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A mi familia

Os lo diré con un suspiro,

en alguna parte, alld en tiempos muy remotos !
dos caminos divergian en un bosque y yo

segui el menos frecuentado, y

en esto ha estribado toda la diferencia.

RoOBERT FRoST






Prefacio

El reconocimiento de la importancia de la alergia como una subcspecia-
lidad se ha acentuado considerablemente en los ultimos afios. Las investigaciones
y progresos en los aspectos tanto inmunolégico como clinico de la enfermedad
alérgica han suscitado un mayor interés y participacion por parte de los médicos.
Me he esforzado en resumir de modo conciso los conocimientos adquiridos bajo
la ensefianza de uno de los mas eminentes promotores en ¢l campo de la alergla,
¢l doctor Will Cook Spain, ya fallecido. El texto refleja también mis proplus
cxperiencias durante largos afios en el tratamiento del nifio alérgico en la prdc-
lica privada y en las clinicas de alergia pedidtrica de los Hospitales Post-Gra-
duate, University, Bellevue y St. Vincent, de Nueva York.

El proposito es que este libro sirva de guia préctica para ¢l tratamiento del
nifio alérgico en la labor clinica diaria del médico. La materia de cada capftulo
s¢ ha redactado de modo que su lectura sea facil y comprensiva. El libro va
destinado especialmente a los médicos responsables del tratamicnto de nifios
alérgicos, y en él he procurado explicar de un modo simple y completo los
aspectos del diagnostico y tratamiento alérgicos.

Formamos parte hoy de una cultura en ia que los médicos dependen on
tal modo del tratamiento a base de medicamentos, que los enfermos no sélo los
piden para ser tratados, sino también como «cura». Me he esforzado, a lo largo
de todo el libro, en poner de relieve métodos para tratar la patologla cuusal,
basados en el diagnostico etioldgico, puesto que sin el diagndstico correcto y
adecuado no cabe un tratamiento inteligente de la enfermedad.

Se han omitido de intento, para evitar toda confusion del lector, las explls
caciones tedricas y los problemas adn no resueltos de la alergia clinica. Las fors
mas vigentes de tratamiento del nifio alérgico son presentados aquf de manera
que faciliten una mejor comprensién entre el médico y el alerg6logo,

Agradezco a la Srta. Anne Dougherty su lealtad y dedicacién durante law
incontables horas consagradas a2 la preparacién de este manuscrito, Descarfa
expresar también mi gratitud a la Srta. Adele Spiegler por sus esmerados dibu.
jos, y mi propio aprecio a la Hermana Margaretta Marie, supervisora del
Departamento de Pediatria, por su asistencia y aliento durante la redacclén
de esta obra.

VINCENT J. FONTANA






Prélogo a la edicion espanola

Tenemos sobre la mesa una monografia de cardcter practico —sin ambi-
giledades— sobre alergia en la infancia. Escrita por un conocido pediatra del
que es asimismo bien conocida su antigua dedicacién a la alergia, es un libro
directo y efectivo cuyo contexto diria es la dificil simplicidad.

Como me ha ocurrido en otras ocasiones, he debido aconsejar la sustitu-
cion del planteamiento de la fenologia polinica norteamericana por la del émbito
geografico al que va destinada la presente edicion. A esto se debe mi apéndice
de las paginas 123-126.

Por lo demads, en algunas notas de pie de pagina, he ampliado algunas
pocas adquisiciones recientes. Tanto en estas notas, como en el apéndice sobre
polen antes mencionado, no he querido sobrepasar la ponderacién de espacio
que el autor concede a los temas respectivos.

Creo que me incumbe o me puede ser permitido, resaltar la contribucién
de Salvat Editores, S.A., en la promocién de la alergologia en nuestro pafs du-
rante los dltimos veinte afios. Primero con la traduccion del tratado de Urbach
y Gottlieb, cuyos ejemplares se buscan ahora afanosamente en el mercado de
ocasion. Luego, recientemente, con la gran obra de Hansen y Werner, y Gltima-
mente con el libro practico de Fontana. No me cabe duda de que este dltimo
facilitara el tratamiento de los nifios alérgicos sea por los pediatras, sea por los
alergdlogos o mejor, y como sugiere el autor, por ambos en colaboracién.

Dr. R. SURINYACH
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Introduccion

La alergia es una de las principales enfermedades cronicas que sufren los
nifios. Se ha calculado que aproximadamente 3 millones de nifios son afectados
por el asma, y que esta dolencia cronica es responsable de la mayoria de las
faltas de asistencia a la escuela por enfermedad. La frecuencia de la alergia
dentro de una poblacién infantil se estima aproximadamente en un 25 %. De cs-
te total, apenas el 50 9% recibe tratamiento, y tal vez menos de una tercera parte
de estos nifios son objeto de asistencia inteligente y eficaz. La negligencia por
parte del médico y algunos padres da como resultado un nifio enfermo, infeliz,
muchas veces con una enfermedad pulmonar crénica que lo incapacita. Los
nifios con trastornos pulmonares crénicos, incapacitantes, no siempre son llcva-
dos al médico o a la clinica adecuados. Si estos nifios alérgicos hubieran sido
asistidos y tratados de modo correcto, acaso se habria evitado el elevado por-
centaje de problemas pulmonares cronicos cada vez mas frecuentes en el adulto,

La identificacién, diagndstico y tratamiento del nifio alérgico no es hoy
una tarea sencilla. Sin embargo, a pesar de existir algunos conceptos erréneos
respecto de esta subespecialidad, las alergias infantiles pueden ser tratadas con
buen resultado. El médico debe tener una comprensién e interés especiales para
todos los aspectos de la enfermedad del nifio, su ambiente, sus actitudes, su
inteligencia y su personalidad, de modo que pueda proporcionarle tratamiento
mas adecuado.

El propésito de este libro es presentar de manera clara y concisa los pasos
a seguir para el tratamiento del nifio alérgico. Hago resaltar los aspectos tera«
péuticos empleados con éxito durante muchos afios, y que han sido aceptados
como procedimientos médicos ortodoxos. Ademds, este texto sobre el trata-
miento préctico del nifio alérgico presenta los procedimientos terapéuticos cuya
utilidad he podido comprobar en el tratamiento de varios sindromes y manifes-
taciones alérgicos de la infancia. Este libro permitird al médico comprender
mejor los procedimientos basicos y de eficacia comprobada en el tratamiento
del nifio alérgico.



g. 1. Niflo de cuatro afios con eccema numular, Las lesiones se extienden por todo el
erpo, pero preferentemente por las superficies dorsales de las manos, mufiecas y
tebrazos.

% 2. Eccema numular con lesiones tipicas de la cara: placas secas, redondas, deslin-
das, de distinto tamafio. Esta dermatosis crénica es de naturaleza pruriginosa, con
nisiones y exacerbaciones intermitentes.

g 3. Ampliacion de las lesiones de eccema numular. Las placas circunscritas, con
rdes definidos y en forma de moneda, estdn constituidas por gran ndmero de vesiculas
rupadas.

t. 4. Nifio con eccema atépico agudo, lesiones himedas y acumulacién de exudado
costras. Sangre seca resultante del rascado provocado por el intenso prurito.

£. 5. Las lesiones eccematosas hiimedas y agudas consistentes en eritema, vesiculas e
‘secidn superpuesta. Las infecciones responsables més frecuentes son las debidas a es-
‘ptococosf-hemoliticos y estafilococos coagulasapositivos.

1 6. Ampliacién de las lesiones eccematosas en un nifio de seis meses. Las lesiones
lmérficas tipicas de la piel de la cara se han complicado por la infeccién provocada
lus Greas sangrantes.

g 7. Nifo de seis meses con eccema atdpica. Las lesiones se extienden por todo el
srpo. Eritema tipico, papulas, vesiculas y descamacion.

£ 8. Lesiones de eritema polimorfo exudativo (sindrome de Stevens-Johnson). Obsérvese

purticipacion de las conjuntivas. Los labios estdn cubiertos por costras sanguinolentas,
n lesiones en la mucosa bucal. Las lesiones hemorragicas generalizadas de la piel estdn
blertny de costras.

g 9. Dermatitis exfoliativa del recién nacido (enfermedad de Ritter). Areas extensas
rojez. en todo el cuerpo, con exfoliacién de la piel. En la palma de la mano se ve
e de In picl descamada.

1. 10, Dermatitis por contacto (dermatitis venenata) de los pies complicada por derma-
» medicamentosa debida a la aplicacién de permanganato potasico. Después de la
Heneldn local del medicamento aparecié una erupcién ampollar grave.
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1 Estado actual de la alergia

La alergia es una subespecialidad reciente de la medicina. Con menos de
50 afios, es tan joven que su importancia y amplio alcance no han sido adn
plenamente reconocidos en todo el campo de la medicina. Nos hallamos actual-
mente en el proceso de identificar mecanismos bésicos, examinar la validez de
teorias formuladas durante las dltimas cinco décadas e investigar, con nuevos
criterios cientificos, procedimientos terapéuticos.

No es dificil comprender por qué esta subespecialidad ha sido motivo de
criticas por parte de profesionales de la medicina, que la han considerado como
una especialidad incoordinada, no cientifica, y a veces misteriosa, abundante
en teoria, experimentacion y técnicas discutibles. Aun impresionados por la
eficacia de la terapéutica de hiposensibilizacién, muchos alergdlogos se pre-
guntan cuales son los mecanismos que intervienen en ella, y los factores res-
ponsables de su eficacia. Objetivo inmediato del especialista es restablecer la
confianza en la subespecialidad de la alergia comunicando esta confianza y com-
prension al pediatra y a todos aquellos que deben cuidar del enfermo afligido
por los variados fenomenos de sensibilizacion.

Existe falta de unidad y estandarizacién, en cuanto concierne al diagnés-
tico y tratamiento, entre distintos grupos de especialistas en alergia. Los inves-
tigadores estudian cientificamente estos problemas y la consolidacion de tales
esfuerzos puede dar como resultado una organizacién mas unificada, creadora
de la atencién que la alergia merece en el campo de la terapéutica médica.
Cabe esperar que en el futuro la alergia sera tratada con sentido comun y de
acuerdo con una actitud cientifica, siguiendo el esquema de las reacciones antf-
geno-anticuerpo y dilucidando las diversas formas de alergia clinica, asi como
el papel de los diversos factores etioldgicos implicados en el estado alérgico.

La alergia es hoy una de las principales enfermedades crénicas sufridas
por el nifio. Diferentes recensiones de la bibliografia pediatrica confirman la
importancia de la enfermedad alérgica entre la poblacion infantil. El asma
afecta aproximadamente a 5 millones de norteamericanos. Se ha calculado que
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alrededor de 3 millones de nifios padecen asma en los Estados Unidos. Segun
el Public Health Service, durante los afios 1962-1963 el asma fue responsable
de 128 millones de jornadas perdidas para el trabajo, la escuela u otras activi-
dades. Los dias de escolaridad perdidos alcanzaron en total 7,5 millones. El
United States National Health Survey indica que de 1959 a 1961 «el asma fue
el estado cronico responsable del porcentaje mas elevado de dias de escolaridad
perdidos». El informe prosigue diciendo «que la preponderancia de estados cro-
nicos en los nifios constituye un problema de salud publica de proporcion
alarmantey.

La alergia entre la poblacién infantil afecta aproximadamente al 25 % de
individuos. Se ha calculado que un numero considerable de nifios, acaso el 65 %,
con una enfermedad alérgica importante, no reciben ningin tratamiento. De
los sometidos a tratamiento, muchos estdn en manos de pediatras o de médicos
de cabecera, y solo el 59 son asistidos por especialistas. Dado el reducido
namero de pediatras especializados en alergia existentes en este pais, y el eleva-
do numero de nifios asmaticos que requieren atencion, se comprende facilmente
la necesidad definitiva de evitar que un nifio se convierta en un ser enfermo e
infeliz, afecto muchas veces de una enfermedad pulmonar crénica e incapacitante.

Se ha comprobado que, al aumentar la mortalidad por enfermedades pul-
monares cronicas, se ha hecho también mayor el nimero de muertes producidas
por el asma en los nifios. Esto ha sido observado por numerosos investigadores,
y debe reconsiderarse dados los progresos alcanzados en la terapéutica medica-
mentosa. Es evidente que el asma es una enfermedad crénica principal de la
infancia en los Estados Unidos, no sélo por el numero de nifios afectados y
la carga econdmica que supone para el Gobierno Federal, los municipios y los
servicios de salud publica, sino también por los dias que los nifios dejan de asistir
a la escuela. Son relativamente pocos los nifios que al crecer superan su enfer-
medad; por consiguiente, el diagndstico y tratamiento precoces son de capital
importancia para evitar las complicaciones de esta enfermedad crénica.

En mi opinién, un nimero elevado de niflos enfermos de asma no reciben
tratamiento preventivo y terapéutico adecuado. Me preocupa también el uso
promiscuo de medicaciones para una terapéutica sintomdtica, lo que constituye
un mal prondstico para el futuro. Un tratamiento deficiente, o la ausencia de
tratamiento de estos nifios, es causa indudable de complicaciones en forma
de enfermedades pulmonares cronicas. El asma es una entidad clinica de facto-
res etiologicos conocidos, que puede complicarse, hacerse cronica, y determinar
la muerte.

El médico no puede ser considerado enteramente responsable de esta situa-
cién. Ha existido una ensefianza muy deficiente, tanto de los estudiantes como
de los médicos internos y residentes, sobre el modo basico de entender o com-
prender la alergia. S6lo asistiendo a las clinicas, seminarios o cursos sobre
alergia para posgraduados, puede un médico llegar a ser algo versado en los
principios de la alergia, tan importantes para el tratamiento adecuado del
enfermo. El resultado de este mal aprendizaje es que, después de terminada
su formacién como posgraduado, el médico empieza a practicar con escasa
experiencia en un campo que resulta muy dificil incluso a los especialistas.
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Por fortung, ¢l futuro parece ser muy fuvorable lo mismo para ol nifio
enfermo de alergin que pary el médico que lo trutu, Bl interés por ln alergla
b sumentado en los dltimos afios, lo mismo por la ensefanza directa del
publico, en general, que por la experiencin adquirida por los médicos especia-
listus adseritos a clinicas de prestigio en los grandes centros hospitalarios muni-
vipnles. Se dan en todo el pais cursos para posgraduados, bajo buenu super-
vision, con los cuales el médico y el pediatra han comprendido mejor ests
subespecialidad. Nuestros instrumentos disponibles en el campo de la alergiu
han sido en el pasado relativamente elementales y nuestro conocimiento algo
limitudo. Sin embargo, en los dltimos 10 afios se ha avanzado mucho en estu
especinlidad, como resultado del conocimiento cientifico, de los problemas con
(que hoy se enfrenta el alergélogo. Sin embargo, por los hechos ya mencio-
nudos, cxiste todavia un gran trecho por recorrer entrc cl interés por la
alergia, de un lado, y el conocimiento préctico de como diagnosticarla y tra-
turly, de otro. Comprendo esta falta basica de orientacion en la alergia, pero
no pucdo comprender ni aceptar que los médicos no se den cuenta de la natu-
mleza cronica de las enfermedades alérgicas, ni de las complicaciones incapu-
citantes que pueden resultar si el nifio alérgico no es tratado adecuadumente.
PPor desgracia, los obstaculos surgidos y la dificultad de comprender la nece-
sidad de un tratamiento a largo plazo dan lugar al invalido pulmonar cronico
que se observa con frecuencia entre los adultos.

l.a identificacion, diagnéstico y tratamiento del nifio alérgico no es tarea
sencilla, Nunca insistiré demasiado sobre la posibilidad —a pesar de las difl-
cultades— de tratar con buenos resultados las alergias de la infancia, El médico
no debe escatimar tiempo ni esfuerzos para tal objeto, a fin de evitur lan
muchas complicaciones inherentes a estas enfermedades.

El estudio cientifico de la enfermedad alérgica est4 progresando en muchas
clinicas y laboratorios del pais, pero es aun imposible responder a numerosss
cuestiones implicadas en los mecanismos inmunoldgicos y responsables de la
reaccion alérgica. Muchas de las mds importantes cuestiones relacionudus con
ln reaccion alérgica son actualmente objeto de investigacion, y deben ser todas
via completadas.

Acaso sean més las preguntas formuladas que las respuestas; por desgra.
cia, tal es el estado de la materia. Espero que estas preguntas sirvan de ulterlor
estimulo para los interesados en el estudio de los fendmenos alérgicos, Los
resultados de los esfuerzos de la investigacion pueden facilitar una comprensién
mds precisa y definida del estado alérgico y crear asi la unidad y estandarizi-
¢ion necesarias para conferir a la subespecialidad de la alergia la categorfa
(ue merece.

El principal proposito de este libro estriba en presentar bajo un criterlo
practico el tratamiento del enfermo alérgico y pone de relieve los aspectos
Icrapéuticos usados durante afios con éxito, y que son aceptados como ortos
doxos. Tiene también por objeto facilitar una mejor comprensién y aplicaclén
de los principios bésicos necesarios para el adecuado tratamiento del niffo
alérgico.






2 Conceptos basicos
de diagndstico y tratamiento

Los excitantes transportados por el aire y los alimentos han sido consi.
derados generalmente como factores importantes en la produccién de los sin-
tomas de la coriza perenne, fiebre del heno, trastornos gastrointestinales, erup-
ciones cutdneas y asma bronquial.

El papel que la infeccién por bacterias o virus puede desempefiar en la
produccién de los sintomas alérgicos no se ha comprobado ni definido clara-
mente. El nifio nacido con predisposicion a la sensibilizacién alérgica puede
presentar una variedad de sintomas provocados por un estimulo alérgico, ya sea
un inhalante, un alimento o una infeccién, y requiere su pronta identificacion y
atenciéon por parte del pediatra. Sintomas tales como irritabilidad, vomitos,
diarrea, habitos defectuosos de alimentacion, o incapacidad de crecer, ¢dlico,
cantidad excesiva de moco y crup deben llamar la atencién del médico sobre la
posibilidad de que el trastorno del nifio sea debido a alergia. Muchos de estos
nifios no son tratados y sufren, por consiguiente, molestias innecesarias, causa de
problemas que despiertan la ansiedad de los padres. Cuando el médico se ens
frenta con una sintomatologia vaga, la alergia deberd ser tenida en cuenta
cn el diagnoéstico diferencial.

En esta edad temprana, las causas mas probables de los fenémenos alér-
gicos responsables de la variedad de sintomas mencionados son los alergenos
alimentarios y los infecciosos. Las causas mds frecuentes de sensibilizacion por
los alimentos son en esta edad la leche, las frutas citricas, el trigo, los conservas
dores quimicos afiadidos a los alimentos, y los condimentos artificiales, A me-
dida que el nifio crece, los factores inhalantes desempefian un papel cada vez
més prominente, y pueden ser responsables de los sintomas respiratorios rebels
des a la terapéutica de rutina. Conviene recordar que en los Estados Unidos
més de 3.500.000 nifios menores de 15 afios sufren trastornos alérgicos is
portantes, y que aproximadamente 2 millones tienen sintomas de asma brons
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quial. Se calcula que solo el 25 % de estos nifios se benefician de un estudio
alérgico, de acuerdo con la realidad, y del que resulta el tratamiento préctico
y satisfactorio de la sintomatologia alérgica.

El diagnostico de las enfermedades alérgicas no es tarea sencilla. Requiere
tiempo y energia por parte del médico. Por desgracia, y con excesiva frecuen-
cia, el médico, muy ocupado, al tratar con el enfermo le da medicaciones con
objeto de aliviar su sintomatologia. Este alivio sintomdtico pasajero sustituye
de ordinario a la busqueda de la causa etioldgica responsable del trastorno.
Es imposible el tratamiento inteligente de la enfermedad si no se conoce su
causa.

El médico debe dedicar el tiempo necesario para establecer el diagndstico
del estimulo antigénico responsable de los sintomas alérgicos del enfermo, ya
que existen procedimientos para el diagnéstico y terapéutica especificos que
permiten la identificacion correcta y el tratamiento de la causa alérgica. La
redaccién de una historia clinica completa y comprensiva es uno de los prin-
cipales medios diagnésticos de que dispone el médico.

Una historia clinica cuidadosamente redactada, antes de proceder a cual-
quier medida diagndstica, es una salvaguardia para el médico y el enfermo.
Esto es de la mayor importancia incluso para evitar cualquier reaccidén clinica
grave a una prueba de provocacién o cutdnea con alergenos a los que el en-
fermo puede ser extremadamente sensible. El diagnéstico se basa en una histo-
ria clinica bien redactada, confirmada por la observacion clinica con pruebas
cutdneas y pruebas clinicas provocadas. La historia clinica detallada debe incluir
los contactos ambientales, la dieta y las reacciones medicamentosas, asi como
un andlisis de los episodios alérgicos especificos pasados y presentes. También
deben ser anotados el tipo y la cantidad de medicamentos necesarios para
aliviar un ataque. Se obtendran asimismo los antecedentes médicos y quirir-
gicos generales del enfermo.

El examen fisico debe ser completo, en particular de la piel, vias respira-
torias, nasofaringe, senos, dientes y oidos. Debe incluir el examen del corazon,
la determinacién de la presioén arterial y de la frecuencia del pulso. Las pruebas
de laboratorio deben comprender el recuento completo de los elementos for-
mes de la sangre, la velocidad de eritrosedimentacion, preparaciones de sangre
para estudiar los eosindfilos, cultivos de las fosas nasales y garganta, modelos
electroforéticos de las proteinas del suero, y en los casos en que se sospeche
la mucoviscidosis, se practicard una prueba del sudor. Se obtendran radiografias
del térax y senos cuando esté indicado. Se investigara en todos los nifios la
tuberculosis.

Las pruebas de los alergenos pueden practicarse segun los métodos de
escarificacién intradérmica u oftdlmica. Todas estas pruebas solo se usan para
obtener una evidencia confirmatoria, y no deben ser consideradas, por consi-
guiente, como diagndsticas. Las pruebas cutdneas aisladas sélo suministran
indicios, no demostracion. La prueba del parche se usa en el diagndstico del
tipo de alergia contactante. El procedimiento de la prueba cutinea con aler-
genos tiene muchas limitaciones que dependen del técnico que la practica, de la
técnica empleada y del tipo de material usado, En la actualidad, ninguna prueba
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de laboratorio es especifica y de inmediata aplicacion al problema de la alergia.
l.a prueba cutidnea, por el método de escarifiaccion, o por el intradérmico,
puede ser muy ttil al médico para diagnosticar un tipo inhalante de sensibiliza-
cion. En la alergia a alimentos, las pruebas cutdneas no son en modo alguno
dignas de confianza o especificas, y carecen por tanto de importancia, Para
cestablecer un diagndstico de alergia a alimentos, hay que basarse en las dietas
de eliminacion, las dietas hipoalergénicas, las listas diarias de alimentos y las
pruebas clinicas de provocacion.

La prueba clinica de provocacion, junto con una historia clinica precisa,
¢s en la actualidad el unico medio cierto para establecer un diagndstico. Este
tipo de prueba clinica suministra la confirmacién final de que un agente etio-
logico especifico es la causa de los sintomas alérgicos en un paciente, cuyd
enfermedad se sospecha segin el resultado de una prueba cutdnea, o pot
sus antecedentes.

Manifestaciones alérgicas tales como fiebre del heno, asma bronquial, rinitis
no estacional y sensibilizacién cutdnea y gastrointestinal son expresiones clini-
cas del comportamiento inmunolégico de un anticuerpo con su antigeno espe-
cifico. El procedimiento terapéutico para aliviar la molestia causada por estas
cnfermedades alérgicas se dirige, por consiguiente, hacia esta reaccién espe-
cifica antigeno-anticuerpo.

La terapéutica preventiva es posible en lactantes y nifios que poseen un
potencial alérgico, es decir, nifios hijos de padres alérgicos, o que tienen hers
manos afectos de alergia. En estos nifios, aun sin manifestaciones alérgicas evi
dentes, hay que evitar el contacto con los antigenos mas frecuentes y potentes.
Estos nifios no suelen dar reacciones cutdneas positivas, por lo que el principlo
terapéutico estriba en la prevencion o el aplazamiento de la formacién de
anticuerpos.

En otro grupo, deben ser suprimidos o evitados los alergenos que dun
reaccién cutdnea positiva. La remocién del estimulo evitara la produccion ulte-
rior de anticuerpos especificos.

La ferapéutica especifica es posible, y sélo debe ser empleada en aquellos
enfermos en los que por procedimientos diagnoésticos adecuados, s han iden-
lificado y demostrado antigenos activos. La terapéutica especifica comprende
los principios de evitacién y eliminacién y/o hiposensibilizacién especifica.

La evitacién y eliminacién del ambiente del enfermo de inhalantes, contace
tantes, medicamentos o alimentos que contienen los factores antigénicos ofrecon
al médico los mejores y mas satisfactorios resultados. Hay que admitir que el
mejor medio para mejorar a un enfermo aliviando sus sintomas estriba en
alejarlo de los antigenos especificos. Es indudablemente mas facil y de mayor
éxito que los intentos de aumentar su tolerancia con la terapéutica hiposensi
bilizante por inyecciones.

La hiposensibilizacion especifica puede intentarse en el enfermo cuyun
reacciones alérgicas son debidas a antigenos dificiles de eliminar del aumblente,
tales como el polen, polvo, hongos y bacterias.
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3 Aspectos inmunoldgicos
de la alergia

Los progresos en el campo de la inmunologia nos han permitido compren-
der mejor las causas y efectos de la alergia. El sindrome alérgico se basa en
las reacciones inmunolégicas que permiten afirmar si una persona es o no alér-
gica, y si una sustancia es o no antigénica en el individuo. El siguiente estudio
de los aspectos inmunoldgicos bdsicos de la alergia se ha abreviado de intento,
puesto que el objetivo principal de este texto es el tratamiento préctico del nifio
alérgico. El lector interesado en un estudio mas completo de la inmunologla
podra consultar las obras sobre esta materia.

DEFINICIONES

Coadyuvante. Una sustancia dotada de la propiedad de potenciar el poder
antigénico de otra sustancia y de fomentar, por consiguiente, la produccién del
anticuerpo especifico.

Alergeno. Como el término antigeno, sirve para designar las sustancias que
provocan la reaccion.

Alergia. Reactividad alterada respecto de lo normal, cuando se unen el
antigeno y el anticuerpo celular. Reacciones anormales frente a sustancias que
en circunstancias ordinarias no originan trastornos similares en personas nors
males.

Anafilaxis. Estado de reactividad alterada, provocado artificialmente por
una inyeccidn parenteral de proteina,



12 ASPECTOS INMUNOLOGICOS DE LA ALERGIA

Anticuerpo. Sustancia sintetizada después de la introduccién de un anti-
geno, en la superficie del ribosoma, de acuerdo con la informacién codificada
segin la secuencia de las moléculas RNA. El anticuerpo es estructurado por
secuencias de aminoacidos y ordenado en cadenas de polipéptidos.

Antigeno. Sustancia que provoca la formacién de anticuerpo, o que reac-
ciona especificamente con el anticuerpo en la célula.

Reaccion de Arthus. Reaccién producida cuando se inyecta localmente un
antigeno soluble a animales que poseen anticuerpos precipitantes en su sangre
circulante y en los liquidos de sus tejidos.

Atopia. Forma peculiar de alergia propia del hombre, caracterizada por
una reaccion inmediata exudativa vascular al exponer el tejido sensibilizado
a la accion del alergeno. Tendencia familiar a la adquisicion de ciertos tipos
de sensibilidad y presencia de ciertos anticuerpos designados cominmente como
anticuerpos de Prausnitz-Kustner o reaginas atdpicas.

