibilidad al
mismo alimento que produce la urticaria, resulta indudable su trascen-
dencia en cuanto al prondstico y al matiz terapéutico se refiere.

El estreiiimiento habitual, tan frecuente en los lactantes, debe ser con-
siderado también como un factor predisponente urticariégeno, al que habrd
que intentar corregir mediante las medidas pertinentes.

Finalmente, hemos de contar con la insuficiencia pancredtica, de nin-
glin modo rara en el lactante y susceptible de actuar como un importante
factor coadyuvante o mantenedor de las manifestaciones cutineas.

En algunos casos, €l fallo de la funcién protectora o proteopéxica del
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parénquima hepdtico constituiria, como hemos hecho resaltar en piginas
anteriores, el nédulo patogénico de la urticaria, y su correccién, la llave
maestra de una terapéutica racionalmente eficaz.

Los trastornos endocrinos desempefian asimismo un factor importante
de predisposicidén, no sélo en lo que se refiere a las manifestaciones cuta-
neas de hipersensibilidad, sino, de un modo general, en cualquier afeccién
de base alérgica. En el lactante es preciso tomar en consideracién a este
respecto las alteraciones relacionadas con la hipofuncién tiroidea y con el
hipoparatiroidismo. LoEW y URBACH han comunicado casos muy recot-
tados de urticaria recidivante, provocados por extirpacién quirtirgica acci-
dental de las paratiroides o después de ser practicada una tiroidectomia en
sujetos adultos, que sélo cedieron cuando. en cada caso, fué administrada
la correspondiente medicacién opoterapica sustitutiva, para reaparecet en
los momentos en que ésta se abandonaba.

Si aceptamos como verosimil la afirmacién de diversos autores, entre
ellos UrRBACH, de que el desarrollo de la urticaria depende de una labili-
dad del sistema neurovegetativo, es preciso que en el lactante contemos
con los casos de inmadurez del vago, sobre los que RAMOS insiste especial-
mente, y con aquellos otros enmarcados en la ditesis neuropatica, en los
cuales la perturbacién funcional de este sistema acttia con seguridad como
factor predisponente no despreciable.

Las wnfecciones bacterianas constituyen, hecha abstraccién de su im-
portancia etiolégica directa, un importante factor predisponente urticarié-
geno, y entre ellas, de un modo muy especial, las de patogenia focal (oti-
tis, pielitis, bronquiectasias congénitas o secundarias infectadas, disbacte-
rismo intestinal, etc.). Nosotros hemos tenido ocasién de observar varios
casos en nifios mayorcitos, en los que los brotes de urticaria, relacionades
claramente con la ingestién de un alimento (huevos, leche, pescado, etc.),
cesaron por completo, incluso a pesar de continuar tomando el alimento
desencadenante, después de intervenir quirtirgicamente un foco amigda-
lar crénico.

FormaAs cLiNIcAs. EDEMA ANGIONEUROTICO.—Hemos de distinguir
una forma aguda con variantes referibles a su extensién (localizada o ge-
neralizada), y diversas formas crénicas: urticaria recidivante, urticaria cré-
nica legitima (urticaria perstans, de PicK).

El edema angioneurético o edema agudo circunscrito de QUINCKE,
puede ser considerado como «un tipo de urticaria gigante», como lo ape-
Hidé MILTON, ya que si bien, en el sentir de URBACH entre otros, este
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proceso es una entidad clinica bien definida y se hace conveniente sepa-
rarlo de la urticaria desde el punto de vista didictico, su personalidad deja
de existir en cuanto se refiere al aspecto etiopatogénico, similar en todo a
lo que acabamos de estudiar. Todo esto se confirma clinicamente ante la
frecuencia con que ambos procesos se presentan en forma recurrente en
un mismo sujeto.

Modernamente se identifican con el edema de QUINCKE diversas crisis
viscerales paroxisticas, que se deben con toda seguridad a la aparicién de
estos gigantescos habones a nivel de las correspondientes mucosas (edema
de glotis, fenédmenos meningeos episédicos de caricter grave, crisis dia-
rreicas, anurias transitorias, etc.).

Di1aGNSsTIco ETIOLOGICO.—E] diagndstico etiolégico de la urticaria
de origen alimentario se halla, pues, vinculado estrechamente a una previa
y exquisita valoracién de los datos recogidos tras una historia clinica mi-
nuciosa y detallada y una meticulosa exploracién del nifio que abarque
extensamente a todos aquellos procesos susceptibles de actuar en funcién
de factores predisponentes. La observacién del «diario de alimentacién»
del lactante, y cuanto hemos extensamente descrito en el capitulo de «Diag-
néstico», debe ser puesto ordenadamente en prictica al objeto de obtener
la solucién prictica del caso.

Queremos unicamente sefialar el hecho de la inseguridad que en el
_aspecto diagndstico ofrecen las pruebas cutineas. URBACH expone a este
respecto su opinion, acorde con la de SULZBERGER y ROSENBERG, de va-
lorarlas con un porcentaje de utilidad muy escaso. Por su parte, STOKES
y col. hallan que la cutirreaccién resultd insegura en el 50 por 100 de sus
casos, y HOPKINS y KESTEN obtienen unas conclusiones anilogas. WALD-
BOTT y ASCHER informaron de reacciones positivas solamente en el 27
por 100 de sus casos. RACKEMAN, en 101 pacientes, sélo obtiene 7 cuti-
rreacciones especificas. SHAHON, URBACH, SANCHEZ-CUENCA y nosotros
mismos, sospechamos que este hecho tan peculiar de la urticaria se deba
a que este proceso es frecuentemente provocado, no por la sustancia sospe-
chosa misma, sino por los productos derivados de su disgregacién meta-
bélica.:

TRATAMIENTO. ANTIHISTAMINICOS DE SINTESIS.—La terapéutica de
este proceso debe adaptarse en su despliegue a la complejidad de los di-
versos factores desencadenantes y predisponentes. Cuando sospechemos
un factor alimentario, deberemos esforzarnos en obtener un bloqueo per-
fecto en lo relativo a la exposicién a él por parte del enfermo, y, en todo
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caso, trataremos de lograr la desalergizacién del paciente, recurriendo a los
procedimientos conocidos.

En las formas agudas, que exigen una actuacién ripida, en el curso
de los brotes de las formas recidivantes y en el primer periodo de la urti-
caria crénica legitima, mientras ponemos en juego los medios de trata-
miento especifico, encuentran su indicacién ideal todos aquellos firmacos
correspondientes a la extensa gama de los antihistaminicos de sintesis.
Todos ellos constituyen, sin duda, remedios de gran utilidad en la pricti-
ca diaria; pero hay que tener presente que se trata slo de un recurso de
accién momentdnea sobre las manifestaciones clinicas, que reaparecen
unas horas después de suspender su administracidn, con iguales carac-
teres de intensidad que antes. Por otra parte, y de acuerdo con BIKEL,
hemos de contar con que la accién de estos cuerpos se muestra transitoria
y wvariable, de acuerdo con una especie de susceptibilidad momentinea
de los tejidos y de las personas. Capaces de actuar sobre la causa inmediata
de los accidentes alérgicos, neutralizando los efectos de la histamina libe-
rada en el curso del choque, probablemente por intermedio de un meca-
nismo puramente farmacodindmico, las sustancias antihistaminicas no ejer-
cen ninguna influencia primitiva real, por lo cual no se les puede pedir
ni curacidn definitiva mi mejoria durable.

Los preparados mis utilizados por nosotros son el Neoantergan, Benad-
ryl, Pyribenzamina y Antistina; todos ellos poseen un alto dintel de
tolerancia, y sus efectos secundarios (somnolencia, sensaciones nauseo-
sas, etc.) se presentan excepcionalmente, y de un modo muy especial, con
la Pyribenzamina. Conocemos sdlo un caso de intolerancia total.

En los lactantes, el Neoantergan se administra a la dosis de 50 mgt.,
repetida dos o tres veces en el dia, mezclindolo con los alimentos. El
Benadryl es perfectamente tolerado por el lactante administrandolo a ra-
z6n de 4 mgr. por kilo de peso, tres veces en las veinticuatro horas.

Aparte de esto, aconsejamos siemptre como inexcusable la investiga-
cién de los posibles factores de predisposicién que concurran, al objeto de
tratarlos con los métodos oportunos {(opoterapia, exéresis quirtirgica, etc.).
STOKES ha concretado genialmente este problema al afirmar que la aten-
cién a varios factores, mds bien que a umo solo, aumenta la proporcion
de resultados favorables.

LIQUEN URTICADO o ESTROFULO.—Descrito también por algunos au-
tores con el nombre de «urticaria papulosa» y «priirigo simple agudo de
BROCQ», es una dermatosis muy frecuente en los lactantes, caracterizada
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por el brote de «pdpulas de pririgo», de aspecto urticado, extraordinaria-
mente pruriginosas y diseminadas con preferencia en las superficies de
extension de las extremidades superiores e infetiores y en las nalgas. En
los lactantes no es raro observar pequefias vesiculas del tamafio de lente-
jas, de contenido acuoso claro; por lo comilin asientan profundizando bas-
tante en la dermis, y se localizan en las plantas de los pies.

GAY, que considera el estréfulo como la dermatosis mds frecuente de
la infancia, se muestra partidario de adscribirlo al grupo de los pririgos,
a los que considera como una especie de puente de unién entre eczema,
urticaria y liquenificaciones.

Es conocida la opinién de un numeroso grupo de autores que coinci-
den en subrayar la casi imposibilidad de establecer una distincién clara
en determinados casos de priirigo vulgar, liquenificaciones difusas o for-
mas benignas del llamado «priirigo-eczema constitucional», debido, qui-
z, a que no existen realmente fronteras definidas entre estas tres afec-
ciones, que constituirian pricticamente una misma y tnica afeccién, con
ligeras diferencias de unos casos a otros. URBACH rechaza taxativamente,
sin embargo, la idea de que el estréfulo pueda ser considerado como una
variante de la urticaria, fundamentando especialmente su asercion en las
diferencias radicales entre los respectivos cuadros clinicos.

En contraste con el liquen urticado del adulto y segunda infancia,
vinculado a un complejo de causas etiolégicas (hipersensibilidad alimen-
taria, disfuncién ovirica, enfermedades renales, infestaciones parasitarias,
colangitis crénica, etc.), el estréfulo del lactante reconoce, casi invariable-

- mente, una etiologia alérgica nutritiva. URBACH, por ejemplo, estudian-
do 225 casos de liquen urticado, en nifios de diversas edades, ha obser-
vado siempre la existencia en los lactantes de una hipersensibilidad
alimentaria demostrada, mientras que esta demostracién sélo fué posible
en un pequefio niimero de nifios mayorcitos.

Las primeras erupciones suelen hacer su aparicién al destetar al nifio
prematuramente, y, en general, cuando comienza el periodo de alimen-
tacién suplementaria. Es muy frecuente también que el proceso se pre-
ceda o acompafie de trastornos nutritivos o de alteraciones gastrointestina-
les de otro orden. La insuficiencia de la funcién proteopéxica del higado,
tan comin en la infancia, facilitaria, seglin opinién de GAY, el proceso de
la sensibilizacién. EGEA, en la clinica de este autor, ha demostrado, en
nifios afectos de intensos brotes de estréfulo, la escasisima capacidad de
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fijacién de la lactosa, que se elimina casi integramente por la orina en las
horas siguientes a su ingestién.

En la mayor parte de los nifios el estréfulo cura espontineamente
transcurrido un periodo de evolucién por brotes, mds leves y distanciados
cada vez, que se prolonga de 6 meses a 2 & 3 afios. En algunos casos,
menos afortunados, evoluciona en forma progresiva, hasta abocar al cua-
dro denominado «pririgo de HEBRA», con su liquenificacién e hiperpig-
mentacidn peculiares y sus caracteristicos «bubones del priirigo». En otros
casos adopta la forma evolutiva crénica del «pririgo-eczema constitu-
cional». i

Los alimentos mds frecuentemente incriminados como desencadenan-
tes del liquen urticado son los huevos, la leche y los feculentos. Segin
Bray, las grasas figuran también frecuentemente. En ciertos casos, el
brote no depende simplemente de la ingestién de un alimento en particu-
lar, sino de la ingestién combinada de varios de ellos (URBACH).