Autosensibilizacién. Facultad de sensibilizarse contra los componentes de
los propios tejidos del individuo.

Anticuerpo bloqueante. Tipo de anticuerpo producido por la inyeccion
de antigeno, descrito como un anticuerpo immunizante. Fue sefialado por vez
primera por Cooke, y demostrado en la sangre de enfermos alérgicos al polen
de Ambrosia tratados previamente con inyecciones. Se comprobd que este anti-
cuerpo impide que la reagina sensibilizante de la piel reaccione con el antigeno
especifico.

Hapteno. Sustancia no proteica incapaz por si misma de estimular la for-
macién de anticuerpo, pero que combinada con otras sustancias proteicas puede
provocar la formacién de anticuerpo especifico.

Anafilaxis pasiva cutidnea (ACP). Tipo de prueba en que un anticuerpo
objeto de estudio se inyecta intradérmicamente en el lomo de un cobayo,
seguido varias horas después de la inyeccién intravenosa de un antigeno espe-
cifico mezclado con una solucién de colorante. La positividad de la reaccién
viene indicada por una respuesta vascular en el punto de inyeccion intradérmica
del anticuerpo, de la que resulta un matiz azul en el drea local de la piel.

Reagina. Anticuerpo sensibilizante de la piel existente en los tipos espon-
taneos de alergia o en las alergias espontdneas del hombre.

Reaccién de Shwartzman. Necrosis hemorragica provocada por la inyeccién
intravenosa de filtrados bacterianos en tejidos previamente sensibilizados por
una inyeccion local de la sustancia.
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PRINCIPIOS RESPONSABLES DE LA REACCION ALERGICA

La tendencia al desarrollo de sensibilidad atopica se cree debida a la
facultad heredada por el individuo de producir anticuerpos reaginicos. La pro-
duccién de la sintomatologia alérgica depende, a su vez, de la potencia del
alergeno, de la via de administracion y de la susceptibilidad del 6rgano asiento
de la respuesta. En la respuesta alérgica, el cuerpo reconoce a la sustancia anti-
génica como algo extrafio, que pone en marcha el mecanismo genético influido
por el ADN y el ARN para producir un anticuerpo con un tipo especial de
proteina acomodada al estimulo antigénico. El estudio clinico de la alergia,
por consiguiente, admite que la enfermedad alérgica de tipo anafilactico requiere
cinco pasos preparatorios (fig. 3-1):

Exposiciéon a un alergeno.

Formacion de anticuerpos en respuesta al estimulo antigénico.
Fijacién de anticuerpos en los tejidos.

Reexposicién al mismo antigeno, de la que resulta la unién antigeno-
anticuerpo con liberaciéon de histamina.

5. Efectos de la histamina sobre las fibras musculares lisas, las glandulas
mucosas y los capilares.

bl

El complemento desempeiia un papel muy importante en todas las reace
ciones antigeno-anticuerpo y la sintomatologia resultante. Posee nueve compo-
nentes proteicos distintos, que gobiernan la respuesta de inmunidad. Es un
mediador de la lisis celular y un efector de la respuesta de inmunidad, La
actividad del complemento se ensaya en funcién de su capacidad de facilitar
la hemolisis de los hematies de carnero por parte del antisuero. La reaccion
de fijacién del complemento se basa en el concepto de que la incubacion de
suero normal fresco con complejos preformados antigeno-anticuerpo suprime
su actividad complemento. Las funciones bioldgicas del componente comple-
mento son las siguientes:

1. Estimula la formacién de anafilotoxina.

2. Libera histamina.

3. Quimiotaxis de los granulocitos neutroéfilos.
4. Inmunoadherencia.

5. Fagocitosis.

6. Citdlisis.

Los tipos de reacciones alérgicas observadas en el hombre comprenden
dos categorias distintas:

1. El tipo inmediato, producidas en el acto, una vez ocurrido el contaclo
con el antigeno.

2. El tipo retardado, producidas al cabo de varias horas de ocurrido el
contacto con el estimulo antigénico.
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Reaccién
antigeno-anticuerpo

SEROTSOx
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Antigeno Mucosa Célula Anticuerpo Antigeno Histamina
Heparina
‘ ‘ 5-hidroxitriptamina

Mostaza nitrogenada Hiposensibilizacion Sustancia de reaccién lenta
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Fig. 3-1. Las manifestaciones de la reacciéon alérgica dependen de la combinacidén de las
moléculas del antigeno y el anticuerpo situado en las células de los tejidos vivos, con
liberacién subsiguiente de histamina y otros mediadores quimicos de la respuesta alérgica.
Para modificar la reaccién alérgica pueden usarse diversos agentes, incluyendo medica-
mentos inmMuNOsupresores.
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Las reacciones alérgicas de tipo inmediato incluyen el choque anafilactico,
la fiebre del heno, el asma bronquial, la dermatosis alérgica, la urticaria, el
edema angioneurdtico y los sintomas de sensibilidad gastrointestinal. Estas reac-
ciones se caracterizan por el efecto histaminico, que provoca la dilatacién de
los vasos sanguineos, con aumento de su permeabilidad y edema resultante;
la secrecion de las glandulas mucosas y la contraccion de los musculos de
fibra lisa.

El tipo de alergia retardada comprende la reaccion tipo tuberculina, las der-
matosis por contacto debidas a la hiedra venenosa, al zumaque venenoso, al
roble venenoso, asi como las reacciones producidas por ciertos medicamentos.
Pueden incluirse también en esta categoria las reacciones de sensibilizacién a in-
fecciones por bacterias, virus, hongos y espiroquetas. Las enfermedades por auto-
inmunidad de etiologia desconocida, y algunas de las enfermedades del colédgeno,
han sido clasificadas como tipos retardados de reaccién alérgica o de hipersensi-
bilidad. Estas respuestas alérgicas retardadas se caracterizan por una necrosis de
células y tejidos, una destruccion de vasos sanguineos, y la ausencia de todo
anticuerpo especifico susceptible de ser detectado.

Las reacciones antigeno-anticuerpo pueden incluir las siguientes:

Reacciones de agregacion, tales como las de precipitacion y aglutinacién,
Hemdlisis.

Neutralizacién de toxinas.

Fijacién del complemento.

Proteccién contra organismos vivos.

Reacciones de Arthus,

Choque anafilctico.

Contracciéon muscular, como en la prueba de Schultz-Dale.

Pépula y eritema.

VXA R WD~

Entre los factores que gobiernan estas reacciones antigeno-anticuerpo hay
las valencias del antigeno y de los anticuerpos, asi como sus concentraciones,
importantes reciprocamente.

La reaccién inmunoldgica retardada que se observa en la sensibilizacion
bacteriana depende probablemente de la célula linfoide, el linfocito, como me-
diador de este tipo de fenémenos de sensibilizacion. Es esta célula, méds que
el anticuerpo circulante, la responsable del tipo retardado de reacciones de
hipersensibilidad. En el caso de la hipersensibilidad a la tuberculina se ha com.
probado que este tipo de reaccion puede ser transferido de una persona sensible
a otra no sensible por la inyeccion de leucocitos y de ciertos extractos celulares,
pero no por ninguna fraccion del suero. Esto inclina a sospechar que una frac-
cién de la célula es capaz de transferir esta informacion a una célula no sensl-
bilizada. La verdadera naturaleza de este mecanismo de transferencia no es
clara. Con este tipo de hipersensibilidad estén tal vez relacionados factores ress
ponsables de la defensa contra la infeccién que podrian desempefiar un papel
importante en las manifestaciones clinicas observadas en la tuberculosis, histos
plasmosis y otras infecciones por tricofitos.
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La capacidad del nifio pequefio de desarrollar un tipo retardado de hiper-
sensibilidad existe al nacer. Durante el periodo neonatal, se ha podido sensi-
bilizar a nifios al antigeno de la hiedra venenosa y del BCG.

INMUNOGLOBULINAS

La sintomatologia expresada en la enfermedad depende de varios factores
que influyen sobre el sistema de inmunidad del individuo. El sistema de inmu-
nidad gobierna a su vez las reacciones antigeno-anticuerpo responsables de los
sintomas alérgicos evidentes en un enfermo. Los anticuerpos existentes en el
suero de un individuo se hallan comdnmente en su fraccion gammaglobulina.
El desarrollo de técnicas perfeccionadas de andlisis permite hoy determinar,
tanto estructural como funcionalmente, las proteinas responsables de la activi-
dad especifica anticuerpo. El grupo de proteinas encargadas de la protecciéon
del individuo se denominan inmunoglobulinas, e incluyen las IgG(gamma G 7S,
gamma-2-globulinas), las IgA(gamma A, gamma 1 A, o beta-2-alfa globulinas),
IgM(gamma M 19S, gamma 1 macroglobulinas), IgD(gamma D), e IgE. Estas
gammaglobulinas son antigénicamente distintas, y difieren por su composicion
quimica, tamafio y movilidad electroforética, y tienen asimismo diferentes coefi-
cientes de sedimentacion. Estas técnicas de andlisis de las proteinas emplean
un método a base de precipitinas, con el cual se establece un patrén de iden-
tidad seroldgica entre antigeno y antisueros. El método de inmunoelectroforesis
combina la difusién en gel de la precipitina con la electroforesis. Perfecciona-
mientos posteriores han originado un micrométodo de difusién en gel, en el
que se usan cantidades muy pequefias de antigeno y antisueros. El médico dis-
pone hoy de un método rapido —basado en la técnica de inmunoplacas— para
poder determinar cuantitativamente en su consultorio las inmunoglobulinas de
un enfermo. El material para este andlisis se vende en el comercio, y se puede
adquirir de Hyland.

La fracciéon IgG constituye la mayor parte (cerca del 75 %) de las inmu-
noglobulinas, y su concentracién en el suero viene a ser de 12,4 mg/cm?.
Existe aproximadamente en la misma cantidad en el plasma y en el liquido
extravascular. Se han identificado por lo menos cuatro subclases de IgG. La
IgG neutraliza toxinas y virus, y es la Unica inmunoglobulina transportada
activamente en cantidad importante a través de la placenta.

La IgM se halla en el suero a la concentracién aproximada de 1,2 mg/cm?,
y constituye cerca del 7'% del total de inmunoglobulinas. Existe principalmente
en el compartimiento intravascular. Después de la inmunizacién, la IgM es
la primera inmunoglobulina que aparece en la sangre circulante.

La IgA se halla en el suero a la concentracion de 3.9 mg/cm?®, y constituye
cerca del 21'% de las inmunoglobulinas del suero. Esta inmunoglobulina no
solo es producida por células plasmaticas y linfocitos, sino que ademds es
entre las inmunoglobulinas la tnica segregada activamente, y existe como tal
en la saliva parotidea, el calostro y las secreciones nasal y bronquial. Es segre-
gada por las células de los acini del tubo gastrointestinal.
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La molécula de inmunoglobulina contiene cuatro cadenas polipeptideas,
correspondientes a dos grupos ligeros y dos grupos pesados de polipéptidos.
l.a cadena pesada parece estar constituida por dos componentes funcional-
mente distintos. S6lo una porcién de la cadena pesada —la asociada con la
cadena ligera— es necesaria para la actividad anticuerpo. La molécula de
inmunoglobulina estd formada por proteina y carbohidrato, y constituida
de varias partes que determinan conjuntamente la funcion de la molécula. Se
han identificado dos tipos caracteristicos de cadenas de polipéptidos: el ligero,
con un peso molecular aproximado de 22.000, y el pesado, con un peso molecu-
lar de cerca de 55.000. Una molécula inmunologica contiene cuatro cadenas de
polipéptidos, dos ligeras y dos pesadas. Las cadenas de polipéptidos de la molécu-
In inmunoldgica estdn unidas por enlaces disulfido, y por enlaces no covalentes.
l.a especificidad anticuerpo de la inmunoglobulina estd determinada por la
cadena pesada de polipéptido. Aunque las cadenas ligeras carecen de actividad
anticuerpo, sabemos que las cadenas pesadas deben estar combinadas con una
cadena ligera de polipéptido para que su actividad anticuerpo sea completa.

En ciertas infecciones por virus, y en particular durante las primeras etapas
de la vida, la IgM puede estar en concentraciéon elevada. Es la denominada
respuesta primaria de inmunidad. La concentracién de IgM disminuye progre-
sivamente y es sustituida por la IgG o respuesta secundaria de inmunidad
durante la fase de convalecencia. .

Se ha comprobado que el feto humano es capaz de movilizar anticuerpos
in utero, en particular por la estimulacion antigénica, a partir de la 20." semana
de gestacion. Los anticuerpos sintetizados en este momento son principalmente
gamma M globulinas. El recién nacido a término estd protegido por las gam-
ma G globulinas maternas, puesto que virtualmente la gamma A materna no
atraviesa la placenta y no pasa a la circulacion fetal, lo cual sblo lo hace una
cantidad muy escasa de gamma M globulina materna. Se cree que el paso de
las gammaglobulinas a través de la placenta comienza en el cuarto mes de la
vida fetal. Al terminar el primer afio de vida hay en el suero cerca del 75 %
de la gamma M globulina existente en el adulto normal. Aumenta luego lenta-
mente hasta alcanzar la concentracién del adulto (fig. 3-2).

El estudio de la IgA ha revelado que esta inmunoglobulina se halla mds
bien en las secreciones externas. La IgA inmunoglobulina desempefia un papel
importante en la resistencia humana a las infecciones por rinovirus y por el
virus de la influenza; se cree que esta resistencia a la enfermedad es debida
a la gamma A existente en las secreciones externas mis que al titulo de un
anticuerpo especifico del suero. Ulteriores investigaciones en esta materia defi-
nirdn la importancia relativa del titulo en anticuerpo de las secreciones, asf
como la relacién del titulo en anticuerpo del suero respecto a la resistencia
a la infeccion bacteriana o virica. Segin Ishizaka, se ha comprobado que la acti-
vidad reaginica del suero, que en otro tiempo se atribuyd a la gamma A, estd
asociada con una nueva inmunoglobulina denominada gamma E o IgE *.

* La bioquimica de la inmunoglobulina E ha sido estudiada recientemente por Johansson con métodon
do dosificacién radioinmunolégica llegando a mayores precisiones en la relacién de la IgE con la reavvlén
alérgica inmediata. (N. del R.)
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FUNCION DE LAS INMUNOGLOBULINAS

Del mismo modo que en el individuo atdpico o alérgico existe una reactivi-
dad alterada a sustancias que de ordinario no son dafiosas al individuo no alér-
gico o normal, hay también una reactividad alterada a la infeccion, basada
en un mecanismo inmunoldgico. Este comprende las inmunoglobulinas, la de-
fensa fagocitaria contra la infeccién y el sistema timolinfatico (timo, linfocitos
y células plasmaticas), todos los cuales desempefian su papel individual previ-
niendo la infeccion. La deficiencia de cualquiera de estos factores puede originar
una reactividad alterada a la infeccion, de la que resulte la enfermedad activa.
La homeostasis del individuo depende de la suficiencia de los mecanismos in-
munolégicos y del status de la reaccién provocada por los microorganismos.

Segin los conceptos actualmente admitidos, nuestra resistencia a las infec-
ciones por bacterias o virus depende de la facultad, por parte del sistema de
inmunidad, de reconocer los antigenos extrafios y de reaccionar frente a ellos
aceptando en cambio los antigenos de la misma clase sin reaccionar contra
ellos. El desarrollo de los sintomas depende de la facultad, por parte del sis-
tema reticuloendotelial, de reconocer los antigenos extrafios, y de responder
adecuadamente. El proceso de respuesta consiste en la fagocitosis del antigeno,
el reconocimiento del antigeno como extrafio, o lo contrario. De otra manera,
de la respuesta especifica del organismo en forma de hipersensibilidad retardada
o de una reaccién inmediata, segln la intervenciéon de las células plasmaticas.

La reaccion de hipersensibilidad retardada es funcién de los linfocitos
pequefios, y la formacion de anticuerpo lo es de células especificamente instrui-
das de la serie de células plasmaticas.

El timo es responsable de la competencia inmunoldgica, y la reacciéon de-
pende del funcionamiento adecuado de esta glindula. Se ha comprobado que
en animales recién nacidos la facultad de reconocer antigenos como extrafios
y de que se produzca una respuesta adecuada a ellos puede disminuir por la
timectomia, y que esta misma facultad puede ser restablecida por reimplanta-
cion del timo. Se ha restablecido la suficiencia inmunolégica en un recién
nacido que carecia de timo, por la implantacién en él de tejido del timo. Esto
indicaria que el timo segrega una hormona capaz de desempefiar un impor-
tante papel en la funcién linfoide. No se sabe si el propio timo suministra
linfocitos al resto del sistema linfoide, o simplemente estimula la linfopoyesis.

Ademas de la facultad, por parte del individuo, de reaccionar a la infec-
cién o a los antigenos extrafios con un sistema timicolinfatico competente y con
los componentes gammaglobulina, el reconocimiento y la reaccién a estas sus-
tancias pueden ser alterados por varias técnicas de supresion. La supresion de
la memoria inmunolégica, o de la facultad de reconocer antigenos y reaccionar
formando anticuerpos, puede ser anulada o reducida de las siguientes maneras:

1. Por remocién de los linfocitos, consecutiva a la desviacién de la linfa
del conducto toracico.

2. Por administracién de agentes inmunosupresores.

3. Por administraciéon de suero antilinfocitico.
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Fig. 3-2. Concentraciones de inmunoglobulinas en el suero en distintas edades, comparadan
con las concentraciones en los adultos. El paso de la IgG a través de la placenta permite
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cleva con lentitud durante la primera y segunda infancia hasta alcanzar las concentraciones
de los adultos.
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Estos procedimientos anulan o reducen, o ambas cosas a la vez, la funcion
linfocitica, creando asi un estado pasajero de tolerancia inmunoldgica a ciertos
antigenos. Estas técnicas podran ser muy utiles en el futuro para el tratamiento
y prevencion del céncer, de la fiebre del heno y en el trasplante de organos.

ESTADOS PATOLOGICOS

Ciertos estados de déficit del timo y de gammaglobulina han sido descritos
con mis detalle en otros textos, por lo que sdlo los resumiremos brevemente.

Aplasia hereditaria del timo (tipo alinfocitico de agammaglobulinemia congénita

En esta enfermedad el defecto agammaglobulinémico es transmitido genéti-
camente, y falta la diferenciacion embrionaria de la glindula timo, de lo que
resulta una insuficiencia inmunolégica total. Persiste la incapacidad de desarro-
llar una hipersensibilidad retardada. Estos nifios suelen enfermar durante los
primeros meses de vida y son incapaces de aumentar de peso; no crecen, y son
susceptibles a infecciones como la moniliasis, bronconeumonia, diarrea y erup-
cién morbiliforme persistente. La muerte suele ser debida a pseudomonas o neu-
mocistis. Hay ausencia total de globulinas gamma G, gamma A, gamma M
en el suero, linfopenia periférica y ausencia de tejido linfoide. Las amigdalas,
bazo y otras areas de tejido linfoide carecen de foliculos.

Sindrome de Wiscott-Aldrich
Esta enfermedad es de naturaleza hereditaria, con un déficit de inmuno-
globulinas. Se caracteriza por eccema, trombocitopenia, infecciones recurrentes,

hipoplasia del timo y depresion de las reacciones de hipersensibilidad retardada.
El nimero de linfocitos de la sangre periférica estd disminuido.

Ataxia con telangiectasia

Esta enfermedad, consecutiva a la ataxia cerebelosa, se manifiesta por
telangiectasia, broncosinusitis y una disfuncién timica definida con linfopenia.
Falta también la reaccién de hipersensibilidad retardada.
Agammaglobulinemia congénita

Esta enfermedad ataca de ordinario a los nifios pequefios de sexo mascu-
lino. Es transmitida genéticamente, y se caracteriza por una incapacidad total



ALERGIA EN PEDIATRiA 21

de sintetizar gammaglobulina. La enfermedad se revela por infecciones bacte-
rianas recurrentes, que comienzan entre los nueve meses y los dos aftos de edad.
Se caracteriza por:

1. Respuesta deficiente a las infecciones bacterianas.
El nifio suele sufrir infecciones por virus, tales como sarampién,
paperas, varicela y rubéola.

3. Incapacidad de ser vacunado con el virus de la variola.

4. Frecuencia elevada de enfermedades del coldgeno, tales como la der-
matomiositis y la artritis reumatoidea.

5. Produccion de reacciones alérgicas atopicas y de hipersensibilidad.

6. El nifio es a menudo de peso inferior al normal, y crece poco.

7. Frecuencia elevada de tumores del timo.

8. La inmunoelectroforesis revela déficit de inmunoglobulinas: la con-
centracion de la gamma G globulina es inferior a 100 mg por 100 cm®,

9. Reaccion positiva de Schick en presencia de antecedentes de inmuni-

zacion contra la difteria-tos ferina-tétanos.

10. Susceptibilidad a la hepatitis infecciosa, enfermedad citomegélica,
pneumocystis carinii.

11. Presencia de las reacciones de hipersensibilidad retardada a la tubercu-
lina y por contacto cutdneo.

12. Ausencia de células plasmaticas y de nddulos linfaticos en el bazo,
intestino y medula 6sea.

Enfermedad hipogammaglobulinémica adquirida

Se observa comunmente en adultos, y puede afectar a ambos sexos, Su
causa es desconocida. Sus rasgos prominentes son los de los sindromes de mala
absorcion, tales como diarrea, sintomas andlogos a los del esprue, y entero.
colitis ulcerosa. El tejido linfoide carece de células plasméticas. En los pulmo.
nes, bazo, piel e higado son frecuentes granulomas que no se caseifican,

Disgammaglobulinemia

Las nuevas técnicas en inmunoelectroforesis han permitido definir déficits
especificos de inmunoglobulinas, en los que sélo uno o dos de los grupos de
inmunoglobulinas estdn disminuidos, mientras que los restantes son normales
o estdn aumentados. Puede haber en el suero un déficit de las globulinas gam.
ma A y gamma M. Puede haber una disminucién o ausencia de las globulinas
gamma A y gamma M en presencia de concentraciones normales o casi nore
males de gamma G, y se han publicado casos de ausencia aislada de gamma-
globulina G en el suero. Cuando un médico sospecha una disgammaglobulinemla
cs importante, no sélo determinar las gammaglobulinas totales, sino tamblén
sus distintas fracciones.
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DIAGNOSTICO DE LA SUFICIENCIA INMUNOLOGICA

Para poder formular el diagnéstico de cualquier déficit del mecanismo
inmunolégico, sea del sistema timicolinfatico o del sistema de las inmunoglo-
bulinas, la historia clinica del enfermo es de la mayor importancia para saber
cuéles datos especificos de labortorio hay que pedir. Antecedentes de ataques
frecuentes de amigdalitis, otitis media, infecciones de las vias respiratorias altas,
bronquitis 0 asma infecciosa revelan la incapacidad, por parte del nifio, para
reaccionar de modo adecuado a los efectos de los agentes bacterianos o viricos.
Un simple examen de las amigdalas puede indicar al médico si la estructura
folicular del tejido linfoide es adecuada o no. El diagnéstico del sindrome de
déficit de gammaglobulina puede basarse en el tamafio o estado de los tejidos
linfoides del cuerpo. Para confirmar el diagnostico se tendrdn en cuenta las
siguientes pruebas de laboratorio:

1. El recuento del nimero total y diferencial de leucocitos para excluir
una leucopenia.

2. La reaccién de Schick para evaluar la inmunidad a la difteria.

3. La electroforesis total del suero y la determinacién de las respectivas
concentraciones de las fracciones de gammaglobulina.

4. La determinacion de los grupos sanguineos del titulo de la isohema-
glutinina, por si existen anticuerpos gamma M.

5. Recuento de los elementos celulares de la sangre, preparaciones de
la medula 6sea para estudiar los leucocitos polimorfonucleares, y los
precursores celulares de la serie granulocitica.

6. Respuestas de anticuerpos a una sola dosis de vacuna antitifica, como
respuesta anticuerpo primaria; o una respuesta, a inyecciones de
recuerdo diftérica y tetdnica, que pueden indicar la adecuacion o sufi-
ciencia de las respuestas secundarias de anticuerpos.

7. Busqueda de células plasmaticas en el tejido linfoide obtenido por
biopsia.

TRATAMIENTO CON GAMMAGLOBULINA
EN LOS ESTADOS DE DEFICIT

Para las enfermedades debidas a trastornos del timo no se dispone de nin-
guna medida terapéutica aceptable, salvo tal vez la implantacion de la glandula
timo en el individuo deficiente en ella.

Sin embargo, en el caso de los sindromes de déficit de anticuerpo con un
timo intacto hay que intentar un refuerzo de la resistencia a la infeccién me-
diante el suministro adecuado de gammaglobulina especifica en los sindromes
de agammaglobulinemia y disgammaglobulinemia. La terapéutica antimicro-
biana y las inyecciones periddicas de gammablobulina han sido aceptadas como
procedimientos ttiles en el tratamiento de estos casos. La dosis de gammaglo-
bulina administrada debe ser de 1 a 1,5 cm?®/kg de peso corporal, como dosis
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inicial, y aproximadamente 0,5 cm?®/kg/mes, como dosis de mantenimiento.
l.as gammaglobulinas usadas en este tipo de tratamiento contienen comun-
mente gammaglobulina G, y soélo indicios de gammaglobulina M. Se halla
en el comercio como solucion incolora al 16,5'%, y se puede preparar a partir
del plasma ordinario o de sangre de la placenta. La solucién contiene un medio
de conservacién, y puede guardarse indefinidamente en condiciones adecuadas
y con un deterioro minimo. Los diferentes preparados pueden variar en su
contenido en anticuerpos, pero existe una uniformidad cuando se elaboran con
lines terapéuticos y profilacticos.

Si bien son escasas las reacciones adversas a la gammaglobulina en lactan-
tcs y nifios, Barandun ha observado reacciones a la gammaglobulina inyectada
por via intravenosa en enfermos de sindromes de déficit de anticuerpos. La
gammaglobulina se debe dar por via intramuscular. Las reacciones adversas
se¢ limitan de ordinario a una molestia inflamatoria local en el punto de inyec-
¢ion y la posible, pero rara, aparicién de urticaria y angioedema.

En resumen, la inyeccion de gammaglobulina en casos de agammaglobu-
linemia es un medio eficaz de tratar la enfermedad. Se ha usado también en
pacientes de agammaglobulinemias y disgammaglobulinemias congénitas o
adquiridas.

EN EL ASMA

La utilidad de la inyeccion de gammaglobulina en el tratamiento de la
cnfermedad fue demostrada por vez primera en 1944 y 1945 por Stokes en
dos enfermedades por virus, el sarampién y la hepatitis infecciosa. En 1952,
¢n un enfermo con agammaglobulinemia, Bruton demostr6 la posibilidad de
prevenir las infecciones bacterianas corrientes por la inyeccién repetida de gam.
maglobulina procedente de un fondo comiin o banco. Posteriormente, diferentes
investigadores publicaron los efectos de inyecciones repetidas de gammaglo.
bulina procedente del mercado en nifios enfermos de asma infecciosa.