La trascendencia de los factores de predisposicién (focos sépticos, etc.),
debe buscarse siempre. Las pruebas cutdneas son. como en la urticaria, de
un valor muy limitado, por lo que es conveniente optar por las dietas de
ensayo, pruebas de propeptanes, etc. Las medidas terapéuticas se reducen,
fundamentalmente, al descubrimiento y eliminacién del agente causal y
a los ensayos de desalergizacién expuestos anteriormente.
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CAPITULO VIII

MANIFESTACIONES ALERGICAS DIGESTIVAS DEL LACTANTE
DE ETIOLOGIA ALIMENTARIA

Factores coadyuvantes, desencadenantes y de localizacién.—Causas digestivas: Los trastor-
nos digestivos, como factores de localizacién de las manifestaciones alérgicas alimentarias.—
Las perturbaciones digestivas, como consecuencia de la alergia alimentaria.—Fisiopatogenia
de las manifestaciones digestivas alérgico-alimentarias.—Sintomatologia de las sensibilizacio-
nes alimentarias del tracto digestivo en el lactante.—Anorexia invencible.—Aversiones ali-
mentarias.—Sintomas bucales.—Sintomas gdstricos.—Los vémitos sistemdticos o habituales
del lactante a la luz de las modernas orientaciones de la patologfa alérgica. Aportaciones
personales a su estudio.—Plan de diagndstico especifico. Tratamiento.—Sintomas intestina-
les.—La gran crisis alérgica global.—Diagndstico especifico y tratamiento. Antihistaminicos
de sintesis. Histaminasa.

FACTORES COADYUVANTES, DESENCADENANTES Y DE LOCALIZACION.
Nos proponemos estudiar en este capitulo aquellas manifestaciones alér-
gicas exhibidas por el lactante, y cuyos érganos reaccionales son exclu-
sivamente los que integran el aparato digestivo. Estin, pues, excluidos
aquellos fendmenos y sintomas clinicos que, si bien se hallan vinculados
a una previa ingestion alimentaria, se exteriorizan dando lugar a reaccio-
nes alérgicas extradigestivas (alergia cutdnea, respiratoria, etc., de origen
alimentario). Los alimentos y sus productos de desintegracién dan lugar,
con una frecuencia extraordinaria, que en el nifio supera a cualquier otra,
a manifestaciones alérgicas del aparato digestivo, frecuencia explicable por
la posibilidad del contacto directo con los alergenos, su amplia superficie
de absorcién, su rica vascularizacién y la profusion de sistemas glandula-
res y de tejidos constituidos por fibras musculares lisas, cuyo conjunto
integra, superando incluso al sistema bronquial, el que BERGER denomina
«aparato apto para la contraccién, la exudacién y la secrecién», como
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necesidad previa a la explosién del choque alérgico completo. Las reac-
ciones hiperérgicas digestivas se hallan provocadas por excitantes consi-
derados especificos—los alimentos, en nuestro caso—, y se influencian
como cualquier otro tipo de manifestacién de hipersensibilidad, por ia
sumacién de factores coadyuvantes, desencadenantes y de localizacidn,
que en su aspecto general nos han ocupado con anterioridad.

CAUSAS DIGESTIVAS: LOS TRASTORNOS DIGESTIVOS COMO FACTO-
RES DE LOCALIZACION DE LAS MANIFESTACIONES ALERGICAS ALIMENTA-
RIAS. LAS PERTURBACIONES DIGESTIVAS COMO CONSECUENCIA DE LA
ALERGIA ALIMENTARIA.—En repetidas ocasiones, a lo largo de nuestra
exposicion, nos hemos referido a la importancia que adquitia la deficien-
cia de algunas de las etapas del proceso normal digestivo en la creacién
de condiciones favorables para que el mecanismo de la alergizacién tuviese
lugar. Asimismo hemos también hecho mencién acerca de la probabilidad
de que los Srganos digestivos afectos de alteraciones secretorias y vascu-
lares ligadas fundamentalmente a un estado inflamatorio, adquieran cate-
goria de Srganos reaccionales predispuestos a vibrar ante el estimulo espe-
cifico de los antigenos arribados por la via digestiva; esto es, que las per-
turbaciones digestivas actiien como factores de localizacién de los sinto-
mas alérgicos.

Actualmente, y en este orden de ideas, se propende a aceptar que, si
bien las manifestaciones alérgicas locales son de naturaleza funcional, los
factores que determinan su localizacién son, casi sistemdticamente, orgd-
nicos. En ocasiones, sin embargo, los sintomas clinicos se ensamblan y
yuxtaponen con tal complejidad, que se hace muy dificil—y en determi-
nados casos pricticamente imposible—discriminar en un momento dado
qué es lo primordial y cudl lo secundario o sobreafiadido. Una enteritis
banal, como demostraron PORGES y URBACH, puede, por intermedio de
una «distripsia de absorcién», favorecedora del paso a los humores de sus<
tancias alimentarias incompletamente escindidas, originar un estado de
hipersensibilidad del organismo capaz de provocar descargas diarreicas,
urticaria, etc. Ahora bien, en oposicién a esto, cabe la eventualidad de
hallarnos ante una manifestacién primitivamente alérgica del tracto intes-
tinal, de indole funcional, por tanto, que, a la larga, y en virtud de su
reiteracién, aboque a un auténtico y real conflicto de base legitimamente
orgdnica; es decir, que la perturbacion digestiva represente una conse-
cuencia de la alergia. Esta situacion, como apuntan CARDINI y GARAT,
requiere, por lo general, que al factor alérgico primordial se agreguen otras
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causas referibles a las consecuencias de las modificaciones de la secrecién
gastrica sobre el intestino, o alteraciones permanentes de la reaccion del
contenido intestinal, putrefacciones o fermentaciones anormales vinculadas
a la trasudacién prolongada y a la hipersecrecién mucosa del ileon y del
colon, perturbaciones vasculares, etc., a las que habria que agregar la ac-
cién desfavorable de un régimen dietético incorrectamente mantenido.

Como es comprensible, la exclusidn en estos casos de los antigenos
alimentarios a cuyo cargo corre la iniciacién de las alteraciones digestivas,
resuelve tan sélo una parte del problema terapéutico, ya que restan enton-
ces, inalteradas y «marchando por si solas», las manifestaciones consecu-
tivas a la alergia que, a su vez, pueden actuar de trampolin en la instaus
racién de nuevas sensibilizaciones, de acuerdo con lo que dejabamos dicho.

FISIOPATOGENIA DE LAS MANIFESTACIONES DIGESTIVAS ALERGICO-
ALIMENTARIAS.—OSLER, en 1895 y mds tarde en 1914, fué el primer
clinico que reconocié la naturaleza posiblemente anafilictica de ciertos epi-
sodios agudos abdominales que relacioné con la ingestién de determinados
alimentos. Posteriormente, diversos clinicos, entre los que se cuentan LA-
ROCHE, RICHET, [r., SAINT GIRONS y HORWITZ, obtuvieron de sus ob-
servaciones idéntica conclusién. El primero de estos autores tuvo la opor-
tunidad de observar en el intestino de sujetos intervenidos quirtirgicamen-
te ante la sospecha de un cuadro de abdomen agudo realmente motivado,
como pudo ulteriormente demostrarse, por un choque alérgico paroxisti-
co, la existencia de dreas edematosas localizadas que se atribuyeron a una
respuesta hiperérgica de las células mucosas, previamente sensibilizadas
por la ingestion de un alimento especifico (antigénico).

Modernamente, y en circunstancias en que la naturaleza alérgica de
determinadas manifestaciones de orden digestivo resulta evidente, se ha
comprobado, recurriendo a exploraciones radiolégicas con medios de con-
traste adicionados del alergeno, y mis directamente por medio de com-
probaciones gastroscdpicas, que lo fundamental de dichos fenémenos es-
triba en la aparicidén de espasmos, alteraciones secretorias y edema circuns.
crito o generalizado de la mucosa; esto es, el conjunto de los fendmenos
que integran el paradigma de la reaccién alérgica. Los primeros, al loca-
lizarse con preferencia en el eséfago y dreas gistrica e intestinal, desenca-
denan la sintomatologia clinica correspondiente a las perturbaciones dis-
quinéticas, es decir, hiperperistaltismo gistrico, retraso de la evacuacién,
espasmos piléricos, alteraciones del transito intestinal, estrefiimiento, etc.
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Las reacciones secretorias y vasculares originan el cldsico engrosamiento
de los pliegues de la mucosa gistrica, los niveles liquidos aumentados y
la hipersecrecién, y, a nivel del colon, los trastornos motores, aumento
de la permeabilidad y respuesta hipersecretora.

SINTOMATOLOGIA DE LAS SENSIBILIZACIONES ALIMENTARIAS DEL
TRACTO DIGESTIVO EN EL LACTANTE.—Es ficilmente deducible en rela-
cién con el substritum fisiopatogénico, y puede manifestarse con arreglo a
las siguientes modalidades generales:

1.* Por sintomas funcionales de caricter reversible y episédico.

2."  Por sintomas también funcionales a los que la sumacién de otro
orden de factores (infecciosos, dietéticos, disbacteriosis, etc.), le prestan
secundariamente un cardcter de organicidad mds prolongado, susceptible
de evolucionar por cuenta propia, emancipado, en cierto modo, del tras-
torno alérgico legitimo o favorecido por €l, y en los cuales la vinculacién
de los fendmenos funcionales hiperérgicos y las lesiones definitivas e itre-
versibles es muy dificil de establecer.

3.* Yuxtaponiéndose a afecciones preexistentes, no alérgicas, del apa-
rato digestivo (trastornos nutritivos, gastritis agudas, etc.).

Desde otro punto de vista, y en relacién también con la sintomatolo
gia, podemos establecer también dos tipos principales de enfermos:

1.°  Aquellos lactantes en los que las manifestaciones gatrointestina-
les son dnicas, sin intervencién de otra categorfa de sintomas extradiges-
tivos, y

2. Aquellos en los cuales las alteraciones digestivas se asocian con
otras manifestaciones clinicas de la alergia infantil (asma, urticaria, ec-
zema, etc.).

ANOREXIA INVENCIBLE.—En el lactante afecto de un padecimiento
digestivo de cardcter alérgico, y con la significacién de verdadero «co-
miin denominador» sintomatoldgico, es muy frecuente hallarnos ante cua-
dros de anorexia invencible, de evolucién estrictamente paralela a las ma-
nifestaciones del estado alérgico. Comtinmente, estos nifios responden
con un brusco restablecimiento de su apetito normal a la eliminacién de
los alimentos responsables.

AVERSIONES ALIMENTARIAS.—Otro sintoma de un especialisimo va-
lor, precisamente en el lactante, estd constituido por las aversiones alimen-
tarias, sobre las que tanto insiste FEIMBERG, y que suelen manifestarse
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por una resistencia invencible e inexplicable a la ingestién de un deter-
minado alimento de consumo habitual (1).

SINTOMAS BUCALES.—Son, a menudo, muy variados y, excepcmn
hecha del edema angioneurético, poco frecuente, pueden englobarse en-
tre los signos de alergia menor, que describiremos en capitulo aparte (pru-
rito y sensaciones parestésicas de la lengua, sed intensa no justificada, con-
gestion permanente de la faringe, edema bucal menor, exulceraciones y
aftas recurrentes, etc.).

SINTOMAS GASTRICOS.—Andlogamente, el estémago responde a la
ingestién del alimento alérgico con una gama muy variada de sintomas
de escasa significacién diagndstica, y que frecuentemente pasan comple-
tamente inadvertidos a los padres (aerofagia electiva frente a un alimen-
to en particular, regurgitaciones dcidas, gastralgia aparentemente injusti-
ficada, etc.).

Los vOMITOS SISTEMATICOS O HABITUALES DEL LACTANTE A LA
LUZ DE LA MODERNAS ORIENTACIONES DE LA PATOLOGIA ALERGICA.
APORTACIONES PERSONALES A SU ESTUDIO. — Los vémitos sistemdticos
o habituales del lactante constituyen en la practica habitual la tinica ma-
nifestacién de hipersensibilidad alimentaria a este nivel del tracto diges-
tivo. Respecto a este punto, sobre el que SANCHEZ-CUENCA hizo hincapié
hace varios afios, tenemos el convencimiento de que este cuadro, tan co-
min en el lactante, a menudo diagnosticado confusamente y tratado ain
actualmente, atendiendo, tras el fracaso de una serie de medidas de base

(1) Recientemente hemos visto a un lactante sensibilizado al huevo y a la leche de
vaca cuyas sustancias activas le eran vehiculadas a través de la leche materna, que aparte
de un cuadro intensisimo de vémitos sistemdticos, eczema atdpico legitimo y «asma peculiar
infantil», exhibfa un tipo de anorexia pertinaz e invencible que contribuia a exagerar su
acentuada desnutricién y una especial aversién al pecho materno, todo lo cual se desvanecié
como por encanto al serle prohibidos a la madre la leche de vaca y los huevos. El fenémeno
fué tan impresionante que bien pudiéramos expresarlo diciendo que el nifio descubrig ma-
terialmente el pecho de su madre a las pocas horas de hallarse aquélla sometida a una dieta
hidrica rigurosa implantada como medida previa a la instauracién de una «dieta dirigida»
diagndsticoterapéutica.

Una transgresién involuntaria en el régimen de la madre y del nifio actué en funciones
de auténtica «prueba de provocacién», que confirmé plenamente nuestras suposiciones
diagnésticas: el cuadro completo se instauré nuevamente para desaparecer otra vez por
completo pasadas veinticuatro horas del «reajuste dietéticor. Unicamente se prolongaron
unos dias mds los fenémenos bronquiales mantenidos por una infeccién secundaria «encen-
dida» a expensas del medio favorable creado por los fenémenos de exudacién alérgica bron-
quial primitiva.
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patogénica poco sélida, a remedios sintomdticos escasamente eficaces, re-
conoce, en un alto porcentaje de casce, que desde luego sobrepasa con
mucho al resto de las motivaciones, un indiscutible mecanismo alérgico
de aparicién.

Esta idea, que cada dia cobra mayor verosimilitud en el dnimo del
médico prictico, seglin hemos tenido ocasién de comprobar a través de
repetidos intercambios verbales sostenidos con puericultores y pediatras
de gran experiencia, se impone, como veremos, merced a su propia fuer-
za de conviccidn, exteriorizada ficilmente cuando observamos la sucesién
de los hechos meticulosa y detalladamente con un criterio heterodoxo
desprovisto de prejuicios.

A la luz de las modernas orientaciones de la patologia alérgica, y to-
mando como base fundamental de razonamiento los fenémenos sobre los
que nos detuvimos mds arriba, relativos al substritum fisiopatogénico de
la respuesta hlpererglca, resulta perfecta y claramente explicado el me-
canismo de los vémitos sistemiticos o habituales del lactante sin necesi-
dad de recurrir, en la mayor parte de los casos, a la multiplicidad de
causas invocadas, que no son, en el fondo, mis que una representacién
fragmentaria de un problema patogénico, (inico en su esencia: la respues-
ta hiperérgica de la mucosa del estémago frente a la solicitacion especifica
suscitada por el contacto del alimento alergénico con las células sensibili-
zadas en el curso de uno o varios contactos previos con aquél.

De este modo, los vémitos atribuidos a una hiperrespuesta del peris-
tole son, en muchos casos, la expresion de una reaccién hiperérgica del
tejido muscular de la pared gistrica, que actila provocando una altera-
cién de la funcién ténica normal y que, lejos de desaparecer mediante la
disminucién de la cuantia de la tetada, persisten hasta que se desvane-
cen espontineamente al cabo de unos meses (como es caracteristico en mu-
chos de los cuadros de alergia alimentaria infantil), o hasta que, identifi-
cado convenientemente el alergeno causal, se elimina rigurosamente del
régimen.

Anidlogamente, los vomitos atribuidos a htpowespuesta del peristole
pueden explicarse desde nuestro particular punto de vista disfuncional
alérgico basindose en las exploraciones radioldgicas verificadas en suje-
tos adultos hipersensibles, que demuestran la frecuencia con que el est$-
mago responde con una dilatacidn atdnica al contacto con el antigeno es-
pecifico. Si a esto afiadimos la respuesta hipersecretora, tan peculiar en
el cuadro fisiopatogénico de las crisis alérgicas, y que contribuye a au-

— 185 —



l.. CALLVO FERNANDEZ

mentar el contenido gistrico, nos explicaremos cumphdamente la p031b1f
lidad de que el vémito «como por rebosamiento», segiin la expresion lite-
ral de RaMOS, se lleve a efecto.

Otro mecanismo frecuentemente invocado para explicar un conside-
rable niimero de vémitos habituales est constituido por la «gastroneu-
rosis». Este término tan confuso se aplica, como es sabido, en aquellos
casos en que el estémago de! lactante—que generalmente exhibe los sig-
nos de la didtesis neuroptica—«responde exorbitantemente a la ingestién
de leche con intensas contracciones peristilticas y termina expulsando
parte del contenido gastrico» (Ramos).

Esta descripcidn se corresponde exactamente con las verificadas por
diversos autores, previa exploracién radioldgica, en circunstancias en que
la naturaleza alérgica de las manifestaciones eméticas no dejaba lugar a
dudas. Su mecanismo consiste, sencillamente, en una serie de contrac-
ciones espasmddicas de la musculatura gistrica, expresion de la «reaccién
cuantitativamente exagerada y cualitativamente pervertida», en el senti-
do de DOERR, al recontacto con la sustancia alergénica. Radiolégicamen-
te, se aprecian con claridad las viclentas contracciones peristilticas que
tratan en vano durante unos minutos de vencer el obsticulo a la evacua-
cién, representado por el espasmo pilérico que se agrega. A grandes inter-
valos, el contenido géstrico logra pasar en pequefias «buchadas» al duo-
deno, hasta que, al cabo de dos o tres horas, el estémago se vacia total
mente,

St recordamos que este tipo de vémitos habituales, que, como recono-
cen todos los pediatras, se presentan, generalmente, en nifios calificados
de neuropdticos, y reflexionamos en los numerosos puntos de contacto
que identifican constitucionalmente a esta diitesis con la que se ha dado
en llamar didtesis exudativa o alérgica (véase pagina 30), comprendere-
mos hasta qué punto domina en este problema un factor de fondo dis-
reactivo ligado a una hipersensibilidad alimentaria. Por otra parte, la
terapéutica habitualmente empleada en estos casos, a base de antiespas-
médicos y sedantes, constituye de por si un reconocimiento implicito de
la autenticidad de nuestro punto de vista.

Otra causa provocadora del vémito habitual estd representada por el
«piloroespasmo funcional, o sindrome de SUNER», al que podtiamos apli-
car punto por punto cuanto hemos expuesto anteriormente; en este caso,
la unica diferencia estriba en que la respuesta hiperérgica corre princi-
palmente 2 cargo de la musculatura del anillo pilérico, que, por lo demais,
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y en armonia con el cardcter funcional del trastorno, permanece absoluta-
mente normal, sin rebasar en ningiin caso un espesor de 3 mm. Sin pre-
tender negar sistemdticamente la existencia real de este sindrome como
entidad nosoldgica adscrita a una de las maltiples variedades de la espas-
mofilia, segiin SUNER, estimamos que, en un gran niimero de casos, el
piloroespasmo funcional y la alteracién de la funcidén peristiltica consi-
guiente, aparecidos en lactantes estigmatizados constitucionalmente y ex-
hibiendo una hiperexcitabilidad del sistema nervioso, hipocalcemia, etc.,
asientan sobre una base patogénica disreactiva, sobre la cual «prenden»
ulteriormente los diversos mecanismos de la alergizacidn.

La clinica nos suministra también una serie de datos confirmativos
de la naturaleza alérgica de este tipo de vémitos:

1. La extraordinaria frecuencia con que la anamnesis familiar evi-
dencia la existencia de una carga alérgica, representada por asma, ecze-
ma, jaquecas, etc.

2.° El hecho comprobado de que estos lactantes se hacen mais. tar-
de asmdticos o exhiben eczema, urticaria o estréfulo. En otros casos, la
posibilidad, inclusive, de que, como en un caso nuestro muy reciente, el
nifio presente simultineamente «asma peculiar infantily y un cuadro de
vomitos sistematicos tipico.

3. Inversamente, la frecuencia con que surge el antecedente de ha-
ber padecido vémitos habituales, en las historias de los nifios afectos de
estréfulo, asma y eczema infantil.

4.° La existencia de eosinofilia en un sorprendente niimero de casos.

5. El resultado positivo de las pruebas de exposicién y preven-
cion; y

6.° El resultado terapéutico.

Respecto al primer punto. nosotros hemos hallado en un total de 21
lactantes vomitadores antecedentes positivos reveladores de la existencia
de carga alérgica familiar en el 90 por 100 de los casos; el hallazgo mis
frecuente fué eczema, urticaria y jaquecas en los familiares adultos (pa-
dres, tios, etc.), y asma y pririgo en los nifios (hermanitos mayores).

- En cuanto al segundo punto, hemos tenido ocasién de estudiar a dos ni- -
fios, gemelos bivitelinos, que ofrecen en nuestro sentir un claro ejemplo de la
evidencia del fondo constitucional; de ellos, uno padecia vémitos habitua-
les y catarros «sibilantes» reiterados, y el otro, asma bronquial legitima.
Hemos tratado, ademis, recientemente a dos nifios de tres y cuatro afios
que padecian asma, y otro, de dieciséis meses, con eczema de las mejir
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llas, que habian padecido vémitos habituales legitimos en el curso de los
primeros meses de la vida (1). Por otra parte, revisando las historias de
12 nifios afectos de dermatitis infantil y més de 200 con diversas formas
de asma, hemos sorprendido este antecedente con una frecuencia singular.

PLAN DE DIAGNOSTICO ESPECIFICO. TRATAMIENTO.—Ante un lac-
tante vomitador habitual, y una vez convencidos de que el cuadro que
exhibe no estd relacionado con otras causas ajenas a nuestro estudio (toxi-
cosis, infecciones parenterales, etc.), procederemos, como primera provi-
dencia, a instaurar una dieta variable en su duracién y técnica, de acuer-
do con el estado nutritivo y con el tipo de lactancia a que esté sometido
el nifio. En el caso mdas corriente de lactancia materna, lo mis eficaz en
nuestra experiencia es someter 2 la madre a veinticuatro o cuarenta y ocho
horas de dieta hidrica. Para ello, suprimimos todo alimento y administra-
mos ampliamente agua adicionada con aziicar de cafia y glucosa (a razén
de 30 gr., a partes iguales, por litro), con el objeto de que la secrecién
lictea no disminuya. Con este proceder hemos logrado—haciendo que la
madre guarde cama—mantener, sin la menor alteracién aparente, dietas
prolongadas de setenta y dos horas inclusive.

Cuando el nifio se halla sometido a lactancia mixta o artificial sim-
ple, sometemos a dieta hidrica a la madre en el primer caso, con lo cual,
el nifio puede seguir mamando, y en ambos casos disponemos al lactante
una dieta de agua de doce horas, y a continuacién procuramos mante-
nerle veinticuatro o treinta y seis horas mds suministrando una leche arv
tificial o, mejor alin, un preparado de aminodcidos de garantia (véase pa-
ginas 89 y siguientes).

En las tres variedades de lactancia, si los vémitos son provocados por
sensibilizacién a la leche de vaca o a una determinada sustancia alimen-
taria vehiculada a través de ésta o de la leche materna, desaparecen des-
de el primer momento. Nosotros hemos tenido en nuestros casos estudia-

(1) Estando en prensa la presente obra, hemos ternudo ocasién de tratar a un lactante
de siete meses, que desde los primeros dias de su vida—sujeto a lactancia materna estric-
ta—exhibfa un cuadro rebelde de vémitos habituales tipicos, a Jos que se sumaron, desde
los tres meses, un eczema atdpico legitimo y, desde los cuatro meses, un cuadro de «asma
peculiar infantil», que cedié, al igual que el resto de sus manifestaciones, desde las primeras
horas en que estuvo la madre sometida a dieta hidrica. Posteriormente, averiguamos que
la causa desencadenante se hallaba representada por la leche y los huevos, alimentos de
los que la madre hacia un consumo excesivo. Halldndose el nifioc completamente restable-
cido, se desencadenaron en forma impresionante todas las manifestaciones al serle adminis-
trado huevo, para ceder nuevamente en cuanto se instauré la dieta conveniente.
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dos la oportunidad de obtener la contraprueba, al observar cémo reapare-
cian aquéllos cuando, por error de la madre o por determinacién propia,
disponiamos el cese de la dieta rigurosa a la madre o la administracién
de leche de vaca en la forma habitual.