En una enfermedad tan variable como el asma y en particular si es debida
a factores infecciosos, sOlo cabe sacar conclusiones validas sobre la eficacia
de cualquier tipo de terapéutica (sean inyecciones de gammaglobulina o un
tratamiento de hiposensibilizacion) de ensayos doble ciegos bien controlados,
y todavia con algunas reservas. Es bien sabido que el stress desempefia a me-
nudo un papel importante desencadenando ataques de asma. Conviene consl-
derar también observaciones sobre el efecto favorable de los placebos que simus-
lan ser agentes terapéuticos. El fundamento racional para la administracién
de¢ gammaglobulina en el asma infecciosa estriba posiblemente en el supuesto de
que la gammaglobulina del adulto procedente de un fondo o banco comdn
pudiera contener anticuerpos especificos contra agentes bacterianos o viricos
no existentes en el plasma de estos niflos asmaticos. Esta tesis no ha sido, sin
cmbargo, confirmada en ningtn estudio doble ciego publicado. En ningin estudlo
doble ciego controlado en un grupo numeroso de nifios asméticos he podido
comprobar que las inyecciones repetidas de gammaglobulina procedente del
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comercio, disminuyeran la frecuencia de los episodios asmadticos asociados con
agentes infecciosos. Este estudio doble ciego controlado (1963) demostrd la no
disminucién sustancial de la frecuencia de los estertores. En un grupo de nifios
asmaticos observados y tratados comparado con el grupo controlado de ni-
flos asmaticos que no recibieron gammaglobulina,: el nimero de episodios infec-
ciosos no presenté una diferencia significativa.

Las inyecciones repetidas de gammaglobulina no elevaron la concentracién
de ésta en el suero de los nifios, ni tampoco se produjeron cambios importantes
en las concentraciones de seroalbimina, o en los modelos de alfa-globulina
0 beta-globulina, en aquellos nifios cuyos modelos de gammaglobulina eran
normales antes del tratamiento. Nada parece demostrar que la gammaglobulina,
tanto en pequefias dosis por via subcutanea, como en dosis elevadas por via
intramuscular, sea un agente eficaz o deba ser usada en el tratamiento del nifio
enfermo de asma infecciosa, poseyendo una concentraciéon normal de gamma-
globulina en el suero. La gammaglobulina procedente de un fondo comin es
escasa y costosa; debe ser reservada, por consiguiente, para los pacientes de
sindromes y enfermedades con déficit de anticuerpos en los que su eficacia
ha sido bien demostrada.

Mencion especial merece el tratamiento del nifio asméatico con disgamma-
globulinemia, hipogammaglobulinemia o agammaglobulinemia. A estos nifios
debe darse gammaglobulina en dosis eficaces, tal como se hace en el tratamiento
de los estados de déficit de gammaglobulina. Esta debe darse también al nifio
asmadtico si ha estado expuesto a la hepatitis virica, el sarampién, o también
segin otras indicaciones distintas de la enfermedad asmética per se.
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4 Asma bronquial

El asma bronquial es un complejo sintomético constituido por disnea, es-
tertores y tos. El término asma, debe bastar por si solo, puesto que el asma
tinicamente puede ser bronquial. Los sintomas del asma varian y se manifiestan
en clinica de distinto modo segiin la edad y el estado general del enfermo.
Iin la infancia, el asma puede ser denominada algunas veces bronquiolitis, La
importancia de los sintomas en los nifios pequefios puede ser debida a la dife.
rencia anatdmica entre el didmetro interno del arbol traqueobronquial y la fisjo-
patologia pulmonar. En el nifio de mas edad o en el adulto, los sintomas pueden
no ser tan agudos, puesto que el mayor ancho de los bronquios y la longitud
de la via bronquial respecto del volumen del pulmoén facilitan mejor el paso de
los gases respiratorios, los irritantes inhalados y los agentes infectantes, a pesar
de las alteraciones patoldgicas existentes. El reflejo de la tos més desarrollado
contribuye también al movimiento ascendente del moco, con lo que disminuyen
las dificultades respiratorias en el nifio de edad avanzada.

En la infancia, los ataques asmaticos nos pueden ser referidos como bron.
(uitis asmdatica o asma infecciosa, mientras que en el adulto los estertores y
la disnea pueden ser denominados bronquitis crénica, enfisema, enfermedad
pulmonar obstructiva o asma bronquial. Los diversos términos empleados pue-
den reflejar la actitud o también el conocimiento del médico respecto de esta
enfermedad respiratoria. Algunos médicos usan una terminologia especifica,
(ue no alarme a los padres o al enfermo, de donde los diferentes nombres para
designar 1a misma enfermedad.

En mi opinién, el término asma solo se debe aplicar a las reacciones alérs
picas que originan disnea, estertores y tos, y no a las lesiones bronquiales no
alérgicas responsables de sintomas respiratorios similares.

Al evaluar las causas etioldgicas de dificultades respiratorias en un niflo
s¢ deben tener en cuenta, en el diagnéstico diferencial, las varias causas no
alérgicas de dificultad respiratoria (tabla 4-1).
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Tabla 4-1. Causas no alérgicas de disnea

EN LA LACTANCIA Y PRIMERA INFANCIA

1. Malformacién de las 7. Bronquiectasia congé- 12. Miocarditis intersticial

coanas nita 13. Broncoestenosis
2. Crup espasmédico 8. Sindrome «de enferme- 14. Condromalacia de los
3. Estridor laringeo dad respiratoria» anillos traqueales o
4, Timo aumentado de 9. Mucoviscidosis bronquiales

tamafio 10. Lesiones vasculares 15. Obstruccién por un
5. Tiroides subesternal congénitas cuerpo extrafio
6. Enfisema idiopético 11. Parélisis de las cuerdas

vocales

EN LA INFANCIA

1. Sindrome de hiperven- 2. Reacciones medica- 4. Lesiones intracraneales
tilacién mentosas 5. Coma urémico
3. Disnea emocional 6. Acidosis diabética
EN CUALQUIER EDAD
1. Insuficiencia cardiaca 7. Tuberculosis 11. Neumomediastino
2. Bronquitis crdnica 8. Adenopatias 12. Neumonia
3. Enfisema 9. Debilidad o paralisis 13. Absceso retrofaringeo
4. Atelectasia de los musculos respi- o periamigdalino
5. Tumores broncogénicos ratorios
6. Hernia diafragmatica 10. Periarteritis nodosa
BRONQUIOLITIS

La infeccién de los bronquiolos en un nifio de menos de un afio de edad
implica una reaccién inflamatoria, de la que resulta un ataque agudo de disnea,
tos, estertores espiratorios, retracciones esternales y, a veces, insuficiencia res-
piratoria y cardiaca. Este sindrome respiratorio agudo debe ser diferenciado
de los sintomas clinicos resultantes de una infeccién respiratoria en un enfermo
atopico, denominada frecuentemente bronquitis asmadtica.

Aun cuando estos dos problemas pedidtricos pueden ser similares por su
sintomatologia clinica, sus mecanismos responsables pueden diferir. No se sabe
todavia si el nifio pequefio afecto de bronquiolitis sufrird o no asma afios
después.

En los casos de bronquiolitis aguda estd indicada con frecuencia una tera-
péutica intensiva, que pueda salvar la vida del enfermo. Estas medidas terapéu-
ticas incluyen humedecimiento, oxigeno, licuefaccién del moco, antiespasmodicos
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y antibidticos. El alivio de la obstruccion traqueal por medio de la traqueo-
tomia deberd ser lo bastante oportuno para prevenir la muerte por insuficiencia
respiratoria. El choque y los sintomas de insuficiencia cardiaca deben ser trata-
dos como una emergencia.

El médico puede encontrar dificultades para distinguir entre una reaccin
alérgica con estertores en un nifio y la presencia de bronquiolitis. La tabla 4-2
puede ser ttil para hacer un diagndstico de tanteo.

Tabla 4-2. Caracteristicas que permiten diferenciar la bronquiolitis
de la bronguitis asmdtica

CARACTERISTICAS BRONQUIOLITIS BRONQUITIS ASMATICA
Sintomas Estertores, disnea, tos, letargo, Estertores, disnea, tos y
cianosis, retracciones ester- fiebre

nales, fiebre

Respuesta a la adrenalina  Falta Favorable o buena

Respuesta a los esteroides  Falta Buena

Respuesta a los antibidticos  Falta Favorable o buenn

Etiologia Virus Virus o bacterias

Antecedentes de alergia fa- Cominmente negativos Comitinmente positivos
miliar

Complicaciones Neumonia, insuficiencia del Cominmente ninguna

corazén derecho, desequili-
brio de electrélitos, insufi-
ciencia respiratoria

Pronéstico Entre favorable y malo Bueno

LARINGOTRAQUEITIS (CRUP)

La causa no alérgica de estridor, disnea, tos y a veces jadeo observada con
mayor frecuencia en nifios pequefios es el crup o laringotraqueitis. El crup cesa
en la mayoria de casos espontineamente. Los sedantes, expectorantes y la
humedad del aire son muy utiles para aliviar los episodios mas prolongados,

SINDROME DEL LOBULO MEDIO DEL PULMON DERECHO

El médico debe pensar en el sindrome del 16bulo medio del pulmén des
recho (LMPD) al hacer el diagnéstico diferencial de episodios intermitentos
y recurrentes de jadeo, tos y disnea.
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Signos y sintomas

1. Ataques recurrentes de neumonia o bronquitis acompaiiados de jadeo,
tos, molestia respiratoria. En algunos casos hay fiebre y hemoptisis.

2. Estertores himedos o secos y menor aireaciéon al auscultar los pul-
mones.

3. El diametro anteroposterior del térax estd aumentado.

Diagnoéstico

1. Cifra del hematdcrito elevada, mayor nimero total de leucocitos, velo-
cidad de sedimentacién acelerada, eosinofilia, lo mismo en la sangre
que en la secrecién nasal.

2. El examen con los rayos X revela la atelectasia del 16bulo medio del
pulmén derecho. El borde derecho del corazén es borroso, y el 16bulo
medio del pulmén derecho es mdas denso.

3. Al examen con los rayos X los senos son a veces anormales.

4. Bronquiograma. Signos evidentes de pérdidas variables de volumen,
o de replecion deficiente del 16bulo medio del pulmén derecho.

5. Estudios de la funcion pulmonar. Combinacién de una menor capaci-
dad vital con un volumen espiratorio forzado normal, durante 1 segundo.

Tratamiento

Si el tratamiento antialérgico, incluyendo el control ambiental y el de la
dieta, la hiposensibilizacion u otros medios de terapéutica médica no dan resul-
tado, cabe formular el diagnéstico de enfermedad debida al sindrome irrever-
sible del 16bulo medio del pulmén derecho, y la intervencién quirtrgica estd
indicada. Los resultados del tratamiento por lobectomia dependen de un diag-
nostico precoz.

MUCOVISCIDOSIS (FIBROSIS QUISTICA)

Esta enfermedad debe ser tenida en cuenta en el diagnéstico diferencial
cuando un nifio con sintomas de asma no responde al tratamiento alérgico
adecuado. :

Combinados con trastornos intestinales debidos a insuficiencia de las enzi-
mas pancreaticas se encuentran sintomas pulmonares graves.

Sintomas y signos

1. Datos pulmonares que van desde el enfisema, atelectasia y bronquiec-
tasia a la bronconeumonia.

2. Aumento de tamafio del higado y, con frecuencia, cirrosis biliar multi-
lobular.
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3. Enfermedad cardiaca pulmonar crénica y cor pulmonale.
4. Incapacidad de crecer o de ganar peso, trastornos nutritivos.
5. Tleo debido al meconio en el recién nacido.
6. Deposiciones fétidas, voluminosas, espumosas y con una cantidad ele-
vada de grasa.
7. Tos persistente, jadeo y disnea.
Diagnéstico
1. Menor cantidad o ausencia de enzimas pancredticas en las deposiciones.
2. Cantidad elevada de cloruro en el sudor (mas de 60 mEq por litro),
3. Mayor cantidad de grasa fecal.
4, Absorcion defectuosa de la vitamina A.

Las técnicas especificas usadas para el diagndstico de la fibrosis quistica
del pancreas se describen adecuadamente en los textos cldsicos de pediatria,

Se practicard una prueba del sudor en todo nifio asmético que presente
episodios de asma asociada con sintomas intestinales, y que no responda a un
tratamiento antialérgico completo.

FRECUENCIA Y TIPOS DE ASMA BRONQUIAL

Mas de un millon de nifios de menos de 15 afios padecen asma bronquial
en Estados Unidos, y mds de tres millones y medio de nifios sufren alguna fors
ma de enfermedad alérgica. Dentro de una practica pedidtrica activa, hasta cerce
del 25 % de los nifios tienen uno o mas de los sindromes alérgicos principales:
asma bronquial, fiebre del heno, alergia a medicamentos, a alimentos, o infec-
ciones recurrentes de origen alérgico de las vias respiratorias altas. Como gran
parte de la poblacion adulta alérgica comenz6 a presentar sintomas durante su
primera infancia, es imperativo que el pediatra sospeche y trate los sintomas
de alergia antes de que se manifieste su cronicidad o aparezcan complicaciones.
Las enfermedades alérgicas, si se deja que persistan, presentan una tendencla
definida a hacerse mas complejas con el paso del tiempo.

El asma bronquial se puede dividir en tres tipos principales:

1. El no infeccioso o extrinseco. Los alergenos son inhalantes, alimentos
o medicamentos.

2. El infeccioso o intrinseco. El asma estd asociada cominmente con In-
feccidén bacteriana o virica.

3. E! tipo mixto. Elementos infecciosos mds inhalantes y/o alimentos,

ASMA EXTRINSECA NO INFECCIOSA

Los sintomas asmaticos debidos a factores extrinsecos, tales como inhalan.
tes, alimentos o medicamentos, no son dificiles de combatir, una vez descublertu
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su causa etioldgica. Los inhalantes que con mayor frecuencia producen sinto-
mas en los nifios son polen, polvo, caspa de animales, plumas, hongos y sus-
tancias irritantes no especificas.

Una vez bien conocidos los antecedentes y practicadas las pruebas cuti-
neas, no es dificil descubrir los factores inhalantes o alimenticios responsables
del problema alérgico en el enfermo en particular.

ASMA INTRINSECA INFECCIOSA

Las infecciones originan asma, y nuestra ignorancia del mecanismo en
virtud del cual la causa produce el efecto, no es una buena razoén para ignorar
el hecho. Los nifios alérgicos propensos al asma responden clinicamente a las
infecciones, con jadeo, tos y disnea.

El papel que la infeccién desempefia en la génesis del asma no se ha defi-
nido claramente. El factor bacteriano o virico, como antigeno, no se ha demos-
trado de modo evidente a causa de las siguientes razones:

1. Carecemos de una prueba positiva de laboratorio o cutdnea que lo
demuestre.

2. Transcurre cierto plazo entre el contacto con la causa y el desarrollo
del efecto asmatico.

3. Los procedimientos experimentales son inaplicables en la alergia in-
fecciosa.

A medida que se comprenda mejor, en general, la produccién del asma
bronquial en la infancia, los casos no infecciosos debidos a inhalantes o exci-
tantes alimentarios se diagnosticardn con mas facilidad por el pediatra, sin
necesidad de recurrir a una prueba cutanea. El diagndstico del tipo infeccioso
de asma seguird siendo dificil, y dependera en gran parte de que se acepte 0 no
doctrinalmente el asma infecciosa y su diagndstico dependerd principalmente
de una historia clinica cuidadosamente obtenida.

En un nifio enfermo de asma infecciosa se descubriran antecedentes de
ataques repetidos de amigdalitis, otitis media y bronquitis. Los siguientes rasgos
caracteristicos sugeririn a menudo el diagnéstico de asma infecciosa:

1. Infecciones frecuentes de las vias respiratorias altas preceden a me-
nudo, junto con lasitud y tos, a la aparicién del asma.

2. Uso repetido de medicamentos antimicrobianos.

3. Los episodios no guardan relacién con las estaciones del afio, pero
pueden desaparecer con el tiempo bonancible de la mitad del verano.

4. Los sintomas se agravan durante el otofio e invierno a causa de
la humedad, el frio y la exposiciéon en la escuela a diversas infec-
ciones respiratorias.

5. Anorexia progresiva y pérdida de peso.
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No se obtienen pruebas intradérmicas positivas.

Ausencia de respuesta positiva a la evitacién y supresion de inhalantes
y alimentos sospechosos.

Asma severa y rebelde durante la infancia.

Signos de sinusitis hiperplasica crénica en nifios de mayor edad.
Antecedentes positivos de alergia familiar.

N

L0 ®

TIPO MIXTO DE ASMA

Muchos de los problemas asmaticos que presenta la infancia se pueden
clasificar como mixtos, pues el niflo es sensible no sélo a productos bacterianos
o viricos, sino también a excitantes llevados por el aire o alimentos. Es obvio,
por consiguiente, que el médico tendrd escaso éxito en el tratamiento de su
enfermo a menos que investigue de modo adecuado y trate simultineamente
la infeccion existente y las causas no infecciosas del asma. Un nifio muy alér-
gico a un gato y a la infeccién en su masa adenoide no respondera de ordi-
nario satisfactoriamente, a no ser que se supriman ambos excitantes.

CAUSAS NO ESPECIFICAS DE ASMA

Cierto nimero de factores no especificos pueden originar sintomas asmé-
ticos en el nifio alérgico. Estas causas no especificas de asma son responsables
de la gran mayoria de episodios de la denominada asma no explicada que
ocurren de modo intermitente durante todo el afio en el nifio alérgico. El asma
no siempre es debida a un mecanismo inmunoldgico. Sobre una base irritante,
una amplia variedad de estimulos pueden desencadenar un ataque de asma.
Los factores no especificos mas cominmente reconocidos como capaces de
«desencadenar» un episodio asmatico en los nifios son:

1. Emanaciones irritantes, tales como las de bolas de naftalina, copos de
naftalina, liquidos para limpiar en seco, barniz fresco, pintura, laca,
cola, gasolina, queroseno, estufas de gas y caloriferos.

Pulverizacién de insecticidas.

Jabones y polvos de aseo muy perfumados, barniz para las ufius,
chorros y lacas para el cabello.

Habitaciones llenas de humo.

Cambios de temperatura, humedad anormal, dias ventosos,
Calefaccion inadecuada.

Fatiga o ejercicio excesivos.

Stress mental o fisico.

Labor escolar recargada.

WP

O XNk

La severidad del episodio asmatico dependerd de la potencia del factor
ambiental, de la intensidad de la exposicion y de la resistencia del enfermo.
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NORMAL
\

Pequefo bronguio
y alveolos normales

\
\
(seccion sagital)

Bronquio

Fibras
musculares
lisas

Alveolos normales—

Mucosa Bronquio normal

(seccion transversal)

Fibras musculares lisas

Fig. 4-1. Cambios experimentados por los tejidos en el asma y caracterizados por edema,
espasmo de las fibras musculares lisas y estimulacién de las gldndulas mucosas. El edema
de los tejidos peribronquiales y el espasmo de la musculatura de fibra lisa dificultan
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ASMATICO
I

Colapso
alveolar
Espasmo
y edema

Alveolos
enfisematosos

Bronquio llenos de moco

Espasmo e
hipertrofla
del musculo

Bronquio en Mucosa edematosa

el asma bronquial

Fibras musculares

(seccién transversal) lisas hipertrofiadas

¢l paso normal del aire, que queda bloqueado, origindndose disnea. La estimulacidn do law
estructuras grandulares produce tapones mucosos, que aumentan ain mas el patrén
obstructivo bronquiolar propio del asma.
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PATOGENIA

El mecanismo fisiopatoldgico responsable del sindrome asmdtico se acen-
tuard a menos que sea tratado con eficacia. Los cambios histolégicos observa-
dos durante el ataque asmético agudo difieren de lo observado en el enfermo
de asma continua o crénica (fig. 4-1).

Los estertores, disnea y tos asociados con el ataque asmético son proba-
blemente resultado de una multitud de efectos quimicos desconocidos, por parte
de mediadores quimicos sobre los componentes neuromuscular y vascular del
arbol bronquial. En cuanto a si la reaccidn antigeno-anticuerpo tiene lugar
en el interior de las células, en su superficie o en la sangre circulante, nada se
sabe con seguridad. En la actualidad se supone que en la interacciéon antigeno-
anticuerpo estdn implicadas ciertas sustancias quimicas. La reaccién alérgica
depende probablemente de las siguientes:

1. Histamina, bradicinina y otras sustancias de accién analoga a la de
la histamina.

2. Serotonina.

3. Heparina.

4. Acetilcolina.

La liberacién de una o mas de estas sustancias puede ser responsable del
dafio originado por la reaccién antigeno-anticuerpo en el pulmén. Cabe tam-
bién una interpretacion neurogénica, segin la cual la vagotonia liberaria una
cantidad excesiva de acetilcolina, causa de los sintomas asméticos.

En el episodio asmdtico o agudo la severidad de los sinfomas depende
del efecto total o suma de las siguientes fases:

1. Reaccién inflamatoria de la mucosa de los pequefios bronquios, que
aumenta la permeabilidad vascular y origina edema con estrechamiento
de los pequefios bronquiolos.

2. Las células epiteliales son distendidas por el moco, lo que provoca la
excrecion de material pegajoso en la luz de los bronquiolos. Presencia
en el esputo de espirales de Curschmann, cristales de Charcot-Leyden
y leucocitos eosinoéfilos.

3. Los musculos de fibra lisa de los bronquiolos mas pequefios se con-
traen y determinan el bronquioespasmo.

4. La obstruccién de las vias respiratorias causa el atrapamiento del aire
en los alvéolos distendidos, con la atelectasia segmentaria resultante.

En la fase crénica del asma el enfermo responde menos a la medicacion,
a causa de los siguientes cambios patoldgicos que han tenido lugar:

1. Engrosamiento de la musculatura bronquial.

2. Tapones mucosos espesos y pegajosos, dificiles de desalojar.

3. Fibrosis peribronquial.

4. Ruptura de los tabiques alveolares y formacion de sacos aéreos disten-
didos y no funcionantes.



ALERGIA EN PEDIATRiA 37

5. Capacidad vital disminuida.
6. Deformidad de la caja toracica.
7. Cor pulmonale crénico.

Los efectos fisiopatoldgicos observados en el enfermo asmadtico agudo sue-
len ser reversibles si se instituye el tratamiento antialérgico adecuado. Por
otra parte, los cambios experimentados por el 4rbol pulmonar como resultado
del asma cronica o continua no son facilmente reversibles, y constituyen con
gran frecuencia causa de sintomas molestos, rebeldes a las medidas terapéu-
ticas.

Las reacciones bioquimicas implicadas en la reaccién asmitica no se cono-
cen aun del todo, pero es evidente que se producen alteraciones importantes
en los gases y el equilibrio acido-base de la sangre arterial. Deben ser tenidas en
cuenta:

1. Retencion de CO, en el plasma y arbol respiratorio.

Hipocloremia.

Descenso del pH.

Acidosis respiratoria.

Hipoxia con presion del oxigeno arterial (Pao,) reducida.
Acetonemia y aumento de la concentracion arterial de los acidos ldc-
tico y pirdvico que pueden originar una acidosis metabdlica.

A

DIAGNOSTICO DEL ASMA EN EL NINO

Como en muchos otros problemas de alergia, una historia clinica cuida-
dosamente obtenida es el instrumento diagndstico mas importante de que puede
disponerse. La historia clinica, recogida siempre con el nifio ausente, suministra
mayor cantidad de informacién importante para el diagndstico que cualquier
otro procedimiento. La habilidad y atencién para obtener una historia clinica
adecuada y completa dependen necesariamente del tiempo de que se dispone.
Se admite que en una préctica activa el pediatra apenas es capaz de recoger
algo mas que las molestias de las que se queja el nifio. Conviene insistir, por
consiguiente, en que no puede haber un tratamiento inteligente sin un diag-
nostico especifico, el cual a su vez depende de una historia clinica meticulosa-
mente obtenida. Si el médico ha de tratar a nifios con trastornos de alergia,
cn particular el asma, debe tener presente que un diagnostico alérgico requiere
mucho tiempo, y por consiguiente debera reservar el necesario, en su lista diaria
de visitas.

El diagnostico etioldgico y el tratamiento del asma en el nifio se basan en
multiples procedimientos, que se pueden dividir en las siguientes categorfas:

Obtencién de la historia clinica.

Examen fisico.

Reacciones de laboratorio y pruebas de alergia.
Pruebas pulmonares.

Recomendaciones y tratamiento,

SNk W=
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REDACCION DE LA HISTORIA CLINICA

La redaccién de la historia clinica requiere previamente por parte del

médico una buena informaciéon sobre lo que debe ser tal historia, en un caso
de alergia, y cooperacién por parte del enfermo.

1.

Plan general de la historia clinica
Este plan se aplica también en la urticaria, angioedema, rinitis, dermatitis,
jaqueca y alergias gastrointestinales.

Trastorno principal aquejado por el enfermo

Edad en que comenzé a manifestarse.

Estacional (indicar en qué meses del aifio), o no estacional.
Ambiental o no ambiental.

Paroxistico o continuo.

Trastornos asociados

Alérgicos.
No alérgicos.

Antecedentes familiares de alergia
Paternos, maternos, en los hermanos.

Antecedentes personales

Infancia (irritabilidad, célicos, moco, eccema, erupciones y diarrea).
Tipo de crecimiento y desarrollo.

Hospitalizaciones (nimero de veces y diagndsticos aparte del de asma).
Progreso en la escuela, faltas de asistencia a clase por enfermedad.
Infecciones, en el pasado o en la actualidad.

Operaciones: fosas nasales, garganta u otras.

Infecciones focales: senos, dientes, bronquiectasia.

Exantemas infantiles.

Inmunizacion, con fechas y reacciones

Difteria, tétanos, tos ferina, viruela, poliomielitis, sarampién y sueros
terapéuticos.

Reaccién a la tuberculina.

Historia actual

Descripcién de los ataques; frecuencia, intensidad, duracion.
Incapacidad debida a los ataques.

Medicaciones recibidas y respuesta a ellas, especialmente la terapéutica
a base de esteroides.

Hospitalizaciones a causa del asma.

Tratamiento anterior y resultados.

Otros trastornos funcionales: gastrointestinales, cutdneos, uroldgicos, neu-
romusculares.
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8. Dieta

Interrogar en detalle sobre la cantidad de alimentos ingeridos, y si no lo
han sido en exceso.

Alimentos de los que se sabe le originan trastornos alérgicos; alimentos
que no le gustan.

Leche y productos lacteos.

Huevos y alimentos que los contienen.

Aves de corral: pollo, pavo, pato.

Carnes: buey, cerdo, cordero, ternera.

Mariscos.

Cereales.

Frutas.

Vegetales.

Bebidas: a base de cola, café, té, cacao.

Especias.

Sustancias afiadidas para conservar los alimentos, y sabores artificiales,

9. Reacciones a medicamentos

Aspirina, barbitdricos, sulfonamidas, penicilina, otros antibi6ticos (indicar
el tipo de reaccion).

10. Contactantes en el medio ambiente

Tipo de almohadas y colchones.

Descripcion del mobiliario de la habitacion, incluyendo juguetes, libros
y alfombrado.

Animales domésticos favoritos.

Pulverizaciones, incluyendo insecticidas, y agentes de limpieza usados en
la casa.

Fechas de las radiografias recientes del térax y senos.