Demostrada con esto la patogenia alérgico-alimentaria de los vémitos,
procederemos a averiguar la identidad del alergeno causal; para ello nos
cabe la posibilidad de emplear procedimientos diversos. La técnica que
en nuestro sentir resulta mds prictica consiste en practicar simultinea-
mente a la madre y al nifio extraccién de sangre e investigar en ambas
muestras la presencia de microprecipitinas a los alimentos que mis co-
rrientemente figuren en el régimen de la madre. Al mismo tiempo efec-
tuamos pruebas cutdneas por escarificacién con extractos recién prepara-
dos de los mismos alimentos. De acuerdo con los resultados, disponemos
finalmente a la madre un régimen exento de aquel o aquellos alimentos
sospechosos.

Resultados brillantes se obtienen también con el procedimiento de
ir agregando a la dieta hidrica inicial de la madre un alimento tnico cada
cuarenta y ocho horas (véase técnica de las «dietas dirigidas», pags. 93 y
siguientes), observando al nifio y eliminando del régimen aquellos que pro-
voquen una reanudacién de los accidentes eméticos. Teniendo en cuenta las
dificultades y los errores inevitables, o por falta de colaboracidn estricta por
parte de las madres, inherentes al tratamiento ambulatorio de estos lac-
tantes, que forzosamente se han de reflejar en los resultados globales,
hemeos obtenido, cifiéndonos a las técnicas descritas, un porcentaje de re-
sultados buenos equivalente al 60 por 100 de los casos tratados, y un 30
por 100 de resultados aceptables (disminucién considerable del nimero
y cuantia de los vémitos).

En determinados pacientes, las cosas se suceden de un modo impresionante, como
en un nifio de dos meses y medio afecto de vdmitos habituales desde los ocho a quince
dias de nacer, y en el cual habian fracasado cuantos remedios se habian puesto en prictica
(alimentos espesos, sedantes, etc.). El vémito hacia su aparicién a los ocho o diez minutos,
y se precedia en algunos casos de intensos botrborigmos. En los antecedentes familiares existfan
un hermano mayor con estréfulo y un primo carnal (hijo de una hermana de la madre)
con eczema; la propia madre padecié en dos ocasiones urticatia por pescado.

Instaurada la dieta hidrica a la madre, los vémitos del nifio se desvanecieron en el acto,
para reaparecer cuando, por estimar la madre que el nifio se quedaba con hambre, agregaba
«espontdneamente» una toma de leche condensada diluida. Reanudada convenientemente
la dieta, los vémitos del nifio cesaron por completo durante las 36 horas siguientes para
reanudarse en una tetada tomada a las 8,30 de la mafiana, cuatro horas después de haber
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tomado la madre que se sintié débil—una taza de café con leche condensada y un bollo
casero preparado también con leche. El vomito fué precedido y seguido de mucosidades y
de un liquido acuoso y filante, y, como otras tantas veces, bastante mds abundante en
cantidad que la correspondiente cuantia de tetada (este hecho, cuya interpretacién estriba
en que la exudacién e hipersecrecién reactiva y compensadora en un sentido defensivo,
diluyente de' la sustancia alergénica, contribuye a aumentar el contenido géistrico, hemos
tenido ocasién de comprobarlo en casi todos los casos). Las microprecipitinas investigadas
en la madre fueron fuertemente positivas a la leche de vaca normal y condensada y a
mariscos. Las cutirreacciones con leche fueron asimismo positivas débiles, por lo cual, y
con las debidas precauciones, practicamos ademds intradermoprueba, inyectando 0,01 c. c.
de cada extracto, obteniéndose reacciones seudopédicas a leche y huevo. Eliminados del
régimen de la madre la leche (de la cual tomaba, en atencién a su estado, grandes canti-
dades diarias) y el resto de los alimentos sospechosos, el nifio no volvié a presentar vémitos.

En otro de nuestros casos se trataba de dos hermanitos, gemelos bivitelinos, uno de
los cuales padecia vdmitos habituales y «catarros recidivantes», mientras que su hermanita
exhibfa accesos de asma tipicos (obsérvese la evidencia del factor constitucional). El nifio
se vié libre de vémitos después de una tentativa de dieta materna dirigida, que nos permitié
eliminar los huevos y el pescado azul.

En dos casos hemos efectuado un tratamiento con un antihistaminico
de sintesis (Neoantergan), obteniendo un resultado patcial en uno de
ellos (los vomitos, que hasta entonces se habian presentado sistemdtica-
mente, se presentaron a partit de aquel momento en forma irregular y
disminuyeron en cantidad), y nulo en el otro.

Actualmente tenemos en estudio dos procedimientos de los que por
el momento no estamos en condiciones de deducir conclusiones exactas
respecto a sus resultados. Partiendo de la base de la enorme peligrosidad
que puede entrafiar el tratamiento de estos lactantes recurriendo, segiin
aconsejan algunos autores, a la inyeccién de pequefias cantidades de leche
hervida, y tratando, sin embargo, de conseguir una desalergizacién mads
«fisiolégica», hemos iniciado un tratamiento consistente en suministrar
al nifio, cuarenta y cinco minutos antes de la tetada, una pequefia canti-
dad de leche de vaca o de la madre, previo ordefio, en caso de lactancidt
materna, con lo cual perseguimos que al pasar al intestino y ser absorbi-
da, se produzca una especie de efecto esqueptofildctico de accién desaler-
gizante.

El otro procedimiento, basado en la técnica, ya comentada, de BoLa-
SELL en el tratamiento del eczema del lactante, consiste en practicar ma-
ternchemoterapia, previa sobrecarga alimentaria de leche o del alimento
sospechoso, siete horas antes de ser extraida la sangre. Comenzamos in-
yectando 0,2 c. c., aumentando la dosis cada veinticuatro horas, hasta
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aplicar tres a cuatro centimetros ciibicos cinco o seis veces. Tenemos la
impresién de que ambos procedimientos son muy eficaces.

SINTOMAS INTESTINALES.—Uno de los mds frecuentes es el dolor
abdominal, del que RATNER distingue en los nifios las tres formas si-
gmentes.

1. Dolor abdominal como sintoma de alergia minor, que general-
mente se presenta precediendo o coincidiendo con un brote urticarial b
un acceso de asma.

2.° Dolor abdomainal recurrente, més frecuente que el anterior y se-
guido de nduseas, vémitos, diarrea, etc.; generalmente aparece asociado
con manifestaciones alérgicas de tipo cutineo o respiratorio, y se localiza
fundamentalmente alrededor del ombligo y en regién epigdstrica, aun-
que también puede hacetlo en la fosa iliaca derecha. No se acompafia de
defensa muscular ni reaccidn febril, y el diagnéstico se facilita mediante
la historia clinica, que revela pequefios signos de intolerancia alimenta-
ria. Las cutirreacciones son sistemditicamente negativas en los casos de
alergia digestiva aislada.

3.> Dolor abdominal intenso, que simula el abdomen agudo y nos
obliga a plantear un cuidadoso diagnéstico diferencial con la oclusién in-
testinal, apendicitis aguda, etc.; la ausencia de fiebre y contractura
muscular, la presencia de eosinofilia, los datos anamnésicos, y eventual-
mente la intensa respuesta adrenalinica, ayudan a establecer el diag-
néstico.

Otro sintoma frecuentisimo en el lactante afecto de alergia alimen-
tariodigestiva es la diarrea aguda, que asimismo puede manifestarse en
dos formas diferentes: descargas diarreicas copiosas e incoercibles apare-
cidas a los pocos minutos de ingerir el alimento alergénico, que se aso-
cian con frecuencia a otros sintomas (dolor intenso, borborigmos, etc.), y
que se siguen de brotes de urticaria, estréfulo o accesos de asma. Otras
veces, las deposiciones diarreicas aparecen sistematicamente en los mo-
mentos postprandiales adoptando la forma de una simple deposicién pas-
tosa, o copian la fenomenologia clinica del «colon irritable», constitu-
yendo en estos dos Gltimos casos una manifestacion accesional o paroxis-
tica de una enteropatia de caricter crénico.

Frecuentemente, cuando la sensibilidad alérgica es poco acentuada y
depende al mismo tiempo de la actividad alergénica de un alimento de
consumo habitual (leche, huevos, harinas, etc.), se instaura un cuadro so-
lapado de marcha crénica, caracterizado por dolores célicos, meteorismo,
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alternativas de constipacién y diarrea y trastornos neurovegetativos de
indole general, que en determinadas ocasiones acentilan intensamente el
cuadro clinico, expresindose entonces por deposiciones abundantes en
moco rico en eosindfilos, esto es, tomando el caricter de la denominada
colitis mucomembranosa.

Un respetable porcentaje de nifios afectos de estreiismiento habitual
reconocen como causa de su padecimiento la existencia de una alteracién
alérgica de la tiltima porcién del colon, provocadora de un espasmo a
este nivel.

CARDINI y GARAT manifiestan haber hallado con frecuencia en nifios
sensibles a harina de trigo y huevo un cuadro identificable con la «con-
gestion hepdtica activa», caracterizado por aumento transitorio del higa-
do, dolor en hipocondrio derecho y sfntomas de dishepatia (urobilinuria,
subictericia, somnolencia postprandial, depresién general, rubicundez de
la cara y trastornos digestivos diversos).

LA GRAN CRISIS ALERGICA GLOBAL.—Es simplemente la expresién
orgdnica de un choque alérgico grave provocado—desde nuestro particu-
lar punto de vista—por una ingestién considerable de alimento alergé-
nico o, en su defecto, por la existencia en el paciente de una hipersensi-
bilidad muy acusada. Independientemente del complejo de sintomas que
presenta, variables seglin su intensidad, este cuadro se matiza constante-
mente con una rica fenomenologia digestiva, que le presta una inconfun-
dible personalidad, y que, por otra parte, justifica la denominacién de
anafilaxia digestiva, con que se le describe por la escuela francesa.
Constituye siempre un episodio muy grave, que, en sus formas mis
abruptas, termina incluso por la muerte. Es caracteristica en €l su apari-
cién brusca, algunos minutos después de haber ingerido un alimento de-
terminado, por sintomas generales, que copian en un todo a los depen-
dientes de una intoxicacién aguda: palidez, hipotensién arterial, tenden-
cia a la lipotimia, cianosis de labios, a veces brutal, célicos intestinales
violentos, diarrea profusa, nduseas y vomitos incoercibles.

En los casos afortunados o en los tratados precozmente en forma ade-
cuada (adrenalina, antihistaminicos, lavados gastricos, etc.), el paroxismo se
desvanece por completo en el curso de unas horas, dejando como cecuela
un estado especial de abatimiento y astenia, que ceden de un modo pau-
latino. No es en modo alguno raro que el episodio agudo deje tras de si
una «estela» de manifestaciones cutineas o digestivas mds tenaces (urti-
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caria, enterocolitis, dolorimiento célico, etc.) y un complejo instintive de
repugnancia o aversion profunda hacia el alimento responsable.

DIAGNOSTICO ESPECIFICO Y TRATAMIENTO. ANTIHISTAMINICOS DE
siNTEsIS. HisTaMINASA.—En lo que respecta al diagndstico especifico
y tratamiento de estos procesos, remitimos al lector a lo que dejamos am}
pliamente descrito en los capitulos respectivos. En la pagina 146 nos he-
mos referido asimismo al empleo de los antihistaminicos de sintesis; sin
embargo, no queremos dejar pasar por alto un hecho que ha sido com:
probado por nosotros repetidamente en nifios y adultos, y que en cierto
modo se halla relacionado con este asunto. Se trata del acusado beneficio
susceptible de lograrse administrando un preparado de HISTAMINASA per
os—Torantil, por ejemplo—, especialmente en los procesos de marcha
crénica del tipo de Ja colitis espasmédica, inclusive en aquellos casos en
que los antihistaminicos sintéticos se han mostrado inoperantes.
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CAPITULO IX

MANIFESTACIONES ALERGICAS RESPIRATORIAS DEL LACTANTE,
DE ETIOLOGIA ALIMENTARIA

Asma alimentaria del lactante.—Fisiopatogenia.—Cuadros clinicos y evolucién.—Tratamiento
del asma alimentaria infantil. — Coriza hidrorreicc del lactante. Diagnéstico especifico
y tratamiento.