EXAMEN FISICO

1. Desarrollo fisico general, estado nutritivo. Estado general y equilibrio
emocional.

2. Examen del torax, percusién y auscultacion del corazén y pulmones,
Configuracién de la caja toricica.

3. Examen de las fosas nasales y garganta. Transiluminacion de los senos,

4. Estado de tegumentos y del sistema neuromuscular.

PRUEBAS DE LABORATORIO

1. Recuento de elementos celulares de la sangre, cantidad de hemoglobina
y velocidad de sedimentacion.
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2. Determinacién de la concentracién de las fracciones de gammaglobu-
lina, muestra electroforética de las proteinas del suero, concentra-
ciones de IgG, IgA e IgM.

3. Cultivos de las fosas nasales y garganta.

4. Preparaciones microscOpicas de la secrecion nasal para el estudio de

los eosindfilos.

Prueba del sudor si se sospecha la mucoviscidosis.

Radiografias para descubrir focos de infeccion: torax, senos, dientes.

Pruebas de alergia: escarificacion, intradérmica, transferencia pasiva,

conjuntival, de provocacién y del parche.

Naw

PRUEBAS FUNCIONALES PULMONARES

Las pruebas funcionales pulmonares desempefian un papel importante en
el tratamiento global del nifio enfermo de asma. Estas pruebas, si se practican
en debida forma, informan al médico sobre los trastornos fisiolégicos y la alte-
racién funcional. La posibilidad de repetirlas aumenta su valor. Para poder
evaluar de un modo correcto los resultados de los estudios de la funcién pul-
monar en un nifio asmatico, el médico debe comprender bien las variables y
limitaciones inherentes a estas pruebas. El uso de rutina de la espirometria,
simplemente como un instrumento de laboratorio, y en una sola prueba, es de
escaso valor para el médico. Sin embargo, la correlacion y el empleo inteligentes
de los datos suministrados por el estudio clinico, radiolégico y de las pruebas
funcionales pulmonares permiten predecir el estado morfolégico de los pulmo-
nes durante un determinado periodo de tiempo. Como ideal, el médico deberia
tener presente la importancia de los estudios de la funcién pulmonar en un
determinado enfermo, utilizado como su propio testigo, y luego estudiar y vol-
ver a estudiar los datos suministrados por las pruebas durante cierto periodo
de tiempo en situaciones idénticas en el curso del tratamiento antialérgico.

Los datos sobre la funcién pulmonar serdn de la mayor utilidad para el
médico si tiene bien presentes lo falaces que pueden ser los estudios espiro-
métricos de rutina. La necesidad de un aleccionamiento cuidadoso del enfermo
y de la observacion detenida del enfermo durante el plazo requerido para adap-
tarse fisica y emocionalmente al ambiente dentro del cual se realiza la prueba
son un prerrequisito para obtener resultados significativos. Los resultados de
las pruebas en un nifio asmatico son influidos sobre todo por la fuerza muscular
del enfermo y su motivacién para asegurar el maximo esfuerzo. El médico no
debe escatimar nada por su parte para obtener este tipo de cooperacion, que
sélo se puede alcanzar si se explican al enfermo los procedimientos usados en
las pruebas.

Los resultados de las pruebas de la funcién pulmonar dependen de muchas
variables. Las sustancias que aumentan la resistencia en las vias respiratorias
comprenden desde alergenos especificos —polvo inerte, humo de cigarrillos y
muchos irritantes— a farmacos tales como la atropina y la histamina. Los
fendmenos de constricciéon pueden ser anulados por la inhalacién de un aerosol
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de noradrenalina, isoproterenol y otros farmacos. Agentes como el CO,, oxigeno
e iones cargados positivamente ejercen una influencia considerable sobre el es-
tado de la musculatura bronquial. Como los resultados del estudio de la funci6n
pulmonar, especialmente en los nifios, dependen de una variedad de factores,
la comprension por parte del médico de las dificultades que pueden presen-
tarse, y sus esfuerzos por evitarlas, aumentaran la exactitud de estos estudios,

La descripcion de la fisiologia pulmonar excede del espacio de esta obra,
Por consiguiente, el lector deberda consultar otras que traten con mds detalle
de esta materia. S6lo mencionaremos brevemente los factores mas importantes
para la interpretacion de los resultados de las pruebas funcionales pulmonares.
El médico debe advertir el verdadero papel que las pruebas de la funcién pul-
monar pueden desempefiar en la evaluacion del nifio asmatico y su incapacidad
pulmonar.

La determinacién de los volimenes pulmonares se basa en los resultados
referentes al volumen total, volumen inspiratorio de reserva, volumen espira-
torio de reserva y volumen residual. Las capacidades pulmonares se reflejan
en las mediciones de la capacidad pulmonar total, capacidad vital, capacidad
inspiratoria y capacidad residual funcional. Los diversos pardmetros de la fun-
cién pulmonar cominmente estudiados son los siguientes: capacidad vital (CV),
capacidad vital en funcién del tiempo (EFV t %), velocidad de la corriente
espiratoria forzada (VEF t), velocidad de la corriente espiratoria mdxima
(VCEM), punto maximo de la velocidad de la corriente espiratoria (MVCE),
Es,, punto medio de la corriente espiratoria maxima (MCEM), ventilacion
voluntaria maxima (VVM) y volumen corriente (VC). Los resultados de estas
pruebas se expresan en litros, o litros por minuto, y como porcentajes de los
valores normales que cabria esperar. Las tablas de prediccion para estos valores
normales se consultaran en los textos adecuados.

Mediciones de los valores de ventilacion

La funcién pulmonar se puede evaluar con los siguientes métodos:

1. Andlisis de los gases de la sangre. Para esta prueba bastan muestrus
sumamente pequeflas de sangre para determinar su contenido en oxigeno y
anhidrido carbénico, y suministrar asi informacioén sobre el intercambio espira-
torio de estos gases con la atmdsfera. Estos valores constituyen un buen {ndice
de la eficiencia de la funcién pulmonar.

2. Cromatografia de gases. Con este método se mide el oxigeno y el anhfs
drido carbénico del aire que un nifio inspira y espira. El conocimiento de estos
valores es importante para evaluar la eficiencia de la funcién respiratoria,

3. Espirometros. Estos aparatos tienen por objeto medir el volumen de aire
que puede ser inhalado o exhalado y, en algunos casos, la rapidez con que ¥
realiza el intercambio de aire. El espirémetro tipo Burrow, el Pulmonor, se us
para medir el espirograma forzado. Es un instrumento util que se puede usat
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en el consultorio del médico para evaluar la funciéon pulmonar, puesto que es
exacto, rapido y no es costoso. El espirometro sin agua, modelo Collins y Jones
Pulmonar, mide la mayoria de los pardmetros de la funcién pulmonar, excepto
cl E50.

El Hi-Fi Spirometer es un instrumento de mayor precision, que puede
responder a cambios muy pequefios de volumen del aire, aun en los casos en
que tales cambios ocurren rapidamente. El Modelo 470 Hi-Fi Spirometer,
de 14 litros de capacidad y sin agua, es un analizador exacto y sensible de la
funcién pulmonar, que suministra informacién, lo mismo visual que eléctrica,
proporcional al volumen y flujo. El Hi-Fi Spirometer permite medir con gran
exactitud y facilidad la capacidad vital, el Es,, asi como otros pardmetros.

Si se usa el espirometro, es de la mayor importancia que el enfermo sepa
de qué se trata y se esfuerce en obtener un buen resultado. La prueba se repe-
tird por lo menos tres veces, y se anotardn los mejores resultados.

4, Andlisis del nitrégeno. Esta medicion de la funcion pulmonar suministra
informacion concerniente al aire que queda en los pulmones después de un
esfuerzo respiratorio maximo. Se hace respirar al enfermo 100 % de oxigeno
durante cierto tiempo; se recoge el aire espirado durante este plazo, y con el
analizador de nitrégeno se mide la cantidad de este gas en el aire espirado.

Estos diversos métodos de evaluacion de la funcién pulmonar son particu-
larmente utiles para el médico si se correlacionan con los resultados del exa-
men fisico del enfermo, de su estudio radioldgico y de su evolucién clinica. El
médico puede entonces interpretar mejor la presencia de cambios reversibles
o irreversibles en la fisiologia patolégica pulmonar y darse cuenta del grado de
mejoria debida al tratamiento. La prueba de la capacidad vital forzada es sen-
cilla y rapida, y puede ser empleada por el médico como parte del examen fisico
inicial. La prueba debe practicarse en todo enfermo en que se sospeche la
enfermedad pulmonar, y correlacionarla con las radiografias de torax.

En resumen, la espirometria es una técnica muy sencilla y eficaz para
evaluar en el aspecto cuantitativo la funcion pulmonar. Suministra al médico
informacién para el diagnostico del estado pulmonar crénico, a la vez que le
ayuda a evaluar los resultados del tratamiento, en particular en los nifios con
asma cronica.

TRATAMIENTO

La evolucién natural, la historia clinica y la fisiopatologia de la enferme-
dad deben ser estudiadas en cada paciente antes de instituir el tratamiento.
Conviene repetir una vez mas que no cabe un tratamiento inteligente de cual-
quier enfermedad sin un diagndstico adecuado. Esta aseveracion es especial-
mente cierta en el tratamiento del asmatico.

El médico debe tener bien presente que un nifio con un ataque grave de
asma puede morir a causa de los efectos que compliquen su trastorno respira-
torio. Esta muerte es resultado muchas veces de una medicacién excesiva o
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insuficiente. El nifio asmatico, victima de un trastorno agudo, es causa a me-
nudo de profunda inquietud por parte del médico y de sus padres. De acuerdo
con la realidad, el tratamiento del nifio debe practicarse de inmediato y com-

prender lo siguiente:

1. El tratamiento de los sintomas.
2. El alivio de la angustia, lo mismo en el nifio que en sus padres.

3. La busqueda de los agentes causales responsables.

MEDIDAS TERAPEUTICAS SINTOMATICAS

Adrenalina. 1:1.000, por via subcutdnea, 1/10 a 3/10 cm®, como dosis
inicial. Sus-Phrine (Cooper): suspension de adrenalina (1:200), 1/10 a 3/10 ¢m?®
cada 8 horas. Determina un pronto alivio —a los 1 a 5 minutos— y su accion
se prolonga durante 8 a 10 horas.

El sulfato o clorhidrato de efedrina en forma de jarabe (USP) conticne
16 mg de sulfato de efedrina por 31. Se pueden combinar con clixir de feno-
barbital. Se puede afiadir codeina en caso de tos pertinaz.

Compuestos que contienen efedrina y/o teofilina

1. Tedral (Warner Chilcott): cada tableta contiene teofilina, 130 my;
clorhidrato de efedrina, 24 mg; fenobarbital, 8 mg.
Dosificacién para nifios de 6 a 12 afos: 1/2 tableta cada 4 horas.
Suspension pedidirica de Tedral: una cucharadita de té cquivale a
1/2 tableta de Tedral (corriente).

2. Quadrinal (Knoll): cada tableta contiene salicilato de teofilina y caleio,
130 mg; clorhidrato de efedrina, 24 mg; yoduro potasico, 0,3 g: feno-
barbital, 24 mg.

Dosificacion para niflos de 6 a 12 afios: 1/2 tableta 3 veces al dian.
Suspension de Quadrinal: una cucharadita de té equivale a 1/2 tabletn
de Quadrinal.

3. Amesec (Eli Lilly): cada Enseal contiene aminofilina, 130 mg: clor-
hidrato de efedrina, 25 mg; amobarbital, 25 mg.
Dosificaciéon para nifios de 6 a 12 afios: 1 Enseal cada 8 horas.

4. Marax (Roerig): cada tableta contiene teofilina, 130 mg: sulfato de
efedrina, 25 mg; clorhidrato de hidroxicina (Atarax), 10 mg.
Dosificaciéon para niflos de 6 a 12 afios: 1/2 tableta cada 4 horas.
Jarabe de Marax: (una cucharadita de té equivale a 1/4 tableta), (‘on-
tiene teofilina, 32,5 mg; sulfato de efedrina, 6,25 mg; atarax, 2,5 my;
alcohol, 5% v/v.

Dosificacién para nifios: 1 y media a 2 cucharaditas de té cada 4 horas.

5. Quibron (Mead Johnson): las cépsulas de gelatina soluble, llenas de
liquido, contienen teofilina, 150 mg; gliceril guayacolato, 90 mg,
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Elixir de Quibron: cada 15 cm? contienen la misma cantidad de ingre-

dientes que una cépsula.
Dosificacion para nifios: 1/2 cucharadita de té por cada 5 kg de peso

corporal, dos veces al dia.

Elixir de Isuprel (Winthrop): cada cucharada sopera (15 cm?®) contiene
teofilina, 45 mg; sulfato de efedrina, 12 mg; fenobarbital, 6 mg; clor-
hidrato de Isuprel, 2,5 mg; yoduro potasico, 150 mg, y alcohol, 19 %.

Aminofilina. Por via oral, rectal o intravenosa.

1.

Supositorios de Aminet (Dome): media concentracion (tamaiio infan-
til): pentobarbital sddico, 50 mg; aminofilina, 250 mg; benzocaina,
30 mg.

Cuarto de concentracién (tamaiio infantil): pentobarbital sédico, 25 mg;
aminofilina, 125 mg; benzocaina, 15 mg.

Dosificacion: 1 supositorio introducido en el recto a la hora de acos-
tarse y por la mafiana, de acuerdo con el peso.

2. Aminofilina (Vitarine): inyectables de 250 mg por via intravenosa.
Dosificaciéon: no debe exceder de 5 mg/kg de peso corporal cada
12 horas.

Una dosificacién excesiva puede producir cefalea, vértigos, nauseas,
vomitos, palpitaciones y coma.

Expectorantes

1. Yoduros: solucién saturada de yoduro potasico, una gota por cada
afio de edad, 3 veces al dia.

2. Dimetane Expectorant (Robins): cada 5 cm® (una cucharadita de té)
contienen: maleato de bromofeniramina (Dimetane), 2 mg; gliceril gua-
yacolato, 100 mg; clorhidrato de fenilefrina, 5 mg; clorhidrato de fenil-
propanolamina, 5 mg.

Dosificacion: 1 cucharadita de té, 3 veces al dia.
3. Robitussin (Robins): contiene 100 mg de gliceril guayacolato en 5 cm?

(una cucharadita de té).
Dosificacién: 1 cucharadita de té, 3 veces al dia.

Tranquilizantes. Utiles para aliviar la ansiedad y la tension originadas por
el stress.

1.

Atarax (Roerig): el clorhidrato de hidroxicina no guarda relacién qui-
mica con la fenotiacina y el meprobamato.

Dosificacion: menos de 6 afios de edad, 25 mg al dia en dosis fraccio-
nadas.

Jarabe de Atarax: contiene 10 mg de clorhidrato de hidroxicina por
cucharadita de té (5 cm?).
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2. Vistaril (Pfizer): pamoato de hidroxicina (25 mg/5 cm®). Se da en las
mismas dosis que el Atarax.

3. Librium (Roche): clorhidrato de clorodiacepoxido. Se expende cn
capsulas de 5 mg, 10 mg y 25 mg. Dosificacion en los nifios: 10 mg,
2 a 4 veces al dia.

Antimicrobianos. Contra la infeccion.

Esteroides. SOlo se usaran en situaciones en que corra peligro la vida del
enfermo.

Terapéutica por medio de aerosoles.

DESCRIPCION DE LA MEDICACION ANTIASMATICA
ADRENALINA

La adrenalina (epinefrina) es todavia el medicamento mds eficaz, capaz de
salvar la vida del enfermo, en el tratamiento de los estados alérgicos. Debe
usarse con discrecion y en dosis que, sin ser toxicas, alivien los sintomas. Ll
uso frecuente de la adrenalina en los episodios ligeros del asma debe ser evi-
tado. Con excesiva frecuencia se da inmediatamente adrenalina al ver al en-
fermo, antes de prescribir otras medicaciones antiasmdticas. Esto motiva de
ordinario que los padres prefieran y dependan de la adrenalina, dada su accidn
rapida. El médico debe tener la adrenalina dentro de la categoria d¢ medica-
ciones a emplear, cuando han fracasado todas las otras modalidades de alivio
del episodio asmatico. El no dar con frecuencia inyecciones de adrenalina por
el médico o los padres y el evitar el uso promiscuo de este medicamento en
los ataques ligeros de asma permitirdn que el nifio responda a la adrenulina
cuando sea mdas necesario, durante un episodio agudo en el quc pucde salvar
su vida. Ademas, el uso frecuente de adrenalina suele motivar la falta de rese
puesta del nifio a ella.

En un ataque muy severo de asma, si todas las demas medicaciones anti-
asmaticas carecen de valor terapéutico, la adrenalina se suele dar por via sub-
cutanea, en dosis de 2/10 a 3/10 cm? Si el nifio no responde a csta dosis
dentro de la media hora siguiente, se puede dar de nuevo 2/10 a 3/10 ¢m®",
Si tampoco se obtiene respuesta después de la segunda dosis de adrenalina, ¢l
médico no debe fomentar el uso futuro de este medicamento, pues no s¢ obten-
drd ningdn beneficio de ello, sino sélo efectos toxicos.

La dosis de adrenalina que se debe dar depende cominmente del peso y
de la edad del nifio. Si se empieza por 1/10 cm? y se aumenta a 2/10 &
3/10 cm?®, acaso repetida en dos ocasiones, esta dosificacion debe considernrse
el limite. El médico debe intentar dar la menor dosis de adrenalina capuz e
aliviar el trastorno respiratorio. Antes de administrar la adrenalina ¢s preciso
advertir al niflo y a sus padres que a menudo después de su inyeccion ¢l enfermo
puede sentirse algo mal, débil, nervioso o inquieto.
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En un nifio con trastorno respiratorio que no responda a la adrenalina,
y que no haya recibido previamente una medicacién excesiva o sea resistente
a la adrenalina (la acidosis respiratoria inhibe a menudo el efecto farmacologico
de la adrenalina), habra que pensar en un problema no alérgico de obstruccion
pulmonar, la infeccién o la acidosis respiratoria.

Se ha recomendado el uso de compuestos de adrenalina de accién prolon-
gada, tales como los de adrenalina en aceite, o la Sus-Phrine, dado su efecto
inmediato y persistente. Los compuestos de adrenalina de accién prolongada
deben ser tenidos en cuenta, pero no usados con frecuencia.

No es rara una dosificaciéon excesiva en el nifio que sufre a menudo episo-
dios de asma. Los efectos de una dosificacion excesiva de adrenalina son:

1. La intensificaciéon de los episodios asméticos.

2. Una mayor aprensién en un enfermo ya nervioso.

3. La aceleracion de la frecuencia del pulso, la elevacion de la presion
arterial y una cefalea pulsatil.

No recomiendo que se ensefie a los padres la administracién domiciliaria
de adrenalina. Este procedimiento, ademds de espaciar las visitas al consultorio
del médico, puede crear un enfermo resistente a la adrenalina y una falsa sen-
sacion de seguridad, con el aplazamiento de un estudio mds activo de la causa
o causas del asma. Con excesiva frecuencia un nifio enfermo de neumonia u otra
infeccion es tratado con adrenalina por sus padres en el propio domicilio, y el
retraso en el tratamiento de la infeccién es a menudo causa de complicaciones
graves. Si el nifio enfermo de asma requiere el uso frecuente de adrenalina,
en el consultorio del médico o en su domicilio, hay que pensar en un tratamiento
inadecuado por parte del médico, o una cooperacién deficiente por parte de
los padres o del propio enfermo.

EFEDRINA Y COMPUESTOS ANALOGOS

Los compuestos registrados, Tedral, Quadrinal, Amesec, Marax, Quibron
e Isuprel, han sido usados con cierto éxito en el tratamiento de la tos, jadeo y
dificultad respiratoria. La dosificacién de estos medicamentos depende de la
edad del nifio. Algunos, sin embargo, reaccionan a las dosis medias con tem-
blores, taquicardia y nerviosidad. Si ocurren efectos secundarios, se reducirdn
las dosis, o se afiadird un tranquilizante sedante. El Quadrinal contiene yoduros,
y puede darse también un expectorante si se necesita obtener la licuefaccion
adecuada del moco.

Estas medicaciones existen en forma de jarabe y se dan al lactante o nifio
pequefio. Segun nuestra propia experiencia, el Marax en forma de jarabe o
tabletas ha demostrado ser el mdas eficaz para el tratamiento del jadeo, tos
y dificultad respiratoria. El tranquilizante Atarax, junto con ingredientes anti-
asmaticos, contribuye a aliviar la ansiedad, y acaso también a reducir el com-
ponente espasmddico de la obstrucciéon bronquial. Al disminuir la ansiedad y
el miedo que estos nifios experimentan durante el ataque asmatico, los hacen
mas receptivos al tratamiento.
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AMINOFILINA

Este medicamento no es muy eficaz cuando se da por via oral, pero es
en cambio muy (til en el tratamiento del nifio alérgico con asma si se admis
nistra por via intravenosa o rectal.

Los supositorios rectales de aminofilina, si se usan en dosis adecuada, son
muy eficaces para aliviar un ataque agudo de asma. Las reacciones adversus
publicadas, después de la administracion de aminofilina, son debidas a menudo
a su abuso y al empleo erroneo de dosis excesivas, con los efectos toxicos con-
siguientes. Bajo vigilancia médica adecuada y una dosificacién correcta, ¢s un
medicamento muy util para el tratamiento de los problemas planteados por
el trastorno respiratorio. La dosis eficaz es de 5 mg/kg de peso corporal, dadn
por via rectal al momento de acostarse, y de nuevo 12 horas después si N
necesario. Los padres deben ser advertidos de que no empleen innccesurin-
mente el supositorio.

Cuando se da por via intravenosa es preferible en forma de¢ inyeccion
lenta, junto con 500 ¢m?® de solucién de glucosa en agua. Si se da la amino-
filina como medida de emergencia por via intravenosa, se inyectard muy des-
pacio y con gran cautela.

Si después de dar la aminofilina por cualquier via se producen desasosicgo
y vomitos, se suspenderd inmediatamente. El médico debe estar atento a low
efectos de sumaciéon cuando este medicamento se combina con otras medicu-
ciones antiasmaticas dadas al mismo tiempo.

EXPECTORANTES

La solucion saturada de yoduro potésico es el expectorante mds elicuz (jue
cabe usar en el tratamiento del asma infantil. En caso de sensibilidad u los
yoduros, éstos pueden ser sustituidos por cloruro amoénico. El jarabe de ipeca-
cuana, US.P., en dosis de 1/2 a 1 cucharadita de té, puede aliviar ¢l utaque
de asma por efecto del vomito, que vacia el estomago, y al mismo tiempo el
arbol bronquial, del moco acumulado. Sin embargo, si el nifio enfermo de asnmn
estd ya vomitando, este tipo de medicacion esta contraindicado.

El gliceril guayacolato, expectorante existente en algunas mezclas contri
la tos, es muy eficaz, dado su efecto licuante de las secreciones glandulures,
para impedir la acumulacién de moco y facilitar su expectoracion,

TRANQUILIZANTES Y EFECTO SEDANTE

En el tratamiento del nifio enfermo de asma la administracion de seduntos
estd cominmente contraindicada. Durante su trastorno respiratorio ¢l nifio
debe conservar su lucidez mental, de modo que pueda cooperar plenamente
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con los deseos del médico. El nifio ha de ser capaz de toser y expectorar el
moco acumulado, responsable en parte de la obstruccion bronquial y de la
sintomatologia resultante. La administracion excesiva de sedantes puede supri-
mir el reflejo de la tos y el esfuerzo respiratorio provocando la insuficiencia
respiratoria y la muerte. Debe evitarse el efecto sedante por la administracion
de codeina, morfina, barbituricos, hidrato de cloral y antihistaminicos, en pre-
vencion de accidentes mortales.

La introduccién de los tranquilizantes ha completado mucho el equipo de
que dispone el médico para tratar al nifio asmaético. El médico debe esforzarse
en calmar al nifio durante su trastorno agudo, lo mismo por el uso de medica-
mentos tranquilizantes, que por medio de la relaciéon personal médico-enfermo,
la cual aliviard el componente ansiedad-miedo de esta enfermedad. Los tran-
quilizantes usados con éxito en dosis pedidtricas para mitigar el miedo y la
ansiedad asociados con el episodio asmatico son los siguientes:

1. Atarax (Roerig and Co.). Este compuesto de hidroxicina es de accion
rapida y ejerce un efecto calmante sobre el nifio inquieto, sin reducir
su viveza mental. Dosificacién: 25 a 50 mg al dia, por via oral y de
acuerdo con la edad del nifio (capsulas o jarabe).

2. Librium (Roche). Clorhidrato de clorodiacepoxido. Es virtualmente
especifico para la ansiedad y la tension. Dosificacion: 10 a 30 mg al
dia, por via oral y de acuerdo con la edad del nifio (cdpsulas).

3. Vistaril (Pfizer). Hidroxicina, semejante al Atarax por su efecto cal-
mante en enfermos inquietos, tensos. Dosificacion: 25 a 50 mg al dia,
por via oral y de acuerdo con la edad del nifio (cipsulas o jarabe).

Debe tenerse bien presente que la hospitalizacién, la hidratacién y un
efecto tranquilizante adecuado mejorardn el estado de la mayoria de los nifios
que sufren un ataque asmatico no complicado, pero persistente. El empleo
acertado de tranquilizantes y la abstencién de sedantes en un nifio que ha reci-
bido ya una medicacién excesiva son de la mayor importancia.

TERAPEUTICA ANTIMICROBIANA

La temperatura corporal puede elevarse en el nifio asmatico. Esto suele
ser indicacién de la existencia de un foco de infeccion en alguna parte del
cuerpo, y sugiere un proceso neumonico. Por consiguiente, es importante tratar
en estos casos la neumonia, causa de los sintomas asmaticos. El examen radiolo-
gico y los cultivos bacterianos guiardn al médico en la prescripcion de una tera-
péutica especifica dirigida a combatir esta complicacion.

La terapéutica antibidtica estd indicada en el tratamiento del nifio asma-
tico con un factor infeccioso. El enfermo es a menudo irritable, con o sin eleva-
cion de temperatura, y letargico. La eleccion del antibidtico adecuado se debe
basar en los resultados de los cultivos especificos de las fosas nasales, garganta,
y esputo, si es posible. Se practicardn estudios de susceptibilidad, y se instituira
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la terapéutica antibiética especifica apropiada. A no ser que indicaciones cspe-
cificas requieran el uso de la penicilina, ésta no se administrara al nifio alérgico.
Los agentes antimicrobianos de amplio espectro hoy en uso son muy eficaces
para tratar las infecciones bacterianas mas corrientes que pueden ocurrir en
el nifio alérgico.

La sensibilidad a la penicilina en los nifios alérgicos es relativamente raru,
pero se han publicado casos de muerte en nifios debida a la penicilina. Como ¢l
nifio alérgico posee un mecanismo potencial bésico, capaz de crear un cstado
de hipersensibilidad, es preferible evitar el uso de la penicilina por dos razones:
1) la posibilidad de que se produzca durante el tratamiento una reaccion por
sensibilizacién, y 2) el posible desarrollo de la sensibilizacion a la penicilinn
durante la vida adulta a consecuencia de las inyecciones repetidas de peniciling en
cl nifio alérgico.

El uso de agentes antimicrobianos de amplio espectro plantea un problemu
minimo de sensibilizacién y ha demostrado su utilidad en la mayoria de¢ las infec-
ciones mds corrientes. En los casos en que los cultivos bacterianos y los estudios
de sensibilidad requieren el uso especifico de penicilina, el medicamento deberd
ser administrado con cautela después de practicar pruebas cutdneas, y preferentes
mente por via oral. Una historia clinica de sensibilidad a la penicilina ofrece
mayor confianza que la reaccidén cutdnea a la penicilina o sus derivados.

La terapéutica antimicrobiana como profilactica para prevenir ¢l episadio
asmético no ha demostrado su utilidad. Debe evitarse este tipo de tratamiento,
puesto que puede facilitar el desarrollo de cepas resistentes y una infeccion
rebelde, dificil de tratar. La terapéutica antimicrobiana profildctica no puarece
prevenir los episodios asmaticos secundarios a la infeccion. Es un procedimiento
costoso y crea a menudo en los padres un sentimiento erroneo de seguridud,

Los agentes antimicrobianos cuyos efectos secundarios son minimos y han
demostrado su utilidad en el nifio alérgico son los siguientes:

1. Tetraciclinas. Todos estos medicamentos bacteriostaticos poscen acli-
vidades similares de amplio espectro y comparten estructuras quimicus
muy semejantes. Las tetraciclinas mds usadas son la aurcomicina (L¢-
derle), las oxitetraciclinas y la declomicina (Lederle). Estos medicn-
mentos se dan cominmente por via oral, y se obtienen concentraciones
sanguineas adecuadas con una dosis de 50 mg/kg de peso corporal,
al dia, fraccionada en 4 dosis. Por via parenteral la dosis ¢s de
10 mg/kg de peso corporal y dia.

Las tetraciclinas pueden determinar ciertos efectos sccundarios,
que el médico debe tener en cuenta. En vista de estos efcctos secuns
darios, la dosificacion necesaria para tratar infecciones especilicus se
ajustard de acuerdo con las necesidades individuales y la aparicion
de efectos toxicos o secundarios.

Las tetraciclinas originan: a) una coloracion verde y displasias del
esmalte de los dientes; b) deposito del antibiotico en los huesos y cierto
retraso en la velocidad de crecimiento de los mismos; ¢) propicdades
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fotosensibilizantes especificas, en particular con la declomicina; d) de-
sarrollo excesivo de organismos sumamente resistentes, con un cambio
en la flora normal; ¢) abombamiento de las fontanelas, y f) se han
observado un sindrome reversible andlogo al de Fanconi, y reacciones
anafilactoides.

2. Eritromicina. Este medicamento se asemeja a la penicilina por su efi-
cacia. Es uno de los menos toxicos que cabe emplear en el tratamiento
de infecciones bacterianas por gérmenes grampositivos. La dosificacion
recomendada es comunmente de 25 mg/kg de peso corporal y dia.
Se ha comprobado que este medicamento es relativamente innocuo, y
raras veces origina un efecto secundario severo. Eritromicina (Upjohn),
Eritrocina (Abbott), Ilosone (Lilly).

ESTEROIDES

La copiosa bibliografia da testimonio del uso, muy extendido, de los corti-
costeroides suprarrenales. Un entusiasmo sin una base critica, fundado en im-
presiones clinicas, ha sido causa de confusién en lo que concierne al verdadero
lugar de estos medicamentos potentes en la practica clinica. Estas publicaciones
han recomendado el uso intermitente, o a largo plazo, de esteroides en nifios
que no responden o no mejoran con los métodos aceptados del tratamiento
antialérgico. Por desgracia, sin embargo, los médicos han dado un paso mas,
y tratan con esteroides la mayoria de los episodios del asma en nifios, como
medio para acelerar el restablecimiento sintomatico del enfermo.

Por una parte, los esteroides han constituido una contribucién importante
a la terapéutica médica y han salvado un numero considerable de vidas desde
su introduccidén, pero por otra parte debemos admitir €l hecho de que estos
medicamentos han revelado igual potencial para el dafio. Las reacciones adver-
sas, que acompafian a menudo a los medicamentos empleados, son una de las
desventajas inherentes al progreso de la terapéutica medicamentosa.

Existen indicaciones definidas para el empleo de la cortisona y sus deriva-
dos. Sin embargo, el estudio critico de las complicaciones resultantes de la admi-
nistracién de corticosteroides durante afios me ha convencido de que el uso
racional y fécil de los esteroides, en el problema del asma, merece volver a ser
examinado con reflexién y discernimiento.

El nifio asmatico debe recibir el pleno beneficio del tratamiento antialérgico
antes de pensar en los esteroides. En mi opinion, es una confesion de impoten-
cia o derrota por parte del médico cuando prescribe esteroides a un nifio en-
fermo de asma sin antes haber agotado todos los demas procedimientos acep-
tados de tratamiento, incluyendo la evitacién y la eliminacién completas de
presuntos alergenos, las restricciones dietéticas, la hiposensibilizacién, y su
ingreso, si es necesario, en una residencia para el tratamiento de nifios asma-
ticos. Una vez que el nifio asmatico ha empezado a tomar esteroides, sea de
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un modo intermitente o continuo, le es dificil responder a ninguna otra medi-
cacion antiasmatica. Con el tiempo, estos nifios asmdticos sometidos durante
largos periodos de tiempo a la terapéutica a base de esteroides necesitan una
dosificacién progresivamente creciente para combatir sus sintomas. Esta medi-
cacion excesiva es la causa eventual del status asthmaticus, y motiva la hospita-
lizacion. El mismo nifio sélo responde a dosis mayores de esteroides, y muy
a menudo, a pesar de ellas, el asma ya no responde al tratamiento y el enfermo
termina por insuficiencia respiratoria y muerte.

Por desgracia, muchos de los defensores de la terapéutica a base de esteroi-
des en el asma infantil se han sentido satisfechos de ella, puesto que no han
llegado a darse cuenta de ningun efecto secundario o complicacion en los nifios
tratados por ellos durante algunos afios. Todos hemos visto estos nifios resis-
tentes a medicamentos, necesitados de esteroides y que, después de tratados por
un médico, han pasado a otro médico cuando han empezado los efectos secun-
darios o las complicaciones. Los padres de muchos de estos nifios tratados con
esteroides se han desilusionado y deprimido a causa de la ineficacia de este tipo
de tratamiento que parecia ser al principio una panacea y han buscado ln
ayuda de otros médicos.

La experiencia con niflos necesitados de esteroides revela claramente ue
el tratamiento antialérgico fue en muchos casos incompleto cuando se comen-
zaron a dar los esteroides, y que se trataron los sintomas como sustituto, en
lugar de buscar las causas etiologicas responsables del asma. Esta es unua en-
fermedad debida a causas conocidas, y por consiguiente el médico debe com.
batirlas en lugar de contentarse con el alivio pasajero de los sintomas por
medio de la terapéutica a base de esteroides. Es ciertamente muy peligroso
combatir los sintomas del enfermo mientras se dejan sin tratar las causus, Fsto
es, con toda seguridad, lo ocurrido con los niflos asmaticos tratados antes ¢on
esteroides y asistidos por mi posteriormente.

Como ya he indicado, es de especial importancia el hecho de que ln gran
mayoria de nifios con alergia y asma pueden ser tratados por los métdos ucep-
tados de terapéutica antialérgica, a saber, mediante evitacion y climinacion de
alergenos e irritantes, hiposensibilizacion y rehabilitacion, si cs necesario, 1.o8
procedimientos generalmente aceptados del tratamiento antialérgico han sido
muy eficaces enlos nifios asmaticos, suprimiendo asi la necesidad de¢ una tera-
péutica a base de esteroides.

El denominado asma necesitado de esteroides, o que los requicre, no existin
antes de la época de introduccién de estos agentes, y se considera raro en los
nifios. En mi experiencia personal no he encontrado ningin nifio necesitudo
0 que requiriera esteroides, si su tratamiento antialérgico fue instituido pronto
y por completo.

Las enfermedades alérgicas implican, segiin sabemos, reacciones antigeno-
anticuerpo en el o6rgano de choque. Aun cuando las funciones de la hipofisik
y de las suprarrenales se ha demostrado que eran normales en cstos enfermos
asmaticos, aparentemente el suministro normal de glucocorticoides no husta
para contrarrestar la profunda alteracion del tejido asiento del proceso, puesto
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que son necesarias concentraciones superiores a la normal para una terapéutica
eficaz. El tratamiento por esteroides es tratamiento sintomaético, y el stress no
es aliviado por estas hormonas. El mecanismo de inmunidad de la reaccién
alérgica no experimenta ningin cambio, y al suspender esta medicacion, los
sintomas vuelven a aparecer, y pueden hacerlo con mayor severidad, por lo
que muchas veces el enfermo estd peor que al comienzo del tratamiento por
esteroides.

En el nifio asmatico con enfermedad cronica rebelde, o en caso de insu-
ficiencia respiratoria aguda que amenace la vida del paciente, los medicamentos
esteroides son muy utiles junto, pero no como sustitutos, con los procedimien-
tos de la terapéutica antialérgica clasica. Los procédimientos del tratamiento
general, incluyendo la hidratacién, expectoracién, el uso de tranquilizantes,
deben ensayarse durante cierto tiempo antes de prescribir los esteroides.

En un niflo con status asthmaticus tratado en aquel momento o previa-
mente con esteroides seria ciertamente un error grave dejar de usar una can-
tidad suficiente de esteroides en circunstancias en que peligra su vida. Es,
pues, ésta una situacion de extrema gravedad, considerada como una causa
principal de muerte, a no ser que se suministren esteroides en cantidades ade-
cuadas.

En el tratamiento antialérgico correcto nada sustituye a un juicio clinico
cabal. Cuando se enfrenta con un grupo complejo de sintomas, el médico da
a veces cortisona en la esperanza de que pueda ser beneficiosa y de que pro-
bablemente no haga dafio. Por desgracia, el medicamento raras veces cura,
y con mayor frecuencia dificulta el tratamiento y el futuro diagnéstico, que a
veces se hace imposible. De no aliviar los problemas basicos, el proceso pato-
l6gico prosigue. Fundandome en el ndimero cada vez mayor de muertes por
asma en nifios, en nuestra reciente experiencia de nifios tratados por esteroides,
y en nuestros escasos conocimientos sobre estos cuerpos, creo que la terapéu-
tica a base de esteroides debe quedar reservada para aquellas enfermedades
que amenazan la vida del paciente. Estas sustancias s6lo estan justificadas si
la gravedad del estado asi lo requiere, y Unicamente después de haber ensayado
todas las demas formas de tratamiento, incluido el ingreso en un centro de
rehabilitacién para los enfermos de asma.

La terapéutica eficaz en el tratamiento del nifio asmdtico no incluia afios
atrds el uso de esteroides. El uso cada vez més extendido de la cortisona en
el tratamiento del asma infantil ha modificado el cuadro del sindrome asmé-
tico: lo ha hecho mds progresivo, mas dificil de tratar, y lo ha convertido
potencialmente en una enfermedad mas mortal de lo que era antes de la intro-
duccién de los esteroides.

Cuando piense en el posible uso de la terapéutica a base de esteroides en
el tratamiento del nifio asmatico, el médico debera recordar el célebre aforismo
que se ha venido oyendo desde hace dos mil afios: primum non nocere, es decir,
primero no dafiar; que mi intervencién traiga alivio, pero, sobre todo, que no
perjudique. Esta aseveracién es muy adecuada en la actualidad, cuando tantos
nuevos aspectos terapéuticos se ofrecen a la profesion médica.
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TERAPEUTICA POR MEDIO DE AEROSOLES

La terapéutica por medio de aerosoles estd indicada en el nifio pequefio
con objeto de reducir el edema de la mucosa, asi como aliviar el broncoespas-
mo, licuar las secreciones traqueobronquiales, y contribuir de ese modo al tra-
tamiento general de sostén del sindrome asmatico. La terapéutica por medio
de aerosoles puede incluir, ademéas del humedecimiento, agentes tales como
corticosteroides suprarrenales, enzimas, broncodilatadores, antibiOticos, agentes
mucoliticos y oxigeno. La aerosolizaciéon se obtiene por medio del vapor frio,
la nebulizacion, unidades calentadas tales como un vaporizador de vapor, tien-
das con un grado elevado de humedad y nebulizacién ultrasonica. Esta produce
particulas muy finas en concentraciones elevadas como resultado de la truns-
misién de sefiales eléctricas de alta frecuencia a un transductor quc dirige lus
ondas ultrasonicas a través del liquido que debe ser nebulizado. Las particulus
obtenidas de este modo son de 0,8 a 1 x de tamafio.

El nebulizador ultrasénico se usard con cautela en el tratamiento del
nifio pequefio, dado el riesgo siempre posible de intoxicacion por el agun, Lu
posibilidad del dafio pulmonar a causa del humedecimiento prolongado debe
ser tenida también en cuenta cuando se usen estos nebulizadores mas ell-
cientes.

Concentraciones elevadas de vapor de agua en el incubador o ¢n la tienda
de oxigeno favorecen la multiplicacién de microorganismos, especinlmento
bacilos gramnegativos, con el riesgo consiguiente de infeccion. El equipo eme
pleado para la aerosolizacién o el humedecimiento constituye una fuento
potencial de contaminacién, a no ser que se esterilice cuidadosumente el
equipo antes de su empleo. El cambio diario de las piezas del humedecedor
es también conveniente.

Los corticosteroides suprarrenales se han usado en la terapéutica por medio
de aerosoles con la esperanza de que pudieran ser eficaces al emplearlos on
dosis menores, o al sustituir a los esteroides indispensables por via parenterul,
para combatir los sintomas. Esto no ha sido demostrado. Los cfectos secundan-
rios observados con los corticosteroides suprarrenales dados por via parenteral
ocurren también después de la administracién de aerosoles. Sin emburgo, unn
complicacién més importante de este tipo de tratamiento la ha constituido lu
dependencia o necesidad psiquica de un nebulizador, y el peligro inmedinto
de su uso abusivo por los adictos. Se ha observado también la infeccion por
Candida albicans, en las vias respiratorias, después del tratamicnto repetido
por medio de aerosoles con esteroides.

La N-acetil-cisteina se ha usado como agente mucolitico para licuar ¢l pun,
Sin embargo, no debe emplearse esta sustancia en el tratamiento del nifio usma-
tico, puesto que un efecto secundario importante de la N-acetil-cisteina es su
potente actividad broncoconstrictora, observada al tratar enfermos asmalicon
con este medicamento.

Los aerosoles detergentes, tales como la superinona (Alevaire), y los aero-
soles enzimdticos, como la desoxirribonucleasa pancredtica, no han demostrudo
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ser eficaces para reducir la viscosidad del moco en los nifios, y por consiguiente
no son recomendables en el tratamiento del nifo enfermo de asma aguda.
Algunos aerosoles detergentes no sélo han revelado su escaso valor, sino que
incluso son irritantes de la mucosa respiratoria.

La terapéutica antimicrobiana por la via de aerosoles no es un sustituto
eficaz ni adecuado de la administracién de antibidticos por las vias convencio-
nales, oral o parenteral.

AEROSOLES BRONCODILATADORES

Los aerosoles broncodilatadores de eficacia reconocida para aliviar el bron-
coespasmo contienen isoproterenol y adrenalina. Los broncodilatadores que
contienen isoproterenol son el Norisodrine Aerotrol (Abbott), el Medihaler-Iso
(Riker), el Isuprel Mistometer (Winthrop), el Nebair (Warner-Chilcott), la Vapo-
nefrin (U.S.V. Pharmaceutical), el Duo-Medihaler (Riker), que asocia el isopro-
terenol al bitartrato de fenilefrina, y el Respihaler ProDecadron (Merck), que
combina el isoproterenol con un corticosteroide.

Estos aerosoles se emplean para aliviar el brocoespasmo después de varias
inhalaciones, y por consiguiente aportan cierto alivio al enfermo que sufre un
ataque agudo de asma. Este tipo de tratamiento es util para aliviar los sintomas
del broncoespasmo en el asmatico adulto crénico, 0 en el enfermo de bron-
quitis crénica. Sin embargo, este tipo de tratamiento no estd indicado, y no
debe ser incluido, en el tratamiento sintomatico de rutina del nifio asmatico.
Médicos bien intencionados suelen no advertir los efectos secundarios y posi-
bles complicaciones que estos aerosoles o nebulizadores plantean cuando se
usan en nifios durante un periodo prolongado. Como decia un médico: «El uso
exclusivo de la terapéutica por inhalacion en un enfermo con un problema de
alergia crénica es como pintar a la acuarela encima de la herrumbre.» La pro-
paganda comercial y el uso extendido de aparatos nebulizadores han motivado
el abuso de estos medicamentos.

El efecto placebo de este tipo de medicacion es considerable, y muchos
nifios que han usado los nebulizadores o aerosoles durante largo tiempo han
prescindido de ellos con dificultad. Hemos comprobado que el uso de aerosoles
con un broncodilatador no sélo ha sido la causa de las complicaciones que
mencionaremos, sino que dificulta también el tratamiento de futuros episodios
asmaticos. Como éste es muchas veces un medio rapido para aliviar los episo-
dios asmaticos que sufre el nifio, los padres y el propio enfermo lo consideran
muy conveniente, y lo usan periédicamente para aliviar la sintomatologia o el epi-
sodio agudo. El alivio inmediato experimentado por el enfermo crea en los padres
un falso sentimiento de seguridad, usan este recurso como una forma inmediata
y eficaz de tratamiento, y posponen todo tipo de tratamiento antialérgico basado
en la busqueda y supresion de las causas etioldgicas.

El empleo prolongado de aerosoles con un broncodilatador hace que el nifio
dependa de ellos, o lo convierta en hébito, usdndolos cada vez con mayor fre-
cuencia, por lo que los nebulizadores se hacen progresivamente menos eficaces,
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y muchas veces crean un estado refractario. El nifio asmatico aprende a depen-
der tanto del aerosol por nebulizacion, que después de varios afios de usarlo,
estos nifios, que no han recibido ningln otro tipo de tratamiento antialérgico,
presentan rasgos evidentes de enfermedad pulmonar crénica, tales como defor-
midad del térax y enfisema.

Se han publicado casos de muerte subita e inesperada atribuidos al abuso
de aerosoles broncodilatadores. Se han observado asimismo casos de asma
rebelde y grave debida al uso promiscuo de aerosoles adrenogénicos, cuyos
episodios asmaticos no cesaron hasta que se suprimié el uso de los citados
aerosoles.

Los efectos secundarios de estos nebulizadores broncodilatadores son los

siguientes:

1. Su uso cada vez mas frecuente crea una dependencia psicolOgica o
héabito, a la vez que se acorta progresivamente el efecto del medica-
mento.

2. Los sintomas toxicos comprenden: palpitaciones, taquicardia, descenso
de la presion arterial, enrojecimiento de la piel, vértigos, debilidad,
nduseas y nerviosidad.

3. Taquicardia, fibrilaciéon ventricular, taquicardia paroxistica y arritmins
cardiacas.

4. Se ha observado el desarrollo de un estado refractario a otras formun
de medicaciones antiasmaticas.

5. Puede desarrollarse una bronquitis irritativa, con mayor viscosidud
del moco, formacién de tapones bronquiales y asma scvera.

6. La falta de control de las dosis en los nebulizadores determina una
desecacidn excesiva y un efecto irritativo que puede originar ¢l stufus
asthmaticus y a veces la muerte.

7. Se ha observado también un efecto de rebote, que incluye una bronco-
dilatacion pasajera, seguida de un efecto broncoconstrictor, cuusa &
su vez de asma severa y muerte.

Como algunos de estos aerosoles broncodilatadores se venden libremente y
se obtienen sin receta médica, el riesgo del abuso motiva una automedicacion
indiscriminada por parte del enfermo con un producto que pucde poner en
peligro su vida. Deben tomarse, por consiguiente, medidas preventivas, no solo
para advertir al asmatico que no use con excesiva frecuencia el ncbulizador,
sino también para que no se prescriban los aerosoles y nebulizadores pura
tratar los ataques de asma en nifios. Es éste otro ejemplo de un medio fdcll
y rapido de tratar sintomas que, aparte de no ser el mejor método de tratn-
miento, puede ser causa de complicaciones.

En resumen, el uso de aerosoles broncodilatadores estd contraindicado en
el nifio enfermo de asma por las siguientes razones:

1. Este tipo de terapéutica determina el aplazamiento de los procedie
mientos correctos y aceptados de tratamiento antialérgico,
2. Facilita la adquisicién del habito.
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3. Facilita el desarrollo de resistencia a las otras medicaciones antiasméa-
ticas.

4. Facilita complicaciones pulmonares, tales como enfisema, bronquiec-
tasia, neumotdrax, sinusitis cronica y deformidad del torax.

5. Puede ser causa de muerte subita e inesperada.

TERAPEUTICA DE SOSTEN

Un nifio con un ataque agudo de asma debe guardar cama, y se debe ins-
truir a la madre sobre la necesidad de eliminar los irritantes y alergenos am-
bientales que pudieran complicar el tratamiento, en particular en la alcoba del
nifio, en la que el enfermo pasa la mitad de su vida. Nunca se insistird bastante
sobre la importancia de suprimir estas causas especificas y no especificas de
asma, puesto que, de no tomar estas medidas, el tratamiento es de ordinario
ineficaz. Se debe explicar claramente a los padres la necesidad de eliminar estas
sustancias especificas de la alcoba del nifio, y el médico debe asumir la respon-
sabilidad de comprobar la presencia de estas sustancias responsables del asma.

EVITACION Y ELIMINACION DE LOS FACTORES
INHALANTES CORRIENTES

Caspa animal

La alergia a la caspa de animales, especialmente gatos, perros y caballos,
es bien conocida. Otros animales domésticos favoritos, como hdmsters, conejos,
cobayos y periquitos, asi como animales de granja, pueden plantear también
dificultades. Ademas de particulas desprendidas del pelo y de la piel del animal,
la saliva seca puede actuar también como alergeno. Que el animal sea de pelo
corto, o sin pelo, no elimina el peligro.

Los pelos de algunos de estos animales se emplean en la fabricacion de
alfombras, en rellenos debajo de éstas o en muebles, y también como pieles
y forros comerciales de chaquetas, botas y zapatillas.

Polvo doméstico

El polvo doméstico es una mezcla de sustancias procedentes del suelo,
muebles, cortinas, alfombras, libros, juguetes y otros materiales productores
de polvo. Resulta de la deterioraciéon o degradacion de diversos objetos, ma-
teriales y tejidos, y contiene material alergénico de agentes tales como plumas,
colchones de algodén, miraguano, piretro, lana, caspa animal, ciertas clases de
polen y hongos. Las medidas de precaucion contra el polvo estdn enumeradas
en la pagina 274.
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Plumas y miraguano

Los canarios, pichones, aves de corral, loros, son fuentes de alergia a lus
plumas y causa de irritacion. Sin embargo, las fuentes més corrientes de con-
tacto de plumas y miraguano son almohadas, colchones de muelles, colchus,
cojines, muebles tapizados y otros enseres domésticos en que se emplcan estos
materiales.

Lana

La lana, tal como se emplea en la fabricacion de vestidos y otros maleriu-
les, no es una causa muy importante de alergia. El contacto con lanas vellosas,
tales como las mantas de lana, y el trabajo de ganchillo con lana son un factor
irritante de la piel y de la mucosa nasal, y responsables también de¢ sintomus
respiratorios.

Hongos

Las esporas de los hongos son una causa importante de alergia. 1.os hongos
crecen en las hojas, arboles, trigo y granos, y en las hierbas. Los hongos res.
ponsables de sintomas alérgicos son principalmente los procedentes de granos,
En el Medio Oeste de Estados Unidos la alergia a los hongos ¢s un problema
importante a causa del predominio de hongos en los estados e¢n que se¢ cultivian
sobre todo cereales. Las esporas de la mayoria de hongos ticnen de 2 u 40 p
de didmetro. La estacién de los hongos en aquella region se extiende dende
comienzos de primavera hasta la primera helada o el tiempo frio, Los hongos
existen siempre en el aire. Las personas muy sensibles solo quedan exentas de
sintomas cuando la nieve cubre el suelo o impide que las esporas circulen por
la atmésfera. Los hongos necesitan humedad para crecer, y cominmente so
desarrollan en &dreas humedas, mal aireadas, oscuras. En la pdgina 278 se
hallardn instrucciones para el enfermo sensible a los hongos.

Piretro

El piretro es un ingrediente ordinario de muchos polvos insecticidus, pul-
verizadores y preventivos de la polilla. Es el polvo seco de una planta, ¢l pyre.
thrum, relacionada con la familia del chrysanthemum. El piretro ¢s un come
ponente importante de aerosoles empleados para proteger de la polilla ulfom.
bras, cortinas y tapicerias, y se usa también en los polvos y aerosoles insectls
cidas, en la casa y el jardin.
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Semillas de algodén

La alergia a las semillas de algoddn es debida principalmente a las maqui-
nas desfibradoras de algod6n ya desmotado. Estas fibras cortas se emplean para
rellenar colchones, muebles tapizados y cojines. Se usa también en abonos,
alimentos para animales y, ocasionalmente, como aditivo a cereales. Las semi-
llas de algodon se emplean cominmente en la fabricacion de aceites para ensa-
lada y margarinas.

Semillas vegetales

Las semillas vegetales mas corrientes, que pueden ser antigénicas, son las
de miraguano, como inhalantes, y existen en los colchones de algodon, ciertos
muebles tapizados, y ocasionalmente en almohadas. Las semillas de lino existen
comunmente en los preparados de aseo.

SOSTEN EMOCIONAL Y FISICO

Por la recomendacion repetida, de reposo adecuado y relajacion, se evitard
el stress fisico y mental. Se explicard al enfermo, y se insistird sobre ello, por
qué se restringe su actividad, y asimismo la causa de las restricciones dietéticas.
Se explicara al paciente y a sus padres la naturaleza de la enfermedad, indi-
cando los diversos factores, especificos y no especificos, que pueden prolongar,
intensificar, o hasta desencadenar un ataque de asma. Se insistird sobre la posi-
bilidad de controlar el asma y de evitar las complicaciones, de modo que se
alivie toda ulterior ansiedad y miedo por parte de los padres y del enfermo.
La forma crénica del asma en algunos enfermos deberd ser explicada, lo que
permitird que el paciente se dé cuenta de la necesidad de un tratamiento a largo
plazo. Se enumerardn en detalle los requisitos de un tratamiento eficaz, y se
insistird sobre la importancia de una cooperaciéon completa.

La cooperacién entre el especialista en alergia y el pediatra que tratan al
enfermo, y con los padres, es esencial para la solucién satisfactoria del episodio
asmatico. El médico debe asumir una actitud que tranquilice e inspire con-
fianza a los padres y al enfermo, de modo que se elimine toda aprensién que
pudiera originar miedo.

HUMEDAD Y TEMPERATURA

La adicion de humedad a la habitacién del nifio es muy util. Las inhalacio-
nes de vapor y los vaporizadores de vapor frio forman parte importante de
la asistencia terapéutica. No se debe afiadir ninguna medicacion al agua de las
inhalaciones de vapor o de los vaporizadores. La adiciéon de medicamentos al
vaporizador puede tener a veces un efecto mas irritante que calmante.
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Una humedad demasiado elevada o demasiado baja puede provocar una
reaccion asmatica en un individuo sensible. El aire calentado del domicilio, en
invierno, puede tener del 10 al 159% de humedad relativa. Este efecto de
desecacion puede ser muy perjudicial para un asmatico. Dificulta ain més su
expectoracion, deseca sus mucosas y vias respiratorias y prolonga los ataques.
La humedad relativa ideal en el ambiente del nifio asmatico debe ser de cercu
del 40%.