ASMA ALIMENTARIA DEL LACTANTE.—Segun hicimos constar en pa-
ginas antetiores, y de acuerdo con la opinién de la mayoria de los aler-
gistas, el asma, en general, no es en modo alguno una de las manifesta-
ciones alérgicas comunes en el lactante, en el que, como hemos visto, pre-
dominan, por orden de frecuencia, los trastornos gastrointestinales, la
dermatitis atdpica o eczema alérgico y la urticaria y procesos afines, que
constituyen practicamente el 99 por 100 de los casos.

Pero aun prescindiendo de su frecuencia absoluta en el conjunto de
las manifestaciones hiperérgicas, si consideramos la magnitud de esta fre-
cuencia cifiéndonos exclusivamente al asma en si, observamos que las
estadisticas de la generalidad de los autores confirman, sin lugar a dudas,
su rareza relativa en el lactante. CHOBOT, en 1933, estudiando una serie
de 84 nifios asmaticos, encontré que solamente ¢l 10 por 100 de los casos
habian comenzado a padecer accesos en el curso del primer afio de la
vida, frente a un 19 por 100 que los exhibieron en el segundo afio. PESH-
KIN, siete afios antes, relaté asimismo, después de recoger las historias co-
rrespondientes a 100 nifios, que el segundo afio era la edad mds comiin
del comienzo del asma. Anailogamente, O’KEEFE, de un andlisis de 300
casos de asma infantil, deduce que el 10 por 100 comenzaron en el pri-
mer afio de la vida, mientras que en el curso de los seis restantes lo hi-
cieron un 66 por 100.

Nosotros, sin embargo, y ateniéndonos a la experiencia adquirida en
el estudio de 244 nifios afectos de asma, diferimos en absoluto de esta
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opinion general. Si bien es cierto que el 4 por 100 de este total acudie-
ron a nuestras consultas en el curso de los primeros doce meses de la vida.
(tenemos recogido un caso de aparicién de accesos tipicos de asma en un
lactante de 40 dias, que estimamos como uno de los casos mds precoces
consignados en la literatura mundial), investigando en la cifra de con-
junto la verdadera época de iniciacién de las primeras manifestaciones
(catarros reiterados, bronquitis recidivantes, episodios «seudobronconeu-
ménicos», etc.), que aun larvados o enmascarados eran ya auténtica asma,
esta cifra se remonta hasta el 60 por 100.

Ahora bien, es preciso hacer constar que estos diversos resultados no
pueden ser absolutamente equiparables debido a que los nuestros se re-
fieren, en su mayor parte (96,7 por 100), a nifios afectos de asma bron-
quial bacteriana, que constituye el tipo predominante en nuestro pafs, en
contraste con lo hallado por los autores anglosajones, en cuyas estadisti-
cas predomina, a juzgar por sus datos, el tipo de asma reaginica pura (ali-
mentaria, por caspas, polvo, etc.).

Salvando, pues, estas diferencias, y ateniéndonos exclusivamente al
asma bronquial de carcter atdpico, hemos de convenir en que los por-
centajes hallados por CHoBOT, PESHKIN y O’KEEFE, se aproximan mu-
cho a la realidad, y que, en definitiva, el asma bronquial del niio de pe-
cho es un proceso muy poco frecuente.

Hemos de tener, sin embargo, en cuenta que hasta este momento
hemos manejado exclusivamente datos de frecuencia absoluta, en los que
no ha intervenido ningiin otro factor. Si ahora tratamos de investigar di-
cha frecuencia en funcién de su etiologia, nos encontraremos con un
resultado muy diferente y aun paradéjico a primera vista. Habiamos con-
venido en pdginas anteriores, y cuanto hemos estudiado hasta aqui lo con-
firma, en que el papel de las idiosincrasias alimentarias se destaca con un
perfil mis enérgico en los nifios—y dentro de éstos, de un modo muy
especial en la época de la lactancia—que en los sujetos adultos. Y el asma
no hace tampoco excepcion.

Es preciso aceptar que, asi como en el asma de los escolares y adultos
es excepcional hallar una hipersensibilidad alimentaria responsable, en
los lactantes se encuentra este factor etiolégico con una frecuencia mucho
mayor, y, desde luego, superior a cualquier otra. Asi, por ejemplo, el
propio O'KEEFE, en un andlisis de sus 300 casos de asma en los nifios,
observé que en el primer afio de la vida los alimentos dieron el mds alto
porcentaje de reacciones intensas positivas, y FEIMBERG, por su parte, ba-

— 165 —



L. CALVO FERNANDEZ

sindose en una larga experiencia, afirma que el factor alimentario es
esencial en todas las asmas infantiles.

En resumen, pues, podemos sacar en consecuencia que, si bien el asma
del lactante es, en términos de frecuencia absoluta, un proceso raro, el
asma «alimentaria» del lactante es, por el contrario, y en un sentido re-
lativo, extraordinariamente frecuente. O, en otros términos: en el niiio
de pecho no suele observarse asma, pero el 95 por 100 de los casos que
se sorprenden son de origen alimentario.

F1s10PATOGENIA.—En la fisiopatogenia del asma alimentaria infan-
til intervienen, como en el resto de las manifestaciones de hipersensibili-
dad, ademds de los factores excitantes o desencadenantes que ya conoce-
mos (alergenos alimentarios, en este caso), un complejo muy diverso de
factores de otro orden y de categoria variable, que juegan, en cada caso
determinado, un papel fundamental en la «constelacién patogénica» del
proceso. El mds destacado de todos ellos, y el que realmente constituye
la base sobre la cual inciden los demds, corresponde al que hemos deno-
minado «fondo disposicional adecuado», ligado intimamente con la cons-
titucién alérgica o disreactiva de caricter hereditario.

Conocido ya por nosotros todo cuanto de fundamental se relaciona
con este problema, tinicamente deseamos hacer resaltar aqui el hecho de
que la herencia condiciona, como hemos visto, la edad de aparicién de
las primeras manifestaciones, de tal modo que cuanto mds acusada es
aquélla, tanto mds joven se hace alérgico el sujeto. Es frecuente observar
en clinica alérgica infantil que los nifios de pecho asmdticos proceden de
padres con padecimientos alérgicos de Ja misma categoria, e incluso, como
afirma FEIMBERG, pueden presentar las manifestaciones alérgicas antes
que sus padres u otros parientes comniencen a padecerlas. Se echa de ver,
por otra parte, la trascendencia de dicho fondo constitucional en el he-
cho, tan frecuente, de que se asocien en el mismo nifio dos sindromes
distintos (coincidencia de asma y eczema, asma y pririgo, etc.), en el ya
aludido de la alternancia de ambos sindromes en el tiempo o en observa-
ciones sobre gemelos, como en la nuestra aludida anteriormente.

La herencia de la disposicién alérgica posee caricter dominante (70
al 75 por 100 de antecedentes alérgicos en los nifios asmaticos). Aparte
de la disposicién constitucional, es importante contar con la contribucién
patogénica en algunos casos de una que pudiéramos denominar disposi-
cién local, y que se hallarfa relacionada con la existencia—en el sentir de
ciertos autores—de trastornos constitucionales de la red capilar bronquial,
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que traetia aparejada una mayor tendencia a la permeabilidad vascular;
otro de los factores predisponentes favorecedor de la disposicién local se
refiere a la existencia de «espinas irritativas» creadas por determinadas
lesiones locales (tos ferina, bronquitis agudas, bronquiectasias congénitas
secundariamente infectadas, etc.).

Los factores contribuyentes colaboran poderosamente, en determina-
das ocasiones, a condicionar la reaccién asmitica. Los de mds trascenden-
cia, desde nuestro particular punto de vista, son, sin duda alguna, los
que se derivan de los trastornos y alteraciones digestivas (enterocolitis, es-
trefiimiento habitual, etc.), cuyo papel en el mecanismo de la alergiza-
cién nos es ya perfectamente conocido.

De gran importancia son también los factores térmicos—el frio, es-
pecialmente—y su consecuencia patolégica, representada por las infeccio-
nes del aparato respiratorio (bronquitis, coriza, etc.), que pueden actuar
igualmente como coadyuvantes de los agentes antigénicos, facilitando la
sensibilizacién bronquial. Es sabida la frecuencia singular con que la
anamnesis de los lactantes asmiticos descubre que el asma tan sélo se des-
arrolla después de sobrepasada una bronconeumonia o una tos ferina
(HanseN). En KAEMMERER encontramos un ejemplo muy instructivo y
convincente de la importancia de este factor de la disposicién, relativo al
hecho de que un drgano lesionado prlmarla, pero especxflcamente, puede
quedar convertido en adelante en el drgano preferido de la reaccion: des-
pués de una bronconeumonia sobreviene el asma bronquial como respues-
ta a un estado de alergizacién mantenido por alergenos alimentarios. Idén-
tica sucesién de los hechos, de acuerdo con lo que SANCHEZ-CUENCA
denomina factores de localizacién u orientadores del sentido de la sensi-
bilizacion, hemos tenido ocasién de observar en repetidas ocasiones. En
estos casos hemos de admitir, como es 1gico, el transporte del alergeno
hasta los bronquios por la via hematdgena y su fijacién ulterior en aqué-
llos, favorecida momentineamente por el proceso inflamatorio (mayor rie-
go sanguineo, etc.). En este fenémeno residiria, por otra parte, la expli-
cacién del a primera vista desconcertante cuadro del asma-eczema con
alternancia sistemdtica de ambos sindromes en el tiempo: los bronquios
alterados atraerian hacia sf la totalidad de las disponibilidades de alergeno,
que dejaria de manifestar su accién a nivel de la piel, expresada por la
mejorfa y aun brusca curacién del eczema, el cual volveria a florecer
cuando los bronquios, restituidos a su estado normal, aumentan hacia
aquélla la oferta alergénica.
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CUADROS CLINICOS Y EVOLUCION DEL ASMA ALIMENTARIA DEL LAC-
TANTE—En clinica infantil, los aspectos bajo los cuales se presenta el
asma son mis variados en general que en los sujetos adultos. En aquéllos,
ademis de las formas clinicas habituales, que son caracteristicas de todas
las edades, se observan frecuentemente una serie de formas que bien pu-
diéramos llamar «atipicas», si no se diera la circunstancia de verse con
regularidad ; por_ ello les conviene mejor la denominacién de asma pecu-
liar infantil, segin la terminologia empleada por nosotros (1), o formas
larvadas o enmascaradas del asma en los nifios. Su conocimiento, como
ya hemos subrayado repetidas veces, 2 mis de encerrar un interés doc-
trinal, tiene un alto interés practico.

El asma alimentaria puede manifestarse en el lactante en la forma
clisica, «acceso de asma», que describimos mis abajo; pero también, y
esto es lo mis frecuente, por episodios de aspecto bronquitico, con sibi-
lancias y tendencia a recidivar, o simplemente por tos espasmddica rebel-
de; en ocasiones, un cuadro agudo febril de aspecto bronconeumonico,
con cianosis, taquicardia y aspecto objetivo de extrema gravedad, puede
ser también un epzsodw asmdtico. Sin embargo, estos casos se deben siem-
pre a la sumacién de un factor de infeccién bacteriana sobreafiadido en
virtud de las favorables condiciones que las alteraciones bronquiales pro-
pias del acceso ofrecen a la pululacién bacteriana (asma intrincado de los
autores americanos).

La evolucién es muy variable. En ocasiones, como ocutre en los adul-
tos, se trata de un accidente disneico, sobrevenido bruscamente en un
nifio sano hasta entonces o convaleciente de un trastorno nutritivo agu-
do, sin que por ello nos sea dable conjeturar nada sobre el porvenir in-
mediato o lejano del enfermito, aventurar un prondstico ni tan siquiera
clasificarlo, ya que, aunque excepcionaimente, existen nifios que ante cir-
cunstancias extrinsecas especiales reaccionan en forma asmadtica, pero por
una sola vez y sin que el cuadro vuelva a presentarse. Son los llamados
asmidticos ocasionales, relacionindose estos casos, quiza, con un dintel ele-
vado de respuesta o con un estado disposicional adecuado.

Aunque, como ya hemos dicho, es raro observar ataque tipico de
asma en el nifio de pecho, éste puede presentarse, y en la literatura exis-
ten descripciones de casos observados en los primeros dos meses de la vida

(1) Véase Asma infantil, trabajo premiado por la Soc. de Pediatria de Madrid. Cur-
so 1948.49.
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por THOMEN, SPERRY y por nosotros mismos, segiin dejamd} dicho A pa-
ginas anteriores. En estas circunstancias, el acceso ofrece ex\gtamente las
caracteristicas que se han descrito en las obras cldsicas (WILLISXS ,
TROUSSEAU) y de las cuales nosotros sélo vamos a referir aqui los detatles
mis relevantes, esto es, inspiracién rdpida, espiracién alargada y dificil,
subcianosis y aun cianosis, ortopnea, palidez, sudoracién y ansiedad (sed
de aire), sonoridad pulmonar aumentada, disminucién del murmullo ve-
sicular, estertores caracteristicos, musicales de FEIMBERG (roncus y sibilan-
cias), que se auscultan mejor al ceder el acceso. Esta crisis, que puede ser
precedida de un vémito, no se presenta inmediatamente después de la
toma de alimento, sino pasadas una, dos y hasta tres horas.

Es frecuente también que el ataque se inicie con una crisis de tos
paroxistica accesional, cuyas quintas se hacen cada vez mds intensas e in-
eficaces al principio, acentuando la disnea, para ceder coincidiendo con el
comienzo de la mejoria, apareciendo entonces el perfodo hiimedo, en el
que la tos se torna productiva. con expectoracién que va haciéndose pro-
gresivamente mds fliida y filante, que las madres comparan a «babas de
caracol».

Frecuentemente, como ya hemos indicado, el acceso se acompafia de
fiebre, lo que ficilmente motiva un falso diagndstico de bronquitis agu-
da o bronconeumonia. Sélo cuando estos episodios se reiteran se cae en
la cuenta de que pueda tratarse de un asma bronquial.

La duracién del ataque oscila entre pocas horas y algunos dias, y su
intensidad es muy diversa. En ocasiones, la vuelta al estado aparentemen-
te normal es tanto mds rdpida y completa cuanto mds domina en el fe-
némeno el componente espasmédico bronquiolar; pero en los casos en
que con anterioridad al paroxismo existia sintomatologia respiratoria,
eventualidad, como hemos indicado, frecuentisima en los nifios como
factor predzsposmonal localizador, subsigue a éste un perfodo de bronqui-
tis con expectoracién purulenta, y, en no raras ocasiones, aparecen focos
bronconeuménicos genuinos, desarrollados con toda probabilidad sobre
zonas mis o menos extensas de atelectasia pulmonar aparecidas durante
el acceso, y que pueden adquirir una gravedad insélita.

En los casos felices, el lactante recobra pronto el estado normal:
los menos afortunados, mantiene largo tiempo su «bronquitis», con tos
escasa y respiracién profunda con enfisema, que pasan ficilmente inadver-
tidas a los familiares, pudiendo en este caso reiterarse los ataques a causa
de la accién constante y duradera del alergeno alimentario. Esta tiltima
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eventualidad es mds frecuente en los lactantes mayorcitos sometidos ya
a alimentacion complementaria, o en los destetados prematuramente y
sometidos ulteriormente a un régimen dietético incorrecto, que aumenta,
como es natural, las probabilidades de alergizacién.

TRATAMIENTO DEL ASMA ALIMENTARIA INFANTIL.—A diferencia de
lo que suele verse en los adultos y en nifios mayorcitos, en los cuales
las sensibilizaciones alimentarias se hacen generalmente a pocos alimen-
tos, lo cual lleva aparejada una ficil sustitucién en la dieta, en los lac-
tantes los alimentos responsables de la sensibilizacién suelen ser, como
es ldgico, ese pequefio niimero que integra habitualmente su dieta (le-
che, harina de trigo, huevo, jamén, etc.), ocurriendo ademis con cierta
frecuencia que sean sensibles a mas de uno de ellos.

Sin embargo, esto que a primera vista se nos aparece como un es-
collo dificilmente salvable, se atenia teniendo en cuenta dos circunstan-
cias fundamentales que, hdbilmente aprovechadas por el clinico, pueden
bastar para salir airoso en la instauracién de un plan dietético eficaz:

1. Que, en gran patte, estas sensibilizaciones infantiles son tempo-
rales, por atenuarse, e incluso desaparecer espontineamente, con el curso
de los afios.

2.° Que, por tratarse de hipersensibilidad de especie a determinados
alimentos animales, basta en muchos casos con cambiar el animal que
suministra el producto para que desaparezca la intolerancia.

En caso necesario puede también recurrirse, como 1iltimo extremo,
a la desensibilizacion, y de un modo obligado en aquellos casos, raros
por fortuna, en los que la multiplicidad de los alimentos responsables
no nos permiten su sustitucién adecuada o su eliminacién radical de la
dieta sin irrogar un quebranto alimentario grave para el enfermito, en
plazo més o menos largo.

Por otra parte, lograr una desensibilizacién auténtica—tedricamente
ideal—no deja de ser un desiderdtum dificilmente alcanzable, por las
razones antedichas (multlphadad del excitante), o por intolerancia del
paciente.

Nuestra actuacién en la prictica, en los diferentes casos que se nos
pueden presentar, se ajustard a las siguientes normas:

1. En lo que se refiere a los alimentos no fundamentales (un tipo
de fruta, etc.), lo mds prictico es su definitiva exclusién del régimen.

2. En las sensibilizaciones a huevo, leche, carne o pescados, se inten-
tard en primer lugar su sustitucién por otros, procedentes de distinta especte
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ammal. Esto, que suele ser factible con la leche, etc., no lo es tanto en
lo que respecta al huevo, va que, como sabemos, la sensibilizacidén suele
ser polivalente, aparte de las dificultades que se nos presentaran al in-
tentar sustituirlo, por tedo, lo cual lo mas sencillo es suprimirlo, cosa
que si en los adultos se hace dificil, debido a su ubicuidad culinaria
(reposteria, salsas diversas, etc.), es factible en los lactantes, cuya alimen-
tacién suele estar compuesta por platos sencillos en este sentido.

En la susceptibilidad a la leche, habrd que tener en cuenta lo di-
cho anteriormente sobte su posxble papel de vehiculo, y en caso de fa-
llar los intentos de sustitucién de especie animal, ensayar, mientras se
intenta la desensibilizacién, el administrar, bajo vigilancia rigurosa de
un puericultor avezado, productos vegetales a base de almendras, soja
o avena, o mejor ain de un preparado de aminodcidos de confianza y
de acuerdo con los principios que dejamos analizados més arriba.

En los casos de sensibilizacién a las harinas, es preciso intentar la
sustitucién (harinas especiales no alergénicas, pan de maiz o centeno,
arroz cocido en blanco o patata asada o cocida en lugar de pan, etc.). Nos
queda atin el recurso de someter el alimento causal a la accién del ca-
lor, que, como se ha demostrado, es capaz de rebajar la potencia alergé-
nica del mismo, en ocasiones hasta un punto que lo transforme en per-
fectamente soportable para el enfermito (huevo cocido prolongadamente,
leche hervida reiteradas veces, etc.).

La desensibilizacidn, que en realidad es, en el mejor de los casos, una
hiposensibilizacidn muy relativa, suele practicarse generalmente tan sélo
con la leche y el huevo (frecuencia relativa en los lactantes, etc.). Se
debe intentar por via oral, debido a su inocuidad y ficil manejo, si se
utilizan las dosis infinitesimales que ahora veremos, y se procede, ade-
mds, con la debida cautela (recordar de todos modos el caso mortal del
nifio de WALZER, sensible a guisantes, y los otros expuestos con ante-
rioridad); huiremos sistemiticamente de los intentos parenterales, por
el gran peligro que encierran, ya que en los asmiticos la hipersensibili-
dad alérgica es frecuentemente muy acusada, hasta el punto de que la
mayor parte de los accidentes mortales registrados por la inyeccién de
un extracto alergénico, han tenido lugar en este tipo de enfermos.

La desensibilizacién a la leche se practica a partir de una dosis ini-
cial variable, pero siempre muy baja, en relacién con el grado de sen-
sibilizacién clinica. Puede iniciarse por una gota de la solucién al 1 por
10 (una gota en nueve de agua), en medio vaso de agua, en los casos
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de hipersensibilidad poco acusada, y aumentar una gota diaria o cada
dos dias, hasta llegar a la leche pura, que administraremos cocida (tres
veces, por ejemplo), al principio con agua y mis adelante sin ésta. En
casos de gran hipersensibilidad, conviene comenzar por la dilucién al 1
por 100 o 1 por 1.000, aumentando en la misma forma.

El huevo se administra desecado (en sellos o cipsulas), y mejor atin
en solucién acuosa; de ordinario basta emplear la clara. Habri que
tener en cuenta, dado que la sensibilizacién es generalmente muy acu-
sada, la necesidad de partir de una dilucién extrema: una gota de la
dilucién al 1 por 1.000 é 1 por 10.000, aumentando una gota cada uno
o dos dias, hasta llegar a la sustancia pura, que se ingerird bien coagu-
lada por la accién del calor.

No es raro encontrarnos con nifios tan extraordinariamente sensi-
bles, en los que todo intento fracasa, ya que cantidades prrodigiosamente
pequefias provocan una violentisima respuesta alérgica. El mejor mo-
mento para administrar las dosis desensibilizantes es en ayunas; puede
también ensayarse en los casos de sensibilizacién poco acusada el método
esqueptoﬁlact1co, administrando un miligramo, o una gota, de la dilu-
cién al 1 por 10 de huevo, o una gota “de la dilucién al 1 por 10 de
leche una media hora antes de una comida en que figuren estos alimen-
tos (para mds detalles véase capitulo de «Tratamiento especificon).

Al igual que en el tratamiento hiposensibilizante en los sujetos sen-
sibles a polen, hemos observado que en los nifios con hipersensibilidad
alimentaria, el intento terapéutico especifico resulta mas profundo y efi-
caz y més ficilmente ejecutable, por soslayarse una gran parte de sus
riesgos, si lo simultaneamos con un tratamiento a base de antihistami-
nicos sintéticos, cuya forma de administracién ya nos es conocida.

Actualmente tratamos de montar los recursos necesarios para la ob-
tencién de propeptanes especificos que por su peligrosidad pricticamente
nula estimamos que constituyen el método ideal de tratamiento de este
tipo de lactantes.

CORIZA HIDRORREICO DEL LACTANTE.—EI coriza hidrorreico de ori-
gen alimentario es extraordinariamente excepcional tener la oportunidad
de observarlo en el lactante, debido, aparte de su rareza intrinseca como
expresion de un choque alérgico en el nifio antes de los dos afios, a que
cuando existe exhibe una sintomatologia tan banal que pasa absoluta-
mente inadvertida a las personas préximas cuando no estin observando
deliberadamente al nifio, o, en todo caso, se atribuyen a un resfriado
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intrascendente. En la mayor parte de los casos tiene, pues, la significacién
de un equivalente asmdtico infantil, sdlo valorable en una anamnesis
cuidadosa justificada por otra manifestacién alérgica mis aparente (ecze-
ma, asma, urticaria, asma larvada, etc.). Se revela en la préctica por cri-
sis de estornudos, hidrorrea y prurito y obstruccién nasales de intensi-
dad variable. En algunos casos, la obstruccién es tan intensa y persis-
tente que el nifio se pone muy inquieto, respira por la boca y muestra
un suefio intranquilo e irregular.