El enfriamiento del aire caliente y himedo del verano varios grados por
debajo de la temperatura exterior disminuye la humedad, y aumenta asi cl bie-
nestar general del individuo. La temperatura de la habitacion debe ser inferior
a 21° C, y preferentemente un poco mas alta si la temperatura exterior ¢s muy
elevada. En tiempo frio, una temperatura interior demasiado baja puedc agru-
var el asma; y en el periodo més frio del invierno, el aire exterior gélido pro-
voca con toda seguridad un ataque de asma. En el interior de la casa, durante
los dias mds calidos del verano, si la temperatura es inferior a 18° C, ¢l efecto
irritante del aire frio puede desencadenar un ataque de asma. Si la temperaturn
exterior es muy baja, el enfermo debe tapar su boca y nariz con una bufunda
a fin de calentar y humedecer el aire al ser inhalado.

TERAPEUTICA DIETETICA

Al tratar el asma bronquial en los nifios, el médico debe tencr bicn presento
que una posible sensibilizacién por alimentos puede ser un factor adicional res.
ponsable de los sintomas. Esto obliga a eliminar ciertos alimentos de ln dictn
del nifio. Es frecuente que un alimento sea la causa del asma, lo que debe ser
tenido en cuenta en el asma del lactante y de la primera infancia. En los casos
de sensibilizacién a un alimento especifico, la institucién de una terapéuticn
dietética por la prueba de eliminacién es de efectos espectaculares, lo minmo
para el médico que para el enfermo. El asma debida a alimentos ¢s o veces
dificil de diagnosticar, y no es tan frecuente como lo son los alergenos inhalun-
tes o infecciosos.

Las pruebas cutaneas con alimentos no son un procedimiento diagndstico
seguro. Las dietas de eliminacién y los procedimientos de tantco sc usardn
cuando el médico sospeche que la causa del asma bronquial es un determinado
alimento. En opinién del autor, los alimentos deben ser tenidos sicmpre en
cuenta en la busqueda global de los agentes etiologicos responsables de los
sintomas alérgicos del nifio. El médico dispone para ello de las dictas de elimi-
nacién, dietas hipoalérgicas y de una variedad de dietas de eliminacion de
Rowe, incluidas las dietas de eliminacion exentas de cereales enumeraday en
la pagina 282.

En mi préictica he eliminado de la dieta de los nifios asmaticos nlgunos
alimentos muy alergénicos, pero sélo segin principios generales, y no a cuung
de sensibilidad especifica observada en las reacciones cutdneas o cn las pruchus
de provocacion clinica. Estos alimentos son:
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Chocolate y cacao.

Nueces y semillas.

Bebidas espumosas.

Sabores artificiales.

Bocadillos, tales como pretzels, palomitas de maiz, patatas fritas.
Mariscos.

Especias, ketchup, mostaza, mahonesa y pizza.

Alimentos fritos con aceite de maiz o de cacahuete.

PRSI E P

Durante el ataque agudo de asma no se forzard al nifio a tomar alimento,
pues el trastorno respiratorio se aliviard al evitar la distension excesiva del
estomago. Todos los alimentos que se le ofrezcan deberdn ser ligeros y en can-
tidad moderada, preferentemente hidratos de carbono y proteinas sencillas. Se
evitardn la leche y sus derivados a causa de su tendencia a formar moco. Es
de la mayor importancia no dar alimentos flatulentos: se evitardan los que
provoquen distensién abdominal. Si algin alimento es excitante, se eliminard
naturalmente de la dieta. Las necesidades nutritivas del nifio asmatico son las
mismas que las de una persona normal no alérgica.

Se debe instruir al nifio para que beba cantidad abundante de liquidos,
evitando los alimentos y bebidas frios. Se insistirda, durante los episodios, en
la ingestion considerable de liquidos, para prevenir el espesamiento de las se-
creciones bronquiales, la deshidratacién y la cetosis subsiguiente.

STATUS ASTHMATICUS

La mayoria de los casos de asma infantil se pueden tratar y controlar ade-
cuadamente en el propio domicilio del enfermo. En algunos nifios, sin embargo,
la disnea, tos y estertores persisten, complicados a menudo por infeccién y un
componente de ansiedad-miedo que no cede a la medicacién. Estos nifios deben
ser hospitalizados antes de que se hagan evidentes los sintomas de toxicidad
medicamentosa y deshidratacion. El médico debe estar atento a los signos de
aumento progresivo de la disnea y la cianosis en un enfermo que no ha res-
pondido al tratamiento antialérgico adecuado, y prescribir su hospitalizacion
inmediata.

El status asthmaticus se define como una disnea severa, continua hasta el
punto de agotamiento, y que no responde a las medicaciones antiasmadticas
usuales.

TRATAMIENTO

Al tratar un nifio en status asthmaticus €l médico debe evitar lo siguiente:

1. El uso persistente de broncodilatadores, a pesar de la falta de respuesta
clinica.
2. El uso, hasta un punto de toxicidad, de aminofilina o sus compuestos.
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El uso excesivo de broncodilatadores que contengan catecolaminas,
causa posible de arritmias cardiacas.

El uso promiscuo y no justificado de esteroides.

Desequilibrios metabolicos y respiratorios, que puedan originar la in-
suficiencia respiratoria.

El uso de antihistaminicos, sedantes, morfina y otros medicamentos
depresores.

MEDIDAS TERAPEUTICAS

-

11.

Se hospitalizard al enfermo en un ambiente exento de alergenos.
Pruebas de rutina de laboratorio, examen radiografico del torux y
medicion de los gases de la sangre arterial.

Se dardn inmediatamente inyecciones intravenosas lentas, especiales
para combatir la deshidratacion, acidosis y desequilibrio dec clectrdlitos,
Bicarbonato sodico por via intravenosa, 1,5 mEq/kg de peso corporal,
durante 30 minutos, para corregir el déficit inicial de base.
Tratamiento de la infeccidn, si existe, con antibidticos adecuados.

Se suspenderd la administracion de adrenalina, compuestos de efedrinu
y aminofilina. Si se piensa en ésta, una vez han cesado los signos de
toxicidad medicamentosa, se puede dar por via intravenosa, en dosiN
de 3 mg/kg de peso corporal, cada 8 horas, muy despacio.

Se puede dar oxigeno, a la concentracion de 40 a 60 %, si el ambiente
es humedo.

Expectorantes: solucion saturada de yoduro potdsico o jarabe de ipeca-
cuana por via oral. Si el enfermo vomita, yoduro sodico por via intri-
venosa: 25 mg/kg de peso corporal, en 250 a 500 ¢m® de solucion,
diariamente.

Se aliviardn la ansiedad y el miedo del enfermo, infundiéndole con-
confilanza, con dosis adecuadas de tranquilizantes.

Se mitigard, por aspiracién, toda distension gastrica cxistente.

Sélo se usardn esteroides cuando esté en peligro la vida del enfermo
(pagina 50).

Broncoscopia. La obstruccion es debida al moco acumulado a lo lurgo
de tubos bronquiales parcialmente obstruidos. En un asmdtico gruve
se pensard en la broncoscopia como medio terapéutico auxilinr, 1.
broncoscopia puede salvar la vida del enfermo, pero solo si es prac-
ticada por un experto v desde luego si estd indicada.

Se pueden usar los siguientes criterios al pensar en la posibilidad
de la broncoscopia en el enfermo asmatico:

a) remocién de los tapones mucosos, causa de atelectasia; h) pre-
vencion de que un paciente criticamente enfermo se asfixic como resul-
tado de la acumulacién de moco; ¢) dilatacion de las estructuras bron.
quiales, y d) remocién del moco de las areas bronquiectésicas,
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Los nifios que ingresan en el hospital en status han sido ya vistos por uno
o varios médicos, los cuales les han administrado diversas medicaciones que
originan un estado de toxicidad. La simple suspensién de toda medicacion, sin
afiadir otra, bastard en muchos casos para aliviar la sintomatologia del nifio.
Hemos comprobado, ademds, que el inspirar confianza y tranquilizar a un
nifio mayor enfermo de asma puede resultar una medida terapéutica muy util.

STATUS ASTHMATICUS REBELDE

Si con un tratamiento adecuado, como se ha indicado anteriormente, a
las 8 a 12 horas el nifio en lugar de mejorar, mas bien se agrava, debera pres-
tarse atencién inmediata a los siguientes factores:

Remocion de las secreciones

La acumulacioén espesada de las secreciones en el nifio con status asthma-
ticus puede poner en peligro su vida. Esta complicacion debe ser tratada asi
que se hace evidente. El nifio que es incapaz de expectorar acumula moco
espeso y seco, en los bronquiolos pulmonares. Se tomaran medidas mecénicas
para remover estas secreciones: a) drenaje postural; b) succién; ¢) broncosco-
pia, y d) traqueotomia.

Alteracion de los gases de la sangre arterial y equilibrio acido-base

Las pruebas de Astrup deben repetirse a intervalos frecuentes en el nifio
en status que no responde al tratamiento ordinario. La muerte por asma, en el
nifio, puede ser debida a una acidosis grave, especialmente en nifios pequefios
de menos de 4 afios de edad. En los casos mds graves es necesaria la determi-
nacioén, cada 4 horas, del pH y de la PaC,, arteriales, a fin de hacer los ajustes
del equilibrio acido-base que puedan salvar la vida del enfermo.

El tratamiento intravenoso con corticosteroides estd indicado en un nifio
que no responda al tratamiento anteriormente mencionado y que en el pasado
ha recibido esteroides de modo intermitente o continuo, o al que se den corrien-
temente dosis de aquellas hormonas. Se pueden dar por via intravenosa de 10
a 15 mg/kg de peso corporal y dia de hidrocortisona. La ACTH, en dosis
de 40 unidades por dia, en inyeccidén intravenosa gota-a-gota, en 500 cm?® de
solucién de glucosa en agua, durante un periodo de 24 horas, puede salvar
la vida del enfermo.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Si las medidas anteriormente mencionadas no aportan la mejoria esperada,
el médico debe pensar en la posibilidad de la insuficiencia respiratoria como
complicacion del status asthmaticus. Los signos de la insuficiencia respiratoria
son los siguientes:
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1. El nifio no responde a los estimulos dolorosos y se halla en un estado
semiinconsciente.

2. Los estertores son débiles en ciertas areas pulmonares y los ruidos
respiratorios apagados.

3. Hay retracciones esternales profundas.

4. La cianosis es cominmente evidente al realizar un movimiento minimo
del térax.

5. La presion del anhidrido carbonico estd elevada y la saturacion en
oxigeno es menor.

Tratamiento

El diagnostico de insuficiencia respiratoria exige la ventilacion mectinicn
inmediata, la remocion de las secreciones por medios mecénicos y la ayudu
a la ventilacién con una corriente de oxigeno y humedad elevada. La ventilu-
cién mecdnica ha sido descrita como el método mas eficaz para tratar el niflo
asmatico con insuficiencia respiratoria. Como esta obra solo se reficre al trata-
miento practico del nifio alérgico, la descripcion detallada de la ventilucion
mecénica se hallard en otros textos que versan sobre la asistencia respirutoria,

Con un tratamiento correcto e inteligente, ninglin nifio con status asthma-
ticus debe llegar a un estado de insuficiencia respiratoria. Si hay que salvar
la vida del enfermo, el médico debe reconocer inmediatamente los signos e
aquélla.

De maxima importancia es el trabajo en equipo entre ¢l anestesista, ol
pediatra, o el especialista en alergia, asi como un cuerpo de cnfermeras purn
practicar la instrumentacién mecdnica necesaria para la ventilacion, Ly impe.
rativa una evaluacion cuidadosa y exacta, junto con la asistencia por parte del
anestesista. La via respiratoria artificial y el dispositivo de ventilacion deben
ser vigilados de continuo por personal experto y contrastados cuidadosamente
por la medicion periddica de la eficiencia pulmonar. La observacion conti-
nua por parte de una enfermera es indispensable al practicar la terupéuticn
prescrita, que-puede salvar la vida del enfermo.

En resumen, hay que ejercer un efecto sedante en el enfermo de insuficiencin
respiratoria; establecer una via aérea artificial para remover las secreciones;
se consultard con un anestesista para vigilar y cuidar de los detalles de In ven.
tilacion del enfermo; y por tltimo, en orden, pero no en importanciu, Ko
medirdn periédicamente el pH y los gases de la sangre arterial, cuyos datos
se correlacionardn con la asistencia clinica del enfermo.

PAPEL DEL OXIGENO

La insuficiencia respiratoria en el enfermo asmatico puede ser definkln
preferentemente como una disfuncién ventilatoria que no responde ul tratus
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La supervivencia del enfermo asmitico depende de la aplicaciéon de un
tratamiento antialérgico simple y adecuado, y de los procedimientos de emer-
gencia. Estos procedimientos, ya indicados, han resistido la prueba del tiempo
y han demostrado su eficacia para evitar complicaciones. El empleo poco
juicioso de una multitud de medicaciones, en un intento de ensayar lo que
fuere para poder aliviar el asma del enfermo, es a menudo causa de nuevas
complicaciones, y se considera peligroso.

El médico responsable del tratamiento del nifio asmatico, lo mismo si éste
puede andar que si se halla en status, debe emplear su buen juicio, inteligencia
y, acaso, un ligero olvido razonable de las nuevas medicaciones, a fin de evitar
complicaciones graves, que a menudo son causa de muerte.
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5 Tratamiento del nino
con asma cronica

El estudio del tratamiento del nifio con asma crénica puedec comenzur
adecuadamente con una cita de Salter, escrita en 1860 *:

«Los asmaticos jovenes tienden, de modo casi invariable, a curar. En
ninguna otra enfermedad, en mi opinién, la edad influye mas sobre ¢l pro-
ndstico, v en ninguna se ve mejor el poder del organismo juvenil de repurar,
en los intervalos de salud, el dafio de la enfermedad. Al asmético de me-
nos de quince afios cabe predecir casi con absoluta seguridad, salvo unu
enfermedad orgénica, el desenlace favorable de su caso, y decirle que con
toda probabilidad y gradualmente “su dolencia le pasard con la edud”.»

Vale también la pena de repetir la opinién de Rackermann, quien decln
en 1952 **;

«En cerca de una tercera parte de los nifios enfermos de asma, los
sintomas “les pasardn” al alcanzar un promedio de edad de quince aflon,
Los animales, los alimentos y los distintos tipos de polen y de polvo domés-
tico que inicialmente provocaban sus sintomas dejardn de ser dafiinow,
Otro 20 % de los nifios, ahora a sus 20 afios, se encuentran muy bien, pero
saben que siguen siendo sensibles a perros, gatos, o cojines de miraguano,
Por ultimo, hay todavia otro 20% o mas que no sufren asma o s6lo ln
sufren muy ligera, pero que presentan otras manifestaciones de alergin
(comtinmente fiebre del heno). Decir que el asma pasa a cierta edad no
es exacto. La edad de la curacion depende de la prontitud con que se en-
cuentran y eliminan los alergenos especificos.»

* Salter, H. H., On Asthma. London, John Churchill, 1860, p. 272.
** Rackemann, F., y Edwards, M. E., New England J. Med., 246:858, 1952.
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No hay en pediatria ninguna otra enfermedad de causas etioldgicas bien
conocidas, pero contra las que apenas se hace nada, y en la cual los médicos
son méas bien propensos a prescribir medicaciones para el alivio sintomatico,
que a investigar las causas etiologicas. Indudablemente tampoco existe otra
enfermedad infantil que pueda originar complicaciones irreversibles, al mismo
tiempo que los sintomas son aliviados y se permite que las causas sigan pro-
duciendo sus complicaciones.

La opini6n sustentada por muchos de que la alergia de los nifios «pasara»
al crecer éstos sigue predominando, por desgracia. Sabemos que mas del 15 %
de la poblacion general padece alguna forma de alergia, y que mds del 50% de
los adultos con manifestaciones alérgicas tuvieron en su infancia antecedentes
de alergia. Estos hechos indicarian ciertamente que la enfermedad alérgica no
es autolimitada, pero su tendencia hace que el paciente sensible supere una
alergia y luego contraiga otra. El nifio que sigue teniendo episodios de jadeo
durante toda su infancia, pero no recibe un tratamiento adecuado, puede sufrir
complicaciones irreversibles y convertirse en un adulto con enfermedad pul-
monar cronica. La responsabilidad del médico, por consiguiente, estriba en
descubrir las causas etiologicas y tratar de modo adecuado al nifio con sintomas
asmaticos.

Los problemas del asma en los nifios difieren en muchos aspectos de lo
observado en el asmatico adulto. Este muchas veces va a consultar al médico
por primera vez y sus sintomas cronicos son cambios enfisematosos, bronquiec-
tasia, bronquitis crdnica, sinusitis crénica y cor pulmonale crénico. Durante
esta fase de la enfermedad es bien poco lo que el médico puede hacer por
combatir los factores causales, y su atenciéon debe concentrarse sobre todo en
los remedios sintomaticos, de modo que el enfermo se sienta mejor y sus fun-
ciones se normalicen. En cambio, al tratar un nifio enfermo de asma, el médico
puede evitar las complicaciones y conseguir que aquél se sienta aliviado si
establece un diagnoéstico definitivo y propone un programa terapéutico espe-
cifico. La atencidén y el tratamiento, por consiguiente, durante las fases iniciales
de la enfermedad, constituyen una responsabilidad terapéutica importante para
el médico. Muy a menudo se deja que el nifio sufra su sintomatologia alérgica
sin identificar sus causas, con las consiguientes faltas de asistencia a la escuela,
retraso de crecimiento y desarrollo general lento. El nifio atopico puede sufrir
también a causa de sintomatologia no identificada y considerada a menudo
como sindrome de tensioén por fatiga, que comprende irritabilidad, fatiga con-
tinua y la incapacidad de equiparar sus actividades fisicas con las de sus
compafieros.

El asma bronquial es un proceso patoldgico intermitente, facil de identi-
ficar clinicamente y que se puede prevenir y combatir. El curso natural de
la enfermedad en el nifio se puede modificar, y es el médico quien debe
asumir la responsabilidad, aliviando un sufrimiento innecesario, y ocasional-
mente evitando la muerte.

El tratamiento del episodio asmatico agudo, tal como ha sido descrito
en la pagina 42, s6lo es una parte muy pequefia del tratamiento global del
nifio asmdtico. El nifio que padece asma aguda intermitente durante afios llega
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a crearse una actitud, pues se siente distinto de los otros nifios y a menudo
piensa que requiere una consideracion especial. El nifio asmatico ya cronica-
mente enfermo, ha sido tratado por varios médicos; se le han practicado prue-
bas cutaneas, y ha sido sometido durante largos afios a tratamientos por inycc-
ciones con escasos o nulos resultados. El resultado dltimo de la persistencin
de los sintomas, a pesar del tratamiento, acaba creando un sentimiento o
desesperanza, de pérdida de fe en los médicos y un temor y ansiedad muy in-
tensos durante los episodios asmaticos. Esta falta de tratamiento, o un (ratu-
miento defectuoso del nifioc asmético durante un periodo de meses o afios, oN
responsable del desarrollo del stress y de los factores emocionales que compli-
can los futuros episodios asmaticos en el nifio y dificultan su tratamicnto, Fl
nifio se vuelve indisciplinado, exigente y capaz de provocarse ataques segun
su conveniencia o para satisfacer sus deseos. A medida que pasa el ticmpo, No
hace dificil distinguir los episodios asmaticos que el enfermo aprende a simular
a fin de que se cumpla su voluntad, de los episodios asmaticos agudos desens
cadenados por infecciones, alergenos o irritantes no especificos,

El nifio con antecedentes de asma cronica, cuando es Visto por vez pri-
mera por el médico, suele presentar retraso de crecimiento y desarrollo, defors
midad del torax, un componente emocional singular que complica el cuadro,
y responde lentamente a cualquier tipo de tratamiento antialérgico. Pura obtener
el mejor resultado, el médico que ve al nifio con asma cronica, debe tratar todos
los factores responsables de la enfermedad, y al nifio en su totalidad. Por dens-
gracia, la aseveracién formulada por muchos médicos a los padres, de (ue
«el asma le pasard, y que no hay _@_w s respunsablo
de muchas de las complicaciones existentes en el nifio as ronicatments .,
enfermo. No debe permitirse una actitud de espera, sino que debe iniciarse un
fratamiento antialérgico activo, el empleo de remedios sintomdticos innocuos
y la continuacién de las visitas periddicas para evaluar los resultados del tra-
tamiento. El desinterés del médico por formular el diagndstico de asma bron.
qu1al s6lo “prolonga y agrava la_sinfomatologia.

“EI médico no debe ahorrar ningtin esfuerzo por establecer una buena relu-
cion personal con el nifio. Esto sélo se puede conseguir manifestindose optls
mista en cuanto al pronostico de la enfermedad, e infundiendo al nifio ¢lertn
conflanza de que sus sintomas asmaticos se aliviaran. Hay quc insistir al mis-
mo tiempo en que s6lo con su colaboracién es posible alcanzar un tratumionto
eficaz. El médico debe dirigir sus instrucciones al propio enfermo, y si énto
tiene suficiente edad, permitirle que asuma la responsabilidad dc su tratamiento,
Se permitird a los padres que estén presentes en la conversaciOn entre ¢l en-
fermo y el médico. En mi experiencia he podido comprobar que si ¢l médico
habla directamente al nifio asmatico y le alienta a que asuma la responsabilidad
de tratar-su propio problema asmatico, el nifio estd mejor dispuesto u segulr
sus instrucciones. Se explicardn las ventajas que pueden resultar de este urreglo,
y al mismo tiempo se expondran especificamente las complicaciones (ue pucden
originarse si no se siguen tales instrucciones. Todo nifio cooperari si ve yue
el médico se interesa por él y desempeiia no solo el papel de tal, sino tum.
bién el de amigo.
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Antes de empezar el tratamiento se insistird bien claramente, no sélo en
lo que concierne al nifio sino también a sus padres, en que las instrucciones
deben ser seguidas por completo v no sélo cuando se considere conveniente,
y que es necesaria una cooperacion total entre los padres y el nifio para que
el tratamiento sea satisfactorio. Se indicard, ademas, que si los resultados son
escasos después de varios meses de tratamiento, esto solo puede ser debido
a falta de cooperacion por parte de los padres, al enfermo, por no colaborar,
o a una relaciéon personal defectuosa entre el médico y el enfermo.

LOS PADRES DEL NINO ASMATICO

En el caso de un nifio cuya asma no responde durante un largo plazo,
ningun tratamiento antialérgico puede ser totalmente satisfactorio si no se tiene
en cuenta a la vez a los padres y se les explican bien las causas, efectos y com-
plicaciones de la enfermedad. Por desgracia, si su trabajo profesional lo tiene
muy ocupado, al médico le es dificil, y a veces imposible, disponer del tiempo
necesario para educar a los padres. Debe partir del hecho de que estd tratando
con padres que han consultado ya a varios médicos, han recibido una multitud
de medicaciones y les es dificil comprender por qué su hijo sigue sufriendo
episodios intermitentes de asma. Estd tratando con padres en los que se ha
desarrollado respecto de su hijo una actitud emocional que les lleva a repudiarlo
a causa de la ineficacia de la terapéutica anterior. Este sentimiento de los
padres puede ser perjudicial para el resultado final del tratamiento satisfactorio.
Los padres han perdido su fe y confianza en el médico en vista de las experien-
cias pasadas, puesto que muchos de estos nifios han estado sometidos durante
afios a tratamientos por inyecciones, algunos han recibido esteroides, y cierta-
mente todos ellos han sido tratados, con escaso o nulo resultado, con abun-
dancia de medicaciones antiasmaticas.

La educacién de los padres, por consiguiente, es un aspecto muy impor-
tante del tratamiento antialérgico. Debe incluir la explicacién por el médico
de su plan terapéutico. Se explicard bien a los padres lo que es el asma, cudles
son las causas de la disnea y de la tos, los efectos de la acumulacién de moco,
y el espasmo de la musculatura bronquial. Se insistird sobre las razones para
dar medicaciones especificas.

El médico no debe ahorrar ningin esfuerzo por restablecer la confianza
de los padres y el nifio, puesto que, de no conseguirlo, ninguna medida contra
el estado asmatico puede ser eficaz. Se instruird especificamente a los padres
sobre qué factores pueden provocar un episodio asmatico y como pueden pre-
venirse o evitarse estas causas etiologicas. Se daran también al enfermo instruc-
ciones simples, especificas, precisas, sobre el modo de tratar un episodio asmé-
tico y aun de prevenirlo mediante administracién inmediata de medicacion
(pagina 273). Se insistird en que los padres no deben perder la serenidad en
presencia de su hijo asmadtico, y sobre la necesidad de cumplir las instrucciones
médicas con un sentimiento de seguridad y confianza. Hay que tranquilizarlos
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diciéndoles que los sintomas se pueden combatir con facilidad y eficacia si se
siguen las instrucciones.

Hay que ensefiar a los padres a disimular sus emociones en presencia del
nifio y adoptar una actitud mas indiferente respecto de él y su enfermedad.
ensefiarlos a que nunca hablen delante del nifio sobre su estado o sobre sus
sentimientos en cuanto a sus sintomas. Se les debe decir también que el nifio
con asma cronica ha de llevar una vida lo mas normal posible y, al mismo
tiempo, que su existencia debe ser disciplinada.

En resumen, se deben dar a los padres instrucciones especificas sobre luy
medidas de sostén a que deben atenerse, entre las cuales cabe destacar lus
siguientes:

1. Los padres deben adoptar una actitud normal respecto de su hijo
asmatico, sin ser demasiado condescendientes ni limitar en exceso
su vida.

2. No se permitird que el nifio lleve una existencia ruda, con objeto de
vigorizarlo.

3. El nifio no desplegara una actividad fisica excesiva, fomentada a me-
nudo por el ejemplo de sus hermanos mayores o de sus compaferon
de clase.

4. El enfermo guardard un reposo adicional durante el dia, pura evitur
la fatiga, responsable de que el asmadtico se vuelva rebelde al tratu-
miento.

5. Los padres deben saber la importancia de prevenir, sicmpre (ue sen
posible, el contacto del nifio con otros individuos afectos de infec-
ciones.

6. El programa diario del nifio asmatico debe mantenerse dentro de limi-
tes razonables, a fin de evitar todo desasosiego fisico o cmocionul,

7. Deben alentar al nifio asmatico, en tanto no le produzca disnen, u lle-
var una vida normal.

PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS
El médico debe tratar a toda la familia del nifio asmético, puesto que no
basta con tratar sélo al nifio. Conviene repetir una vez més que el grado e
éxito obtenido con el tratamiento antialérgico acabado de describir depende,
sin lugar a dudas, de la confianza que el médico ha sido capaz dc inspirar al
enfermo y sus padres como resultado de un proceso de educacion, de una ins.
truccion precisa y completa, y de un espiritu de empatia. Si el médico ey capnz
de comunicar todos estos factores, y de alcanzar la confianza y la fe necesarlun,
el tratamiento inteligente y la atencion adecuada al nifio asmatico cronico ull-
viaran sus sintomas. Una vez que el médico ha establecido la debida comunicus
cién y confianza con los padres y el enfermo, puede comenzar a investigur lus
razones de los episodios intermitentes, pero persistentes, de dificultad respiras
toria, que preocupan a los padres y al nifio.
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En su consultorio, el médico, después de haber explicado a los padres las
posibles complicaciones que pueden producirse si no se practica el oportuno
tratamiento, y tras establecer una buena relacion médico-enfermo, debe obtener
una historia clinica precisa. La descripcién completa del modo de redactar una
historia clinica se hallara en la pagina 38.