En determinados casos, el coriza constituye el exponente clinico ini-
cial de una sensibilizacién que empieza asi a dar la cara, y que reiteran-
dose puede, al cabo de cierto tiempo, extenderse a territorios mds pro-
fundos, en los que se inicia la respuesta bronquial espistica. Es en si
mismo un proceso leve, y como el asma de origen alimentario, susceptible
de desvanecerse conforme se avanza en edad. Sin embargo, ante la even-
tualidad de que constituya la puerta que abra paso al asma legitima,
por una parte, y ante los peligros que suponen su fijacién orginica ulte-
rior (sumacién del factor bacteriano), con las molestias consiguientes y
los peligros de complicaciones (sinusitis, etc.), es preciso diagnosticarlo
correctamente y tratarlo precozmente y con energia, de acuerdo con las
normas ya conocidas.
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CAPITULO X

MANIFESTACIONES ESPECIALES O ATIPICAS DE LA ALERGIA
ALIMENTARIA DEL LACTANTE

El lamado «sindrome de toxemia alérgica».—Los llamados «vémitos ciclicos acetonémicos».—
El cuadro de las «convulsiones infantiles».

EL LLAMADO «SINDROME DE TOXEMIA ALERGICA».—La expresion
«toxemia alérgica» surgié hace ya varios afios con el objeto de designar
un cuadro clinico peculiar que, en el sentir de los autores norteamerica-
nos, puede ser considerado como un sindrome alérgico, equivalente por
su significacién etiopatogénica, a cualquiera de los cuadros tipicos sus-
citados por una reaccién de hipersensibilidad (asma, eczema, etc.).

LAROCHE, RICHET y SAINT GIRONS, en el afio 1919, aludieron ya
a este sindrome, observado por ellos en los nifios, y al que en cierto modo
relacionaron, aunque confusamente, con un estado particular de sensibili-
zacion alimentaria. En afios posteriores, ROWE profundizé en el estudio
de este cuadro, al que consideré como una entidad clinica de importan-
cia; Coca, por su parte, publico mds tarde el resultado de sus observa-
ciones clinicas, con lo que el sindrome «toxemia alérgica» quedd defini-
tivamente consagrado en los Estados Unidos, donde desde entonces vie-
ne suscitando el interés de los alergistas.

Este cuadro tan particular, expresién como hemos dicho, de un es-
tado de hipersensibilidad alimentaria, puede, en el sentir de ciertos auto-
res como ROWE y CASTEX, hallarse también en relacién con otro tipo
de sensibilizaciones (gérmenes, polen, etc.), que, aparte de ser muy pro-
blemiticas, en el estado actual de nuestros conocimientos sobre este pro-
blema, no nos interesan en relacién con nuestro punto de vista en este
trabajo.

— 174 —



ALERGIA ALIMENTARIA DEL LACTANTE

Su frecuencia en clinica infantil es, desde luego, pricticamente nula
de acuerdo con nuestra experiencia (1); sin embargo, estimamos de uti-
lidad su conocimiento desde un punto de vista cientifico y doctrinal.

Respecto a su patogenia, poco es lo que sabemos en la actualidad, y
linicamente se sospecha la intervencién de determinadas alteraciones vas-
culares a nivel de los centros nerviosos diencefilicos. RuizZ-MORENO, im-
presionado por la observacién de un enfermo suyo que caia regularmente
en una especie de sopor al serle efectuadas unas pruebas cutineas con
los extractos alimentarios responsables de la sensibilizacidn, y del cual
«despertaba» literalmente el sujeto mediante el efecto de una inyeccién
de 0,2 c. c. de una solucién de adrenalina al 1 por 1.000, se inclina
a admitir, mis bien que un edema, la existencia a nivel de los centros
referidos de una vasodilatacién localizada.

La toxemia alérgica se hace ostensible clinicamente por un complejo
de sintomas caracteristicos, pero de ninglin modo patognoménicos, sus-
ceptibles de presentarse en su totalidad o sélo parcialmente, y dotados
de una intensidad y duracién variables en relacién con circunstancias
dependientes del sujeto y del excitante especifico. Con frecuencia los en-
fermos exhiben ademds, de un modo simultineo o alternante, fendme-
nos alérgicos de otra categoria, en cuyo caso el diagndstico del cuadro
que nos ocupa se facilita considerablemente. Como expresa muy acerta-
damente Ru1z-MORENO, este sindrome se halla compuesto preferente-
mente por un tipo de sintomas de caricter subjetivo, lo cual supone, en
lo que a los lactantes se refiere, una dificultad diagnéstica muy impor-
tante que nos explica, hasta cierto punto, su rareza en la practica.

En los nifios de pecho mayorcitos la toxemia alérgica se manifesta-
tia clinicamente por un cuadro confuso, en el que resaltarian fundamen-
talmente una inapetencia pertinaz, somnolencia y un estado de astenia
profunda y torpeza mental que sumen al nifio en un particular estado

(1) Hallindose este libro en prensa, hemos tenido ocasién de estudiar el caso de un
lactante de siete meses, hijo de un compafiero, afecto de un cuadro abigarrado de «asma
peculiar infantil», vémitos sistemdticos y eczema atépico y temporadas de aparicién de
acetona en la orina, que aparte de su estado lamentable de desnutricién por hipoalimen-
tacién, presentaba el dia en que le vimos por primera vez un estado muy caracteristico de
«sopor», del que materialmente desperté en el curso de las primeras horas en que estuvo
la madre (se hallaba el nifio sujeto a lactancia natural estricta) sometida a dieta hidrica
rigurosa. En los dias sucesivos tuvimos ocasién de demostrar, mediante el método de la
«dieta dirigida», una evidente sensibilizacién a los huevos y a la leche de vaca, de la
que la madre tomaba hasta tres litros en las veinticuatro horas.
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de «marasmo» aparentemente injustificado. Y es precisamente en esta
aparente falta de justificacién clinica donde, en el sentir de Coca y Ro-
WE, residirfa la clave del diagnéstico. Cabria, pues, aplicar aqui el pos-
tulado de HERMANN, segiin el cual «cuantos menos sintomas tenga un
proceso al patrecer orgdnico, tanto mds verosimilmente serd un proceso
alérgicor.

A pesar de todo, y al objeto de no convertir este diagndstico en «un
arma de dos filos», la actitud mds prudente ante un cuadro sospechoso
de toxemia alérgica, es la de tratar por todos los medios de descartar pre-
viamente las posibles, y mucho mds frecuentes, etlologlas. infecciones,
intoxicaciones enddgenas o exdgenas, disfunciones orginicas, etc.

El diagnéstico exacto se facilita extraordinariamente en los raros ca-
sos en que el complejo sintomdtico tipico se presenta inmediatamente
después de la ingestién de un alimento determinado, provocador reite-
rado del sindrome, y ante el cual las pruebas cutdneas ofrecen un resul-
tado positivo inequivoco. Lo mdis comiin es, sin embargo, que la feno-
menologia se exteriorice tardiamente y que las pruebas diagndsticas ma-
nifiesten resultados nulos o dudosos. CASTEX y RuizZ-MORENO mani-
fiestan a este respecto que en un gran porcentaje de casos la existencia
permanente del cuadro de toxemia hace imposible establecer una relacién
de causa a efecto, convincente, con los ingesta, aun cuando el alergeno
causal sea un alimento o producto de la digestién de un alimento.

El tratamiento se adaptarfa, por lo demds, a las normas conocidas
por nosotros, basadas en los procedimientos de desalergenizacién, hipo-
sensibilizacidn, etc. Los antihistaminicos de sintesis recabarian aqui una
de sus mds cumplidas aplicaciones.

Los LLAMADOS «VOMITOS CICLICOS ACETONEMICOS». — Aunque
muy frecuentes en la segunda infancia, se observan también en los
lactantes mayorcitos, y constituyen un ejemplo claro de «espejismo cli-
nico» que ha perdurado hasta hace muy pocos afios. Actualmente, y a
partir principalmente de los estudios de JIMENEZ-Diaz, ha cambiado to-
talmente el concepto patogénico de este sindrome. La acetonemia y su
resultante, la acetonuria, sintomas de mds perfil y nédulo patogénico
del problema, han quedado hoy reducidas a un simple signo acompa-
flante desde que este autor demostré que «la acetonemia, por si, no pro-
duce vémitos».

Para JIMENEZ-DiAz, este cuadro se hallaria ligado a la existencia de
una cierta predisposicién individual, de base constitucional, a la que
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denomina «neurosis vegetativa migranoide» ; los vémitos ciclicos paro-
xisticos serian, pues, el modo de manifestarse clinicamente en la infan-
cia, el «genotipo de la jaqueca». Confirma esta hiptesis el hecho ex-
puesto por este autor, y confirmado en repetidas ocasiones por nosotros,
relativo a la frecuente existencia de antecedentes de jaqueca, o sus equi-
valentes, en los familiares de estos nifios, y de un modo muy especial
en las madres; asimismo es también muy frecuente, interrogando a su-
jetos afectos de hemicrinea, hallar el antecedente de haber padecido vé-
mitos ciclicos en la edad infantil.

Por otra parte, JIMENEZ-Diaz, observando la evolucién clinica en el
tiempo de estos nifios, ha tenido la oportunidad de ver cémo el cuadroe
de vémitos paroxisticos se trocaba paulatinamente en el sindrome pecu-
liar de la cefalea ciclica migranoide.

Si bien el paroxismo emético se desencadena en los nifios predis-
suestos, con una especial frecuencia, merced a la accién perturbadora
determinada por un foco de infeccién (es sabido que este sindrome se
acompafia en un alto porcentaje de casos de reaccién febril, leucocitosis y
neutrofilia), en otras ocasiones las crisis de vémitos hacen su aparicién
sin que la exploracién mds meticulosa nos denuncie la existencia de una
motivacion orgdnica imicial (adenoiditis, otitis, pielitis, etc.). En estos
casos es preciso contar, en nuestra opinién, con la existencia de una hi-
persensibilidad alimentaria actuando en funcién de «puesta en marcha»
y disponer por consiguiente nuestra actuacién al objeto de confirmarla
mediante las pruebas pertinentes.

EL CUADRO DE LAS «CONVULSIONES INFANTILES».—Y ya, para ter-
minar, deseamos hacer constar que sustentamos andlogo concepto en lo
que se refiere a un nimero considerable de las denominadas «convulsio-
nes infantiles», que, en nuestro sentir, constituirian la expresién, segin
una modalidad infantil, de una «crisis fragmentaria de neurodistonia mi-
granoide». El estudio de los antecedentes de estos nifios, en muchas oca-
siones afectos de «costra lictea» o «vémitos ciclicos acetonémicos», y con
signos evidentes de tara familiar idiosincrisica (urticarias, estigmas psi-
cdticos, jaquecas maternas, etc.), nos irfclina a admitir, con HANSEN, la
posibilidad de que en determinados casos estas crisis convulsivas repre-
senten una forma «frustrada» o equivalente de la jaqueca, ligada a una
hipersensibilidad alimentaria legitima.

El mecanismo patogénico de este cuadro paroxistico convulsivo se
hallaria relacionado con la existencia de una #rritacion cortical, cuyo subs-
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trdtum anatémico se deberia a la provocacién, a este nivel, de fenéme-
nos de espasmo y edemas fugaces, que en cierto modo lo emparentarian
con el edema angioneurdtico de localizacién intracraneal.

Para KEMMEDY, HANSEN y otros autores, en el diagndstico de este
cuadro son siempre decisivos: el caricter paroxistico y su fugac1dad la
anamnesis alérgica positiva, la simultaneidad o la presentacién en los in-
tervalos de otros «fragmentos del choque», la comprobacién del anti-
geno desencadenante y el resultado de su exclusién.
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CONCLUSIONES

1.*  El mais trascendente de cuantos elementos intervienen en la de-
terminacién del estado alérgico del lactante es, sin duda alguna, el fac-
tor hereditario, en cuya virtud el organismo infantil adquiere la capaci-
dad de responder creando anticuerpos especificos frente al ingreso de un
alergeno.

2> La disposicién idiosincrdsica no es de ningin modo especificas
significa tan sélo un terreno abonado, que se revela al actuar sobre él una
circunstancia contingente que depende a su vez de condiciones extrinse-
cas: el alergeno.

3.* El factor disposicional hereditario y la exposicion son factores
que se influyen mutuamente dentro de ciertos limites.