Después de obtenida la historia clinica completa y precisa se procedera al
examen fisico del enfermo, en particular de los oidos, fosas nasales, garganta
y térax, y si el equipo del consultorio lo permite, la transiluminacion de los
senos. Los examenes radioldgicos en busca de focos de infeccion deben incluir
el torax, las areas de los senos y los dientes.

Se practican luego en el enfermo las pruebas cutdneas con los alergenos
inhalantes mds corrientes. Los alergenos empleados en las pruebas de rutina
se venden en el comercio en diluciones apropiadas para las pruebas del rascado
o intradérmica (consiltese la infraseccion de la Farmacopea). Los alergenos
mencionados aqui se usan de rutina, y pueden facilitar al médico el descubri-
miento de las sensibilidades a los inhalantes mas frecuentes en un nifio alérgico
afecto de asma croénica.

Polen de arboles Piretro
Polen de gramineas Tabaco
Polen de ambrosia y otras hierbas  Alternaria
Polvo Aspergillus
Plumas Fusarium
Miraguano Helminthosporium
Pelo de cabra Mucor
Caspa de caballo Penicillium
Caspa de gato Phoma
Caspa de perro Pullularia
Pelo de ganado vacuno Rhizopus

Usamos en nuestra practica, y de acuerdo con nuestra experiencia, dilu-
ciones al 100, 500 y 1.000 unidades de nitrogeno proteico, y pasamos a las mas
concentradas si los resultados de las pruebas de rascado o intradérmica son
negativos. En el caso de una alergia clinica presumible para un determinado
inhalante, se usardn diluciones iniciales de 1 y 10 unidades de nitrogeno de
proteina.

Las visitas en que se practiquen pruebas cutdneas serdn semanales, y en
nimero total de cuatro. El médico ensayard en la piel del nifio un total de
12 alergenos en cada visita, comenzando con las diluciones mas débiles hasta
las mas concentradas. Las pruebas cutineas se practicardn segiin el método del
rascado, o el intradérmico, de ordinario en el brazo. Antes de empezar las
pruebas, se explicara al nifio la técnica y las razones de tales pruebas cuténeas,
para aliviar su angustia y el temor de los pinchazos.

Las visitas semanales del enfermo al consultorio, para someterse a las
pruebas cutdneas, ofrecen al médico amplia oportunidad para conocer mejor
al enfermo y a sus padres, y también para formular un pronostico basado en
la medicacién sintomatica y las instrucciones. Merced a estas visitas, el médico
se halla en mejor situacién para evaluar objetiva y subjetivamente la actitud de
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la familia y el ambiente, asi como el estado emocional del nifio y de sus padres,
y las reacciones a esta enfermedad crénica.

Una vez que el médico ha terminado su evaluacion del nifio por la obten-
cién de una historia clinica comprensiva, su examen fisico y los estudios indis-
pensables de laboratorio, se formula un diagndstico definitivo y se prescriben
las medidas terapéuticas (figura 5-1).

El médico, una vez completada su evaluacién, consultara el caso con los
padres. Durante esta visita resumira los factores importantes probablemente res-
ponsables de la sintomatologia del nifio. Debe resumir, en una copia 4 méquina
para los padres, los procedimientos importantes de evitacion y eliminacion

TRATAMIENTO ANTIALERGICO
DEL NINO CON ASMA CRONICA

Tratamiento antialérgico

Diagnéstico
Procedimientos de evitacion y eli-
minacion
Alivio de la ansiedad y del miedo
Hiposensibilizacién
Terapéutica medicamentosa
Terapéutica fisica
Asistencia psicofisiologica

Educacion del enfermo y de sus
padres

Fig. 5-1. El asma crénica infantil es debida a miultiples causas. La eficacin del tratn.
miento depende, por consiguiente, de la identificacién y tratamiento concomitunte de éntin,
Las complicaciones del asma se pueden evitar con un criterio terapéutico comprensive y
completo.
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que se practicaran en el ambiente inmediato del enfermo. Incluyen los alergenos
especificos, asi como los numerosos factores no especificos, desencadenantes e
irritantes, que pueden originar los ataques de asma. Los alimentos respon-
sables de la sintomatologia, segin la comprobacion clinica, se eliminardn tam-
bién de la dieta del nifio durante el plazo necesario para comprobar su poder
antigénico real.

Durante esta consulta habrd una fase de preguntas y respuestas, con el
fin de dar a los padres la oportunidad de informarse respecto del asma de su
hijo y de los procedimientos terapéuticos propuestos. Los padres deben saber
el significado y el grado de confianza de las pruebas cutineas. No hay que
decirles tan sélo en qué consisten los procedimientos terapéuticos que van
a emplearse, sino también las razones de ello.

Durante esta consulta se dardn asimismo instrucciones adecuadas a los
padres y al enfermo para prevenir los episodios asmaticos (pdg. 271), junto
con las prescripciones necesarias. Se dird a los padres que se pongan en comu-
nicacion con el médico si estos procedimientos no dan resultado en un plazo
de 24 horas. La posibilidad de administrar adrenalina y de pensar en una
futura hospitalizacién, es incumbencia del médico.

Debe decirse también a los padres que los resultados del tratamiento anti-
alérgico suelen manifestarse en un plazo de tres a seis meses. Transcurridos
tres meses, el enfermo debe volver al consultorio para una nueva visita, con
objeto de evaluar los resultados del tratamiento. Durante el periodo inicial, el
nifio deberd volver cada tres o seis meses al consultorio para ser examinado,
y a medida que mejore, puede ser visitado cada seis meses.

CONCEPTO DE UMBRAL O EQUILIBRIO ALERGICO

Durante la consulta de los padres y el enfermo con el médico, éste debe
explicar el concepto de umbral y equilibrio alérgico. Ciertas alteraciones fisio-
légicas definidas son responsables de la manifestaciéon por el individuo de su
sintomatologia alérgica. Existen muchas defensas, conocidas y desconocidas,
especificas e inespecificas, que determinan si en un nifio alérgico se desarrollara
o no la sintomatologia. El desarrollo de la sintomatologia alérgica se basa en
el concepto de equilibrio alérgico.

Hay, por una parte, el bienestar general del individuo, que depende de
defensas especificas e inespecificas. Incluyen el sistema linforreticular del cuerpo,
responsable de las funciones inmunoldgicas del individuo, y las dreas externas
naturales de defensa, que impiden que el organismo humano sea infectado por
agentes bacterianos o viricos. Hay, por otro lado, la multiplicidad de factores
irritantes, alergenos, desencadenantes no especificos, tales como trastornos emo-
cionales, cambios de temperatura y humedad, excitacion, ejercicio excesivo,
funciones endocrinas, fatiga y enfriamiento. Que el individuo sea capaz de supe-
rarlos, o que contraiga una enfermedad, depende del equilibrio entre su status
inmunolégico y su bienestar general, y de los factores etiologicos especificos
y no especificos responsables de la enfermedad alérgica (fig. 5-2).
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ig. 5-2. El equilibrio alérgico significa que estdn compensadas las fuerzas de aduplacion
desadaptacién de la homeostasis interna, del medio ambiente y del medio emocional,
1 equilibrio puede establecerse con un tratamiento adecuado, eliminando alergenos y olrae

wsas expresadas en el dibujo.
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No es dificil comprender por qué los padres estan a menudo confundidos
respecto de las causas etioldgicas de los sintomas alérgicos de su hijo, puesto
que éste un dia presenta sintomas frente a un determinado alergeno, y otro dia,
en cambio, no. Esto depende del umbral o equilibrio alérgico, ya mencionado,
y que se establece en el propio enfermo. En cuanto a que el enfermo experi-
mente una reaccion alérgica en un determinado momento en que estd expuesto
a un alergeno, depende de su sobrecarga alérgica en aquel instante, y la reaccién
depende a su vez de si el equilibrio estd o no alterado. Es importante, por consi-
guiente, explicar a los padres este mecanismo de la sobrecarga alérgica, de modo
que comprendan mejor el problema de la alergia y la dindmica implicada en la
estimulacién alergénica. Conviene también mencionar este concepto a fin de
conseguir una mejor cooperacion al hacer las propuestas de evitacion y elimina-
cién de ciertos inhalantes, alimentos y factores no especificos. Los padres pue-
den no advertir debidamente la importancia de estos factores desde el momento
en que no pueden aceptar que los ataques de asma sean desencadenados o cau-
sados por estos factores per se.

En toda enfermedad ocurre una reaccién al daflo quimico o fisico de la
mds diversa indole. Este dafio es producido en la alergia por los alergenos,
sean inhalantes o alimentos, por infecciones, o por factores no especificos que
tienden a alterar el equilibrio normal del individuo. Por consiguiente, que una
reaccion alérgica se manifieste depende no s6lo de la causa que es mas evidente
y facil de reconocer, sino también de factores importantes menos obvios, tales
como la herencia, el estado fisico del enfermo, su funcién endocrina, su meca-
nismo de estabilizacion de inmunidad, y de muchos otros factores desconocidos
que actdan para crear el balance que mantiene al enfermo en buen estado de
salud y conserva el equilibrio homeostatico. La comprensién y el reconoci-
miento por los padres y enfermos del concepto de carga alérgica aumentardn
las probabilidades de una actitud firme y cooperadora, y de un resultado
satisfactorio.

TERAPEUTICA SINTOMATICA

Los medicamentos que pueden ser empleados en el nifio asmético ambulante
son compuestos de efedrina tales como el Tedral (Warner-Chilcott), Marax
(Roerig), Quadrinal (Knoll) y otros.

Son importantes los expectorantes, de los que la solucién saturada de
yoduro potasico es el mas eficaz. Recientemente se ha comprobado que el gli-
ceril guayacolato es también un expectorante muy activo: existe en preparados
comerciales como el Dimetane Expectorant (Robins), el Phenergan Expecto-
rant (Wyeth) y el Robitussin (Robins). Para prevenir futuros ataques es con-
veniente dar a un nifio con asma croénica, aun durante las fases silenciosas de
su enfermedad, material expectorante. Este uso continuo de material expecto-
rante mantiene licuado el moco e impide su acumulacion y formacién de tapo-
nes en los tubos bronquiales. Los expectorantes, por consiguiente, administra-
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dos una o dos veces al dia, en particular durante los meses de invierno, han
demostrado su eficacia en la prevencidén de los sintomas asmaticos. Los com-
puestos que contienen efedrina pueden darse también una vez al dia, al atarde-
cer, como medida preventiva, en el nifio que tose durante el suefio, y repetir
la dosis, si es necesario, una vez durante la noche.

Hay que pensar en los agentes antimicrobianos en el nifio que al cabo de
varios dias no ha respondido al tratamiento, o que presenta signos evidentes
y definidos de infeccion. Las infecciones mas comunes son la adenoiditis ¢ro-
nica, las amigdalas cronicamente infectadas, la otitis media y la neumonitis,
El médico no empleara la penicilina en el nifio alérgico, a no ser que esté espe-
cificamente indicada por una enfermedad en la que ningln otro agente antimi-
crobiano seria eficaz,

Se instruird a los padres para que usen las medicaciones prescritas asi gque
se manifiesten los sintomas prodromos de un ataque inminente, pues los puclres
suelen conocer bien estos sintomas en el enfermo en particular. Conviene insistir
en que cuanto mas pronto se comiencen las medicaciones prescritas, con tunti
mayor probabilidad respondera el enfermo. Ademis de las medicaciones, huy
que asegurar el bienestar general del nifio.

TRATAMIENTO POR HIPOSENSIBILIZACION

Cuando no es posible evitar en grado satisfactorio los factores inhuluntes,
como en el caso del polvo doméstico, polen y hongos, puede pensarse en ln
terapéutica por hiposensibilizacién con estos alergenos. En mi préactica no ha
sido necesario hiposensibilizar a ningin enfermo respecto de cualquicra de lus
sustancias que se pueden eliminar facilmente del ambiente inmediato. Por esti
razoén, proteinas y antigenos tales como caspa animal, plumas y lana no se
afladen a los extractos empleados en la hiposensibilizacion. Sin embargo, dis-
tintos tipos de polen, polvo y antigenos bacterianos «stock» son sustancins (ue
se pueden usar. El procedimiento a seguir con las clases de polen se describe
en el capitulo sobre la fiebre del heno (pag. 112).

Aun cuando durante muchos afios se han empleado las vacunas bacterinnas
para el tratamiento del asma bronquial, su eficacia terapéutica estd en discusion,
y las indicaciones para el uso de la hiposensibilizacién bacteriana son toduvin
materia de controversia. El estudio de la bibliografia revela, sin ecmbargo, que
se han obtenido resultados favorables con diversos tipos de vacuna baclerinm,
El contenido de las vacunas bacterianas difiere segiin el médico que las emplea.
La vacuna bacteriana «stock» usada en nuestra practica y en nuestras clinicus
contiene los siguientes organismos, a la concentraciéon de 6.000 millones por
centimetro ctbico *: Staphylococcus aureus, Staphylococcus albus, Streptomyees
viridans, Streptococcus hemolyticus, Pseudomonas aeruginosa y Proteus mira-

* Como mds adelante se indica, estas vacunas deben diluirse considerablemente y ensayurse despuéds o
concentraciones progresivas para determinar la concentracion inicial. En Europa es mds frecuente puith e
concentraciones mas bajas, 1o que reduce el nimero de las diluciones, La tolerancia inicial de dosly e len
de vacuna excluye doctrinalmente la existencia de una alergia bacteriana, (N. del R.)
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bilis. Otras vacunas «stock», existentes en el comercio, pueden contener estrep-
tococos no hemoliticos, Neisseria catarrhalis, Staphylococcus albus, Staphylo-
coccus aureus, estreptococos hemoliticos, Hemophilus, E. coli y Diplococcus
preumoniae.

Facilmente se comprende cuan dificil es interpretar los resultados de los
diferentes investigadores respecto de la eficacia de las vacunas bacterianas,
dados los diferentes tipos de las mismas usados en tales estudios y el nimero
de organismos existentes en estos extractos.

Si se quiere practicar un tratamiento con vacunas bacterianas «stock», se
practicard una prueba cutédnea con una dilucién 1:1.000, aumentando gradual-
mente las concentraciones con objeto de evaluar, segiin la reaccion local retar-
dada, la sensibilidad del enfermo. En el tratamiento por inyecciones conviene, de
ordinario, comenzar con una concentraciéon con la que el enfermo dio una
reaccion positiva retardada tipo tuberculina en la prueba cutinea. Comenzando
con esta concentracion, el médico puede partir de una dosis inicial de 0,1 cm?®
y aumentar gradualmente hasta 1 cm?®, por incrementos de 0,1 cm®. Una vez
alcanzada la dosis de 1 cm®, puede preparar una vacuna con una concentracion
superior y proseguir del mismo modo. Se contindan las inyecciones semanal-
mente o dos veces por semana hasta obtener un efecto terapéutico. Algunos
médicos afiaden polvo a la vacuna bacteriana al tratar a un enfermo sensible
al polvo.

Las autovacunas preparadas con cultivos de tejidos infectados —de las
amigdalas, adenoides o de los senos nasales— del propio enfermo deben ser
usadas con cautela en un nifio con asma infecciosa. Un enfermo de asma puede
entrar en status por la inyeccién incorrectamente diluida de la vacuna auto-
gena. Por esta razon, la prueba cutdnea con la vacuna bacteriana autégena debe
comenzar con la dilucién 1:1.000.000, aumentando gradualmente hasta aquella
concentracion con la que se obtiene una ligera reaccién de tipo retardado en
la prueba cutdnea. La eficacia real de una vacuna bacteriana autdgena que se
va a usar en el tratamiento de un enfermo de asma cronica requiere una evalua-
cién critica. Conviene sefialar, sin embargo, que una vacuna autdgena dificil-
mente puede ser eficaz si se ha preparado simplemente de un cultivo de las
fosas nasales y garganta. Estos cultivos contienen flora microbiana normal y se
usan poco en terapéutica.

Debo insistir en que estos procedimientos no se han estudiado o evaluado
cientificamente, pero que los usan todavia de modo continuo prestigiosos pedia-
tras y especialistas en alergia. Se empleardn, por tanto, con cautela, y solo
deben ser considerados como una pequefia parte del tratamiento antialérgico
general descrito en este texto.

Si se trata de practicar la terapéutica por hiposensibilizacion, es preferible,
y acaso mas seguro, realizarla en el consultorio del especialista. Sin embargo,
no hay suficientes especialistas en alergia para poder tratar a todos los nifios
que requieren la terapéutica por inyecciones en su tratamiento antialérgico. El
especialista, por consiguiente, puede preparar un extracto que contenga la
vacuna bacteriana, el polen o el polvo indicados para el enfermo en cuestion,
y mandarlo al médico que trata al enfermo, con un programa e instrucciones
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pertinentes (pags. 114 y 115). Esto suele ser muy ventajoso para el enfermo (ue
recibe inyecciones semanales, y permite también que el médico de cabecern
desempefie un papel importante en el tratamiento del nifio.

Conviene recordar que un resultado defectuoso refleja un tratamiento de-
fectuosc. Se instruird claramente al enfermo sobre la importancia de comunicar
al médico la reaccion producida después de la inyeccion. Sélo de este modo se¢
pueden evitar reacciones generales y constitucionales.

Segin mi experiencia personal se han obtenido los mejores resultados del
tratamiento antialérgico cuando los médicos de cabecera han cooperado y coms
prendido el estado del enfermo y sus respuestas alérgicas. El médico debe estur
también informado, ademaés de los padres y el nifio de que el tratamiento anti-
alérgico adecuado del nifio comprende mucho mas que la terapéutica por hipo-
sensibilizacion. Hay que sefialar el papel que la hiposensibilizacion desempefu
en el tratamiento global del nifio alérgico. Muy a menudo, los padres y ¢l médico
creen que la terapéutica por inyecciones es el procedimiento exclusivo parn
que el nifio mejore, y por consiguiente descuidan, y acaso omiten, algunos e
los métodos mds importantes de evitacion y eliminacion ambientul, o lus ins.
trucciones dadas para eliminar ciertos alimentos.

El médico o la enfermera que dan las inyecciones al enfermo deben tomurse
el tiempo necesario para averiguar cualquier sintoma que el nifio hubicra expes
rimentado después de la inyeccion anterior. El nifio debe permanceer en el
consultorio del médico por lo menos durante 20 minutos, a lin de poder ver
el tipo de reaccion local, si ésta se presentara, y anotarla en la ficha del enfer-
mo. El médico que da las inyecciones al enfermo debe leer todas luy recomen-
daciones e instrucciones consignadas por el especialista, para que ¢l trutumiento
se practique del modo més eficaz.

En conclusion, el médico encargado del tratamiento del asmdtico ambue.
lante debe procurar aliviar su sintomatologia, prevenir los futuros episodion
asmaticos procurando evitar y eliminar las causas etioldgicas, y. por ultimo,
en orden pero no en importancia, evitar las complicaciones del asma bron-
quial que pueden manifestarse en el nifio asmdatico no tratado, o que ha recibldo
un tratamiento deficiente. Las complicaciones mas frecuentes son:

Bronquiectasia
Neumotoérax

Enfisema

Sinusitis cronica
Deformidad del térax
Problemas emocionales

I o

Hasta qué punto el enfermo se beneficiard del tratamiento cspecilico indi.
cado, depende de lo siguiente:

1. La facultad por parte del médico de identificar los factores antigénicon
o irritantes, asi como los antigenos infecciosos responsables de low
episodios asmaticos.



84 TRATAMIENTO DEL NINO CON ASMA CRONICA

2. El resultado satisfactorio que el médico pueda obtener al educar y
tranquilizar a los padres y al enfermo en las medidas de sostén, tales
como el alivio de la ansiedad y el miedo, la restriccion de la actividad
fisica y la evitacién de todo stress emocional o fisico.

3. La presencia en el enfermo, antes de instituir el tratamiento antialér-
gico, de cualquier cambio patologico o psicologico permanente, irre-
versible y secundario.

4. La habilidad por parte del médico de obtener la cooperacioén y la con-
fianza del enfermo y de sus padres.

Por consiguiente, el éxito del tratamiento antialérgico depende por com-
pleto de la habilidad del médico en comunicar, educar e instruir a los padres
y al enfermo en lo concerniente a las medidas preventivas y sintomaticas, asi
como en la comprensién de los aspectos emocionales del complejo de sintomas
denominado asma.

REHABILITACION DEL NINO CON ASMA CRONICA

Hay un grupo de nifios asmaticos que, por una u otra razén, no han res-
pondido al tratamiento antialérgico y que se ven por vez primera en el consul-
torio del médico, afectos de estertores casi continuos, tos y episodios de dificul-
tad respiratoria severa. El paciente presenta a menudo un cuadro de enfermedad
cronica; estd comtinmente delgado, con deformidad evidente del torax (fig. 5-3),
didmetro anteroposterior del térax aumentado, y un cuadro de ansiedad y
miedo. Este nifio con asma crénica ha sido hospitalizado frecuentemente y ha
pasado por cierto ndmero de episodios que han puesto en peligro su vida y
han originado un estado de ansiedad y miedo, con adaptabilidad defectuosa
al ambiente. Este nifio ha establecido escasas relaciones sociales con sus com-
pafieros, puesto que muy a menudo ha sido necesario restringir su actividad
fisica; ha faltado muchos dias a la escuela, ha carecido de motivacion, y su
educaciéon no ha ido a la par de su capacidad intelectual. Este mismo nifio
ha estado sometido a la influencia de muchos médicos y ha tomado una gran
variedad de medicaciones, a menudo una terapéutica a base de esteroides, a fin
de poder actuar y participar en actividades cotidianas. Ha sufrido los efectos de
una proteccién excesiva por parte de sus padres, aprensivos y angustiados.

En su tratamiento se han empleado diversos procedimientos, entre los que
se incluyen la evitacién y eliminacion de los alergenos e irritantes mas impor-
tantes. A pesar de haber sugerido la supresion de ciertos alimentos, de haber
prescrito medicacién antiasmatica, de haber dado durante algunos afios inyec-
ciones de alergenos, el nifio sigue teniendo asma. Con el paso del tiempo, el
problema respiratorio continda sin resolverse, y se manifiestan las complicaciones
del asma. Se ha creado asi un circulo vicioso entre los alergenos e irritantes, la
infeccion y el stress o factor emocional. Las dificultades en el tratamiento y
los escasos resultados se deben simplemente al hecho de no haber incluido en
el tratamiento global la terapéutica simultanea dirigida contra todos los aspectos
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de su enfermedad, como los alergenos, las infecciones y el ambiente emocio-
nal de la familia, en primer lugar los padres y el hijo. La estabilidad del pacicnte
ha estado amenazada, y su mecanismo natural de inmunidad ya es incapaz d¢
superar su enfermedad, con lo que el tratamiento antialérgico ha perdido eficacia,

Este tipo de asma, designado comunmente como rebelde al tratamicnto,
solo puede responder si las complicaciones no se han hecho irreversibles, por
el ingreso del nifio en un centro residencial de tratamiento, o en una institucion
para convalecientes, que puedan suministrar el cuidado necesario requerido
por el nifio con asma rebelde que no responde al tratamiento en el consultorio
del médico.

El término convaleciente no es el mds apropiado para designar cstas insti-
tuciones, puesto que el nifio con asma rebelde requiere en verdad un tratu-
miento intensivo, y no es un convaleciente. Un término mas preciso y preferible
seria el de cuidado ampliado, para prescribir el tratamiento activo programudo
para estos nifios en el centro residencial.

He comprobado que el nifio que no responde en el consultorio del médico
a los procedimientos antialérgicos generalmente aceptados, puede mejorur en
un centro residencial para asmaticos y evitando la terapéutica a base de este-
roides, que sblo es un remedio sintomatico y no combate la causa primarin el
problema. Una vez que se ha comenzado en un nifio de este tipo la terapéutica
a base de esteroides es necesario continuar esta medicacion para prevenir un
resultado progresivamente letal. Se ajusta més a la realidad y se considern mejor
tratamiento remitir este nifio a un centro residencial para asméticos, puesto
que durante su estancia en él se le ofrece la oportunnidad de combatir y supe-
rar los factores que originan e influyen sobre su enfermedad asmdtica cronen,
No cabe ninguna duda de que una multiplicidad de factores son responsnbles
del asma rebelde del nifio. Su envio a una residencia para asmdticos, n fin e
ser ampliamente tratado, permite suprimir cualquier factor que ¢l médico on
incapaz de corregir en debida forma. Los elementos fisicos, psicoldgicos y socla-
les que influyen sobre el niflo crénicamente enfermo son tratados cn el centro
residencial.

Cuando estos nifios son trasladados a un centro residencial pura ¢l usmu
infantil, a menos que se hayan producido en ellos complicaciones irreversibles,
pulmonares o debidas a los esteroides, todos ellos presentan signos de unu mejo-
ria progresiva. Es dificil evaluar las razones por las cuales un nifio con asmu
cronica mejora cuando es enviado a un centro para el tratamicnto de esta
enfermedad, y recibe terapéutica de rehabilitacion, pero estoy convencido de
que esto se debe a multiples factores. Tal vez sea su apartamicnto de lo que
contamina el ambiente, o bien la supresiéon de los stress y tensiones de ln vidn
cotidiana, o la separacion de sus padres. Ademas del tratamiento antinldrgico
apropiado, probablemente contribuyen también en parte todos estos fuclores,
Durante su estancia en el centro residencial el nifio es disciplinado, sigue un
plan de reposo y suefio, adquiere habitos adecuados de comer, es objeto de una
vigilancia psicoldgica y de tratamiento psicoterapéutico.

En el centro para el tratamiento del asma el nifio es sometido a unu serle
de sesiones terapéuticas psicologicas y psiquidtricas, y participa cn la terupéus
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Fig. 5-3. El examen del térax, con radiografias en posiciones lateral y posteroanterior,
revela un enfisema moderado. Este nifio asmatico, de 10 afios de edad, viene sufriendo
asma cronica desde hace ocho afios. El diametro anteroposterior del térax estd considera-
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blemente aumentado, y el cociente cardiotoracico es menor (8 a 21). Destacan en umbon
lados, en la base de los pulmones, las sombras de los vasos. Los campos pulmonnros
periféricos son claros. En el seno costodiafragmético derecho se ven ligeras adherencinm,
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tica fisica, la terapéutica ocupacional y la terapéutica vocacional. Se practican
investigaciones de trabajo social, y se da asistencia social a los padres. El nifio,
con el tiempo, desarrolla la motivacién, fuerza e independencia necesarias para
el tratamiento que le ha de devolver su salud completa.

El denominado fendmeno de la parentectomia o separacién de los padres,
responsable de la mejoria del nifio cuando esta alejado de la situacion familiar,
merece ciertamente ser tenido en cuenta, puesto que entonces se alivian el stress
y la ansiedad que se desarrollan a menudo en una familia a la que se ha im-
puesto la carga de un nifio gravemente enfermo de asma cronica. La paren-
tectomia, al aliviar la tensién, permite en apariencia, lo mismo a los padres
que al nifio, seguir eficazmente las normas terapéuticas formuladas por el mé-
dico. Peshkin cree que, para el nifio asmitico rebelde a los procedimientos
clasicos seguidos hasta entonces, este tratamiento institucional, es una medida
terapéutica sumamente eficaz para cambiar el curso del asma rebelde. Insiste
también en su opinién de que el tratamiento a largo plazo como convaleciente
del nifio asmatico rebelde, o parentectomia, es un procedimiento que puede
salvar su vida.