4. El factor herencia se muestra con mayor pujanza que en cual-
quier otro padecimiento alérgico en las sensibilizaciones alimentarias en
general. La prueba cientifica de una génesis hereditaria puede adquirir-
se, de acuerdo con WORINGER, sélo mediante los datos obtenidos a tra-
vés de una investigacién familiar meticulosa, sin olvidar inquirir, tanto
en los familiares como en el nifio, los signos leves de alergia minor y las
sensibilizaciones enmascaradas.

5. La herencia condiciona, ademis, la edad de aparicién de las
primeras manifestaciones alérgicas, de tal modo que cuanto mis grande
y acusada es aquélla, tanto mds joven se hace alérgico el sujeto. En oca-
siones los lactantes pueden presentar las manifestaciones alérgicas antes
que sus padres u otros parientes comiencen a padecerlas, como se de-
muestra en un caso nuestro; la norma valedera en la dominancia heredi-
taria en el sentido mendeliano, «libre una vez, siempre libre», sélo debe
aplicarse con reserva después de una observacién prolongada.

6.* Es frecuente la asociacién en el mismo nifio de sindromes dis-
tintos (coincidencia o alternancia de asma y eczema o asma y prarigo, et-
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cétera), lo cual es indice de la trascendencia del factor constitucional de
fondo. Las observaciones en gemelos univitelinos (HANSEN y HANHART),
y una nuestra en dos gemelos bivitelinos, confirman este aserto.

7. La herencia de la disposicién alérgica posee, en opinién de la
mayorfa de los autores, caricter dominante (70 a 75 por 100 de antece-
dentes en los nifios alérgicos).

8." La reaccion alérgica estriba de un modo general en la respuesta
viva, exaltada o hiperérgica de los mesénquimas, y precisa de un terreno
peculiar a propdsito. Este terreno no es otro que el derivado de la cons-
titucion exudativolinfitica de CZERNY (cirritable weakwen» o debilidad
irritativa de HUFELAND y WHITE), que aparentemente radica en un des-
censo general del umbral de excitabilidad afectando a todos los sistemas
organicos (labilidad neurovegetativa, «propensa a tempestades», mesénqui-
mas irritables y capilares hiperexcitables o angiodisténicos).

9.* Los factores externos sobreaiiadidos (trastornos nutritivos, episo-
dios agudos catarrales, etc.), al alterar las condiciones de permeabilidad de
las mucosas, jnfluyen en el sentido de:

1) Favorecer la penetracién alergénica.

2) Actualizar o accionar el «resorte de puesta en marcha» de un
estado alérgico potenc1al en virtud de la alteracién del «equilibrio alér-
gico» por penetracién masiva del alergeno.

3) Modificar las condiciones normales de excitabilidad de los drga-
nos interesados, y orientando en su virtud el «sentido de la sensibiliza-
ciény.

10. En los primeros doce meses de la vida—auténtica época de la
lactancia—las manifestaciones alérgicas provocadas por la alimentacion
arrojan, sin lugar a dudas, el porcentaje mds alto, cotrespondiendo a las
manifestaciones cutineas y gastrointestinales una marcada ventaja en re-
lacién con las localizadas en otros aparatos.

11. Las sensibilizaciones alimentarias del lactante pueden recono-
cer diversos mecanismos patogénicos:

1) Que la alergia exista ya al nacer el nifio, habiendo sido adqui-
rida durante la vida intrauterina (alergia prenatal adquirida por via trans-

placentaria).
2) Que haya sido adquirida después del nacimiento (alergia postna-

tal), por:
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a) Directamente o por ingestion (quebrantamiento del proceso nor-
mal de la absorcién).

b) Por vehiculacién del alergeno a través de la leche materna o
la de vaca.

3) Que represente, como quiere WORINGER, una propiedad hereda-
da (alergia congénita propiamente dicha).

12.  El proceso de alergizacion se hallaria favorecido por los distur-
bios géstricos, los trastornos intestinales (lo que verdaderamente anafilac-
tiza no es la ingestion, sino la digestién), y las alteraciones de la funcién
hepitica, como se demuestra mediante la variacién de GUTZEIT al mé-
todo experimental de WALZER. En el mismo sentido actuarian las infec-
ciones e infestaciones.

13.  En el lactante los alergenos alimentarios mds comunes son: la
leche, el huevo y las harinas. Sin embargo, y en virtud de lo dicho an-
teriormente (vehiculacién a través de la leche, etc.), debemos pensar en
todos los que forman parte del consumo habitual.

Ademis de otras circunstancias, influyen notablemente en el proceso
de alergizacién:

1) El factor cuantitativo.

2) El efecto acumulativo.

14. En la investigacién del lactante alérgico es fundamental una
anamnesis minuciosa, sistemdtica y profunda (tipo de lactancia, hdbitos
alimentarios, diario dietético, etc.), y la prictica y verificacién de los sig-
nos de probabilidad vy signos de certeza.

La dieta hidrica, prolongada mediante la administracién de hidroli-
zados de caseina, nos suministra datos valiosisimos, aplicada al nifio di-
recta o indirectamente (a través de la madre, en los casos de lactancia
natural). Son también muy ditiles los «regimenes dirigidos» y las «die-
tas de ensayon». Las dietas de eliminacién son muy engorrosas, por lo cual
serfa preferible recurrir a las «pruebas con propeptin especifico», de
URBACH. Las pruebas cutdneas suministran resultados muy insegu-
ros, por lo que se hace en ocasiones indispensable complementarlas
con la prueba de «transmisién pasiva» y los métodos de ensayo «se-
rolégicos» (fijacién del complemento, investigacién de microprecipiti-
nas, etc.).

15. En lo que respecta a la profilaxis, ademis de los métodos di-
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rectos sobre el propio lactante, habremos de poner en prictica un txpo
de profilaxis indsrecta actuando sobre la madre:

4) En el periodo prenatal.

b) Enla época de la lactancia.

En lo relativo al tratamiento, estimamos como método ideal la des-
alergenizacién. Cuando ésta es impracticable recurriremos a los métodos
desalergizantes, complementindolos siempre mediante las dietas sintéticas
y sustitutivas.

16. En las manifestaciones cutdneas del lactante de mecanismo alér-
gico (eczema atdpico genuino, liquen urticado o estréfulo, urticaria y ede-
ma angioneurdtico, principalmente) interviene con preferencia un factor
alimentario indudable.

En lo que respecta a su tratamiento, y de acuerdo con la complejidad
patogénica, «la atencién a varios factores, mds bien que a uno solo, au-
menta la proporcién de resultados favorables».

En estos sindromes, un procedimiento prometedor es el de BoLa-
SELL, que utiliza la administracién de lo que nosotros denominamos an-
tigenos humanizados (inyeccién de sangre de los padres, previa sobre-
carga alimentaria con el o los antigenos sospechosos).

17. Entre las manifestaciones alérgicodigestivas hacemos especial hin-
capié sobre los llamados vémitos sistemdticos o habituales del lactante, que,
en nuestra opinién, basada en los resultados de la experimentacién clini-
coterapéutica y en los métodos de investigacién alergoldgica (dietas dirigi-
das, pruebas de provocacién y métodos serolégicos y cutineos), reconoce
en un alto porcentaje de casos un indiscutible mecanismo alérgico de
aparicién, cuyo substritum fisiopatogénico (espasmos y alteraciones secre-
torias fundamentalmente) daria lugar a alteraciones de la funcién ténica
normal y respuestas de tipo hipersecretor, comprobables mediante el exa-
men radioscépico con papilla adicionada del alergeno causal. Se describen
varios ejemplos demostrativos y el plan de diagndstico especifico llevado
a cabo por nosotros.

18. Si bien el asma del lactante es, en términos de frecuencia ab-
soluta, un proceso raro, el asma «alimentario» del lactante es, por el con-
trario, y en un sentido relativo, extraordinariamente frecuente. O en otros
términos : en el nifio de pecho no suele observarse asma, pero el 95 por 100
de los casos que se sorprenden son de origen alimentario.
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19. En el asma del nifio de pecho, y aparte del complejo de factores
que constituyen la que hemos denominado constelacion patogénica, la he-
rencia, de la cual depende a su vez el denominado fondo disposicional ade-
cuado, que integra la constitucién alérgica o disreactiva, condiciona la
edad de aparicién de las primeras manifestaciones, de tal modo que cuan-
to mds acusada es aquélla, tanto mis joven se hace alérgico el sujeto.

20. La herencia de la disposicién alérgica posee caricter dominante
(70 al 75 por 100 de antecedentes alérgicos en los nifios asmdticos).

21. En el asma del lactante desempefian, asimismo, un papel de
suma trascendencia los factores contribuyentes, que actuando en el sen-
tido de acrecentar la disposicion local del érgano (el sistema bronquial en
este caso), convierten a éste en el preferido de la reaccién, al ejercer, como
expresa SANCHEZ-CUENCA, un papel orientador del sentido de la sensi-
bilizacién.

22.  Es excepcional tener la oportunidad de observar en el nifio antes
de los dos afios el coriza hidrorreico de origen alimentario, no sélo debido
a su rareza intrinseca como expresién de un choque alérgico, sino debido
también a que cuando existe realmente, exhibe habitualmente una sinto-
matologia tan banal en el lactante que resulta ficil la posibilidad de que
pase inadvertido a las personas préximas, si éstas no se hallan observando
deliberadamente al nifio. En la mayor parte de los casos tiene, pues, la
significacién de un equivalente asmdtico infantil, sélo valorable en una
anamnesis cuidadosa justificada por otra manifestacién alérgica mds apa-
rente (eczema, asma, urticaria, etc.).

23. El llamado sindrome de toxemia alérgica puede ser considerado,
en el sentir de los autores norteamericanos, como un equivalente de cual-
quiera de los cuadros suscitados por una reaccién de hipersensibilidad,
atendiendo exclusivamente a su significacién etiopatogénica. Este sindro-
me, al que LAROCHE, RICHET y SAINT GIRONS consideraron como un esta-
do particular de sensibilizacion alimentaria, es, segiin nuestra experiencia en
lo que a las enfermedades alérgicas del lactante se refiere, de una fre-
cuencia pricticamente nula. Patogénicamente se hallaria relacionado con
la intervencién de determinadas alteraciones vasculares a nivel de los
centros nerviosos diencefalicos.

24.  Los llamados vémitos ciclicos acetonémacos constituyen un ejem-
plo claro de «espejismo clinico» que ha perdurado hasta hace pocos afios.
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Como ha podido demostrar, sin lugar a dudas, JIMENEZ-DiAz, la aceto-
nemia por si no produce vémitos. Segin este autor, el cuadro de vémitos
ciclicos se hallaria ligado a la existencia de una cierta disposicién indivi-
dual, de base constitucional, a la que denomina neurosis vegetativa mi-
granoide; los vémitos ciclicos paroxisticos serian, pues, el modo de mani-
festarse clinicamente en la infancia el genotipo de la jaqueca.

En el aspecto terapéutico seria preciso contar en estos casos con la
existencia de una hipersensibilidad alimentaria actuando en funcién de
«puesta en marcha», y disponer, por consiguiente, nuestra actuacién al
objeto de confirmarla mediante las pruebas pertinentes.

25. Las denominadas convulsiones infantiles constituirian, asimis-
mo, en nuestro sentir, en un gran niimero de casos, la expresién, segin
una modalidad: infantil, de una «crisis fragmentaria de neurodistonfa mi-
granoide». El estudio de los antecedentes de estos nifios, en muchas oca-
siones afectos de «costra lictea» o «vémitos ciclicos acetonémicos» y con
signos evidentes de tara familiar idiosincrdsica, nos inclina a admitir con
HANSEN la posibilidad de que en determinados casos estas crisis convul-
sivas representen una «forma frustrada» o equivalente de la jaqueca, li-
gada a una hipersensibilidad alimentaria legitima.

En su mecanismo patogénico intervendrian fendmenos de srritacion
cortical, cuyo substritum anatémico se deberia a la provocacién a este nivel
de fendmenos de espasmo y edema fugaces, que en cierto modo emparen-
tarfan este cuadro con el edema angioneurdtico de localizacién intracraneal.

Se hacen necesarios, sin embargo, mds largos estudios en torno a este
problema, que tan sélo apuntamos aqui a titulo de una interesante hi-
ptesis de trabajo.
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