En mi opinién, la parentectomia parcial, mejor que la parentectomia total,
es un procedimiento recomendable para tratar al nifio con asma rebelde. El
alejamiento del nifio de su ambiente doméstico, y su traslado a un centro resi-
dencial para el tratamiento del asma, pero razonablemente cercano al hogar,
facilita las visitas de sus padres. En algunos nifios, la separacion completa de
sus padres durante este periodo de crisis puede traumatizarlos y complicar el
sindrome asmaético, pues intensifica el sentimiento del nifio de que se le consi-
dera fastidioso y poco deseable. Otra ventaja de tener cerca los padres la cons-
tituye el deseo evidente de la cooperacion de aquéllos en el tratamiento psico-
fisiolégico del nifio enfermo. El darse cuenta de las actitudes psicoldgicas de los
padres respecto del hijo y su enfermedad es un aspecto importante que guia el
criterio terapéutico concerniente a la localizacién residencial del nifio asmatico.
Recomiendo, por consiguiente, la parentectomia parcial si se dispone de faci-
lidades en el 4rea vecina de donde vive el enfermo.



6 Coriza estacional
(fiebre del heno)

La fiebre del heno es un estado de hipersensibilidad humana que se¢ mani-
fiesta por coriza, lagrimeo, congestion, picor en los ojos, estornudos, tos, estere
tores y disnea. Esta forma estacional de alergia es considerada generalmente
como uno de los sindromes clinicos mas molestos de que es victima una pro-
porcién elevada de nuestra poblacion. Se calcula que de sicte a ocho millones
de individuos sufren en los Estados Unidos de fiebre del heno. Anualmente we
pierden millones de jornadas escolares y de trabajo por enfermos incapacitu-
dos por la fiebre del heno. Cuando ésta comienza en la infancia, aproximudu.
mente el 20 % de los enfermos no sufren las molestias propias de los sintonun
después de los 25 afos, pero en la mayoria de ellos los sintomas reaparecen
cada afio, aunque en forma mads ligera, hasta los 50 o mas. Sin embargo, cunndo
la fiebre del heno comienza después de los 25 afios, sucle proseguir hustn
los 50 afios de edad.

Las manifestaciones clinicas resultantes de esta enfermedad constitucionul
afectan comunmente a parte de las vias respiratorias. Los siguicntes sintomus
son resultado de la sensibilizacion por el polen, y dependen de cudl sea ¢l drguno
atacado y del umbral de los tejidos afectados:

Congestion y secrecion nasales.

Estornudos paroxisticos.

Ojos hinchados, con picor y lagrimeo.

Picor en el paladar y orejas.

Dolor de garganta.

Cefaleas estacionales.

Fatiga, agotamiento general y depresion mental.
Tos, estertores y disnea asmaticos.

Dermatitis por contacto.

WXNAANR W=
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Conviene mucho recordar que no todos los enfermos sensibles al polen
presentan los sintomas tipicos de la fiebre del heno, tales como estornudos,
secrecion nasal abundante y picor en los ojos, y que algunos sdlo se quejan de
cefaleas estacionales, fatiga y agotamiento general, dolor de garganta y tos
paroxistica.

La fiebre del heno se puede dividir en tres tipos clinicos, segun la clase
de polen inhalado y la estacién del afio en que se manifiesta (primavera, verano
y otofio). Si bien el polen es la causa mas frecuente de rinitis vasomotora esta-
cional, hay que tener también en cuenta otras causas posibles, tales como hon-
gos, insectos, contaminantes estacionales del aire y alimentos.

La naturaleza de los polenes hace que sus granulos sean imperceptibles
a simple vista, pero que, al ser reunidos en masas, presenten el aspecto de un
polvo amarillo fino. El polen es un factor importante en la fertilizacién de los
vegetales, cuya conservacion depende de la propagacion de aquél. Hay dos tipos
de polen: 1) el polen llevado por el cuerpo y las alas de los insectos, y 2) el
polen llevado por el aire.

Para el especialista en alergia los polenes importantes son los llevados por
el aire. Las plantas polinizadas por insectos no son en la mayoria de los casos
causa de sintomatologia alérgica, puesto que la cantidad de polen diseminado
es pequefia, y sus granulos suelen ser pesados y viscosos. Los pdlenes llevados
por el viento son, en cambio, tan ligeros, que flotan en el aire en grandes can-
tidades durante horas y dias, a menos que lluvias abundantes limpien la atmos-
fera. El polen llevado por el aire se ha encontrado en grandes cantidades en
las capas superiores de la atmosfera, a grandes altitudes.

El grado de polinizacion y la sintomatologia resultante dependen de diver-
sos factores. Los mas importantes son los siguientes.

1. Insolacién, humedad y cantidad de lluvia.
2. Temperatura.

3. Velocidad y direccién del viento.

4. Heladas.

5.

Grado de sensibilidad del enfermo al polen especifico.

En los dias calidos y secos hay mayor cantidad de polen en el aire, y, por
consiguiente, el enfermo de fiebre del heno aqueja sintomas mas intensos. Los
sintomas son también severos en los dias despejados con viento; el polen es
entonces abundante, y el enfermo se siente mas molesto. En cambio, en dias
calidos y huimedos los sintomas de la fiebre del heno son menos acusados,
puesto que la humedad que envuelve a los granulos de polen les confiere peso,
y caen mas facilmente al suelo. Los dias de molestias minimas son los lluviosos,
en los cuales los granulos de polen son incapaces de flotar en la atmosfera vy,
por consiguiente, caen al suelo.

Las flores pueden originar sintomas de la fiebre del heno, especialmente
en individuos sensibles obligados por su trabajo a manipular flores y en con-
tacto estrecho con el polen. Normalmente, el polen de las flores es pesado y
viscoso, y no es llevado por el aire.



ALERGIA EN PEDIATRIA 91

TIPOS DE FIEBRE DEL HENO EN ESTADOS UNIDOS *

1. Fiebre del heno precoz. Debida al polen de los arboles, ocurre comun-
mente en marzo, y sigue hasta la mitad de junio.

2. Fiebre del heno de verano. Debida a gramineas, se manifiesta desdo
la mitad de mayo a la mitad de julio.

3. Fiebre del heno por hierbas, principalmente ambrosidceas en Estados
Unidos. Comienza en la mitad de agosto, hasta la primera helada,

FIEBRE DEL HENO PRECOZ O DE LOS ARBOLES

Si un enfermo presenta sintomas de la fiebre del heno y/o asma desde ¢l
mes de marzo hasta la mitad de junio, habrd que considerar al polen de drboles
como factor etioldgico responsable. Cerca del 10 % de los sintomas de la flebre
del heno son debidos a este tipo de sensibilizacion. La polinizacion de los drbo-
les ocurre en la transicion de una estacion a otra: el polen del olmo suele nbrir
la estacion, y el nogal americano la termina. Los arboles de madera dura son
los productores de polen, causa de dificultades a una porcion elevada de la poblu.
cién asmatica. La floracion de los drboles frutales no es importante como ugente
causal de este trastorno, puesto que la vegetacién cuya floracion es colorendu
atrae a los insectos, de lo que resulta una dispersion muy reducida del polen
en el aire.

El fenémeno de la sensibilizacion multiple existe en la coriza estacional
debido al polen de los arboles, y el enfermo es afectado comtnmente por uno
o varios de estos pdlenes de los arboles: El enfermo, por consiguicnte, dehe wor
tratado con el polen al que es sensible clinicamente, y con ¢l que du renceion
positiva en la prueba cutinea. El especialista emplea de ordinario una muestra
de los pélenes mas importantes de los arboles de aquella area. En la costa utldn.
tica se usan el polen de abedul, haya, olmo, roble y nogal americano en el tru-
tamiento de los enfermos con alergia al polen de los drboles. En lus pruchas
practicadas en el enfermo se usan comunmente los polencs individunles de
los arboles.

FIEBRE DEL HENO DE VERANO

Este tipo de fiebre del heno comienza alrededor del 15 de mayo y dura
hasta julio. El término de fiebre del heno es inapropiado, puesto que no se pre-
senta fiebre, y la sintomatologia del enfermo no guarda principalmente relacidn
con el heno. Aproximadamente el 60'% de los casos de fiebre del heno son

* Algunos datos muy concretos referentes a la polinacién en Estados Unidos, han sido suprimidon e
la versién espafiola. En cambio, el lector encontrard al final del presente capitulo (pfig. 123) un upéndive
con el planteamiento de los mismos problemas referido a Espafia y paises hispanoamericanon u lon yue
va destinada la presente edicion, Las razones de tal apéndice vienen expuestas en el prologo a lu edivion
espafiola. (N. del R.)
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producidos por polen de gramineas. Los alergenos mas frecuentes son timothy,
orchard, agrostide, sweet vernal y blue grass. El plantago lanceolata es una
cizafia cuyo polen es también responsable de la sintomatologia durante este
periodo del afio. Cerca de una tercera parte de los enfermos sensibles al pasto
y cizafias son también sensibles al platano.

FIEBRE DEL.L. HENO POR AMBROSIACEAS

La causa mas frecuente de fiebre del heno es el polen de Ambrosia (rag-
weed), cuya polinizacién comienza de ordinario hacia mediados de agosto, y es
responsable de la sintomatologia evidente en el 90 9% de los que sufren fiebre del
heno. Ambas variedades de Ambrosia, alta y baja, estian diseminadas, y son los
agentes causales de la coriza durante el otofio. La configuracion biolégica de
ambas especies es muy semejante y, por consiguiente, el polen de una u otra
puede ser usado para el diagnéstico y tratamiento del enfermo sensible al polen
de Ambrosia.

El ciclo precoz de la planta, que comienza hacia mediados de agosto y
contintia durante el mes de septiembre, libera polen en las primeras horas de
la mafiana, momento en que alcanza un pico de emision. Se ha calculado que
cerca del 58 % de la emisién ocurre durante un periodo de cuatro horas, entre
las 4.30 y las 8.30 de la mafiana.

Varilla de oro, del que se sospecha como productor de la fiebre del heno,
es polinizado por insectos, pero después de un estrecho contacto puede originar
sintomas en un individuo sensible al polen de Ambrosia. El polen de lamb’s-
quarter, dahlia, maiz y girasol se considera importante en casos ocasionales, co-
munmente como excitantes o complicantes en la sensibilidad al de Ambrosia.

RECUENTO DEL POLEN

Existen diferentes métodos para hacer el recuento del polen. Durham ha
descrito una técnica sencilla, a base de un portaobjetos y la accién de la grave-
dad, en la cual el portaobjetos, recubierto por material adhesivo, es expuesto,
en posicion horizontal, durante 24 horas. Un método mas complicado emplea
un mecanismo colector rotatorio. El polen es recogido en dos portaobjetos in-
sertos en soportes metalicos, que giran por accidon de un pequeiio motor eléc-
trico.

Los recuentos de polen permiten la formacién de tablas como las de los
National Pollen Surveys en Estados Unidos, que indican el grado de crecimiento
de las plantas responsables de la fiebre del heno y la diseminacién de su polen
por 4reas geograficas. Suministran también informacién sobre areas relativa-
mente exentas de polen, a las que podria trasladarse el enfermo de fiebre
del heno.

El recuento local y diario del polen durante el verano, sin embargo, es de
escasa utilidad practica para el médico o el enfermo. Son a menudo recuentos
referentes al periodo anterior de 24 horas, y no guardan relacién con la expo-
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sicion ambiental inmediata del enfermo puesto que el recuento de polen prac-
ticado en la azotea de un determinado hospital no corresponde al recuento de¢
polen en el patio de la casa de un enfermo o en sus alrededores inmediatos.
distantes a menudo varios kilémetros. Los recuentos de polen carecen de utili-
dad para el tratamiento, dia por dia, del enfermo, y en algunos casos pucden
preocupar al enfermo, al conocer éste un recuento elevado verificado en su drea.

DIAGNOSTICO DE LA FIEBRE DEL HENO

El médico puede hacer facilmente el diagnostico de fiebre del heno en un
nifio, si los antecedentes indican, de modo evidente, que sus sintomas aparceen
dentro de los limites de las estaciones de primavera, verano u otoiio. Sin em-
bargo, no todas las corizas estacionales son debidas al polen. Por cjemplo, lus
escamas epiteliales de la mosca caddis pueden provocar, en ciertas dreas de
los Estados Unidos, sintomas de coriza y asma en las postrimerias del verano,
Las moscas caddis existen comunmente alrededor de las grandes cxtensiones
de agua, tales como la regiéon de los Grandes Lagos. Las esporas de hongos
pueden ser asimismo responsables del sindrome fiebre del heno durante ln tlti-
ma parte del verano. Alternaria es uno de los hongos mas importantes entre
los que pueden dificultar el diagndstico diferencial de la coriza cstacional, Fista
sensibilidad comunmente complica, y a veces estd asociada con la prolongacion
de la sintomatologia, hasta entrado el invierno, en un enfermo sensible ul
polen de Ambrosia (ragweed) en Estados Unidos.

Si los sintomas de la coriza estacional alérgica persisten mas alli de los
limites de la estacion, cabe pensar en una variedad de factores capaces de com-
plicar la sensibilidad al polen. La coriza infecciosa debe ser diferencindu de
la coriza estacional alérgica (tabla 6-1). Las causas mas frecuentes de prolongi-
cién de la sintomatologia durante la estacion de la fiebre del heno son:

Sensibilidad a los hongos.

Infeccion.

Irritantes ambientales en la escuela.

Estufas y unidades de calefaccion usadas por vez primera en ¢l otofo,
diseminacién del polvo.

5. Cambios de temperatura.

6. Contaminantes estacionales del aire.

7. Stress emocional o fisico.

s

Nunca se insistird bastante sobre la importancia de obtener una historin
clinica clara, concisa y completa de la alergia. Basiandose en la historia, ¢l md-
dico estd mejor capacitado para determinar las clases de polen y la concentrne
cién de los extractos que se deben usar en las pruebas diagnosticas. Una his-
toria clinica cuidadosa redactada por un médico atento y preparado permitird
el empleo adecuado en las pruebas de diluciones de polen alejadas de las capn-
ces de provocar una reaccion general inmediata y peligrosa en un enfermo muy
sensible.
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Tabla 6-1. Diagnostico diferencial de la rinitis alérgica estacional
y de la rinitis infecciosa
FACTORES RINITIS ALERGICA
DIFERENCIALES ESTACIONAL RINITIS INFECCIOSA
aparicién estacional no estacional

secrecion nasal

sintomas oculares

etiologia
fiebre
mucosa nasal

antecedentes familiares
de alergia

frotis de la secreci6n
nasal
terapéutica antibacteriana

prueba cutinea

ambiente

fluida, acuosa, abundante, de
ordinario incolora

picor, lagrimeo y conjunti-
vitis

alimentos e inhalantes
falta habitualmente

palida y como encharcada

a menudo positivos
predominio de eosindfilos
no responde

comunmente positiva a in-
halantes o alimentos

habitualmente mejora dentro
de casa, o en un area con
aire acondicionado

espesa, mucoide, incolora al
principio, luego mucopuru-
lenta

faltan habitualmente

infecciones respiratorias
puede haber
roja e hinchada

comunmente negativos
abundan mads los neutréfilos
puede ser eficaz, segin cual
sea el factor infeccioso

habitualmente negativa

sin efecto

PRUEBAS PARA DEMOSTRAR LA EXISTENCIA

DE LA ALERGIA

Antes de intentar cualquier programa de hiposensibilizacion, debe deter-

minarse en cada caso individual, con toda exactitud, el tipo de polen y el grado
de sensibilizacion. El tratamiento basado en el envase comercial remitido por
correo, igual para todos los enfermos sensibles al polen, y fundado so6lo en
la historia clinica, motiva que el enfermo sea tratado de modo defectuoso. Este
tipo de tratamiento puede ser causa de reacciones constitucionales peligrosas;
de resultados escasos y de pérdida, por parte del enfermo, de la confianza en
todo tratamiento antialérgico.

Por desgracia, carecemos de una prueba especifica fidedigna que indique
al médico el grado exacto de sensibilidad de un enfermo a un alergeno espe-
cifico. Existen, no obstante, varias pruebas que el médico puede usar si sospe-
cha la alergia, o para confirmar su diagndstico. Por esto, la busqueda de un
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alergeno estacional responsable depende todavia en gran medida del modo
como se obtenga la historia clinica, y de la prueba clinica de provocacion con
el alergeno. Las pruebas para comprobar la existencia de la alergia sélo serdn
atiles si el médico tiene muy en cuenta las limitaciones implicadas. Las técnicas
empleadas hoy son las siguientes:

1. Prueba cutanea: rascado, intradérmica, transferencia pasiva, y de con-
tacto (prueba del parche).

2. Prueba oftdlmica.

3. Prueba de provocacion.

PRUEBA CUTANEA

Durante casi medio siglo, la prueba cutdnea ha sido el fundamento del
diagnéstico alérgico, la llave que permitia llegar al tratamiento especilico, pero
se ha comprobado en general que tiene también sus defectos. Puede no revelur
la sensibilidad clinica, y puede dar una reaccion positiva sin importancia cli-
nica. Reacciones negativas falsas son la regla, mas que la excepcion, en ln
alergia medicamentosa, y también se obtienen comuinmente reacciones positivis
falsas con antigenos bacterianos o alimenticios. Por consiguiente, se¢ emplean
poco los antigenos medicamentosos o bacterianos. Se admite quc las pruchus
con alimentos son inexactas y presentan dificultades, posiblemente dudu s
extraccion no especifica y sus técnicas de preparacion. La prucba cutdnen con
alimentos es de escasa utilidad para definir con precision una hipersensibilidud
especifica a un alergeno alimentario, y ciertamente no se debe basar ¢n ¢l resul-
tado de una prueba cutanea, un régimen de supresion.

Debemos admitir que en muchos nifios hay una falta de paralelismo entre
la sensibilidad de la piel y la de las mucosas. Por esta razon, el médico (ue
emplee las pruebas cutdneas debe tener bien presente sus limitaciones, como
técnica diagnostica especifica, al tratar el nifio alérgico. La prucba cutdnen, sin
embargo, revela una diferencia de reactividad entre el modo como s¢ conduge
la piel normal y la del individuo atépico.

Dejando aparte estas excepciones mencionadas, la prucba cutinea puede
ser considerada como una guia razonablemente exacta para cvaluar y confir-
mar la sensibilidad especifica a los inhalantes. Las pruebas ambientules de
provocacién son sin duda mds exactas, pero presentan ciertas dificultades. 1.
prueba cutdnea, por lo tanto, sigue siendo valiosa, usada para descubrir sensl-
bilizaciones especificas a inhalantes y confirmar el diagndstico clinico sugerido
por los antecedentes.

La prueba cutanea es un procedimiento util para descubrir sustancias sows
pechosas a las que el nifio es alérgico. Como en otras pruebas de luboratorio,
sus resultados deben ser bien estudiados, analizados y correlacionados con la
historia clinica, el examen fisico y otros datos de labortorio. Si sc tienen en
cuenta y se recuerdan estas limitaciones, los métodos usados en lus pruchus
cutdneas pueden ser, y lo son a menudo, muy utiles para el tratamiento de los
enfermos alérgicos.
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Cada prueba cutdnea, sea por escarificacion o intradérmica, es un proce-
dimiento sencillo, pero que debe ser empleado con cautela, puesto que en enfer-
mos muy sensibles se han observado reacciones graves. Las concentraciones
de los antigenos empleados para las pruebas cutdneas en los enfermos alérgicos
no deben provocar reacciones positivas en la poblacién no alérgica. Si se dis-
pone de una historia clinica exacta, muy precisa, y se usan concentraciones
adecuadas de alergenos, disminuyen las probabilidades de que se produzcan
respuestas constitucionales o locales severas.

Se tomardn las siguientes precauciones antes de practicar las pruebas cu-

taneas:
1.

Técnica

fa—y

Se advertird al enfermo que no tome ningdn antihistaminico, adrena-
lina, compuestos de efedrina, o tranquilizantes, por lo menos desde
12 horas antes de la hora en que debe practicarse la prueba. Estas
sustancias anulan o reducen el tamafio del resultado de la prueba
cutdnea, y originan una reaccién dificil de interpretar. Las hormonas
esteroides, en cambio, no atendan los resultados de las pruebas cuta-
neas. En un enfermo con un eccema o un asma muy severa los este-
roides pueden usarse durante corto tiempo para despejar los sintomas,
si el médico considera los resultados de estas pruebas como un aspecto
importante para su ulterior tratamiento.

El método de escarificacion debe ser usado como prueba preliminar
para seleccionar los individuos mas sensibles. La prueba intracutdnea
o intradérmica se puede emplear para confirmar los resultados de
la prueba de escarificacién, y descubrir asi otros alergenos que dan
reaccion positiva y no son revelados por la técnica del rascado.

Las pruebas cutdneas se practicardn siempre en una extremidad, de
modo que si ocurre una reaccion constitucional sea posible la aplica-
cién de un torniquete y la inyeccion de adrenalina en un punto proxi-
mal respecto de aquel en donde se ha realizado la prueba.

Se comprobard que los antigenos sean frescos, no contaminados y en
la concentracién debida, para evitar reacciones no especificas.

Todo el instrumental usado en las pruebas cutdneas se esterilizard cui-
dadosamente antes de usarlo en cada enfermo, para prevenir la posi-
bilidad de la transmisién de hepatitis u otras infecciones.

Se tendrdn a mano, por si se produce una reaccion, un torniquete, adre-
nalina al 1:1.000, esteroides por via parenteral y medicaciones anti-
histaminicas.

de la prueba de escarificacion

Se limpia el area con alcohol, y se deja secar.

La prueba se practica en la cara lateral del brazo, o en la cara anterior
del muslo. La escarificacion, sin que llegue a salir sangre, se realiza
con un escarificador, un raspador romo, o una aguja, usando la misma
técnica empleada para la vacunacién antivaridlica.
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3. Se aplican cuidadosamente sobre las dreas escarificadas soluciones de
alergenos o antigenos en polvo. Cada alergeno se coloca en el arca en-
sayada por medio de un palillo de madera.

4. Las pruebas cuténeas con los alergenos individuales deben estar distan-
tes una de otra, por lo menos centimetro y medio, y en dos filas de
siete. Se practica la primera serie de siete y se observa durante quince
minutos. Si no hay demasiadas reacciones positivas, se practica la se-
gunda serie de siete. No se hardn mas de catorce pruebas cuténcus en
una sola sesion.

5. Las reacciones de las pruebas de rascado se interpretan quince a veinte
minutos después de la aplicaciéon del antigeno.

Técnica de la prueba intradérmica o intracutinea

Limpiense con alcohol los puntos en donde se hara la prucba.

Empléese una jeringuilla de las especiales para tuberculing, insulinn o

alergia, esterilizada, de calibre 27, y una aguja de 6 mm de longitud,

3. Las pruebas cutdneas se disponen en dos filas, siete antigenos en cudn
una de ellas, y por lo menos distantes centimetro y medio entre sf.

4. Se facilita la introduccién de la aguja poniendo bien tensa el dren en
la que se practique la prueba cutdnea (fig. 6-1).

5. Se inserta despacio la aguja entre las capas externas de la piel, con el
lado correspondiente al bisel mirando hacia arriba. Se introduce, de¢ lu
dilucién apropiada 0,05 cm?® (la veinteava parte del centimetro cibico)
del extracto de antigeno. La papula formada por la inyeccion intru-
dérmica tendrd alrededor de 1,5 mm de diametro (fig. 6-18 y 6-1¢"),

6. Los resultados de la prueba se interpretan a los quince minutos,

N —

Se evitard cuidadosamente introducir aire al practicar la prucba cutdnen,
puesto que podria originar una reaccion positiva falsa. Esto sc cvita haciendo
rezumar el extracto por la punta de la aguja antes de practicar ln prucha
cutinea.

- Una piel irritable, extremadamente reactiva, origina a veces un resultudo
positivo falso, que puede ser clasificado como reaccion propia del dermogra-
fismo. Es éste un estado de la piel en que en el punto de su estimulacion mec-
nica y ya a los pocos minutos, se produce una papula rodeada por una macula
eritematosa. En casos de dermografismo, la inyeccion intradérmica del liquido
de extracciéon puede servir de prueba testigo para la evaluacién de los resul-
tados de las pruebas con alergenos.

Los equipos para las pruebas de alergia se venden en el comercio para lnn
técnicas de escarificacion o intradérmica, segtin los casos o grupos de antigenon,
y llevan las instrucciones completas.

Los resultados positivos se ordenan segun el tamafio de la pdpula y del
eritema que la rodea. Las reacciones de las pruebas cutdneas se interpretun
de acuerdo con los siguientes criterios (fig. 6-2).
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Fig. 6-1. Técnica de la prueba intradérmica. A) Se sujeta firmemente, entre e| pulgar
y los otros dedos de la mano, la cara interna del brazo. B) La punta de la aguja se inserta
despacio entre las capas externas de la piel, con el lado de la aguja correspondiente al
bisel mirando hacia arriba. C) Imprimiéndole un ligero movimiento de rotacion la aguja
estd preparada para la inyeccion del alergeno. (Segin Fontana, GP, 14:76, 1956.)
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1. La reaccidn ligera o 1+ consiste en una pdapula de didmetro ligera-
mente mayor que el tamafio del material inyectado, y no va acom-
pafiada de eritema o picor.

2. La reaccién moderada o 2 + presenta un aumento de tamafio equi-
valente a 0,5 a 1 cm de didmetro, respecto de la papula original, pero
se conserva perfectamente redonda, con su contorno liso. Estd rodeadu
por una zona de eritema y picor.

3. La reaccion acentuada positiva o 3+ muestra un aumento definido de
tamafio, y su didmetro mide a menudo 2 a 2,5 cm, con una periferia
irregular y rasgada, y una reaccion en seuddpodos rodeada por una
zona de eritema, de ordinario de 3 a 4 cm de ancho.

4. La reaccion acentuada activa o 4+ se asemeja a la reaccion acentunda,
pero es mayor y puede ir acompafiada de reacciones constitucionules
como debilidad, temblores y palpitaciones.

Por consiguiente, la prueba cutdnea es todavia un factor importante pura
el diagndstico y, junto con la historia clinica completa, sugiere el tipo indicado
de tratamiento antialérgico. Las ventajas e inconvenientes sobre ¢l uso e¢n estun

44
(acentuada activa)

s+ )
(acentuada)

24+
(moderada)

eritema
papula
seudopodos

14
(ligera)

\

Reacciones alérgicas cutaneas
desde ligera a acentuada activa

Fig. 6-2. En la prueba cutinea la respuesta positiva tipica a un antigeno es In renceldn
en forma de papula, un area de edema localizado rodeada por un halo critemnloso,
Las reacciones son interpretadas como ligera, moderada, acentuada y acentundun nctiva,
segin el tamafio de la papula y la presencia de seudépodos.
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pruebas de las técnicas de escarificacién o intradérmica dependen de la expe-
riencia personal del propio médico. En cuanto a si la prueba de escarificaciéon
o la intradérmica es mas féacil, mds rdpida, menos dolorosa o de mayor con-
fianza, depende directamente de la experiencia y pericia del médico que use
la prueba.

Desde el punto de vista de su innocuidad en manos poco experimentadas,
la prueba de escarificacion parece ser mas recomendable *.

PRUEBA DE TRANSFERENCIA PASIVA
(PRAUSNITZ-KUSTNER)

La presencia en el suero de los enfermos alérgicos de anticuerpos reaginicos
especificos sensibilizantes de la piel permite transferir estos anticuerpos a peque-
fios puntos de la piel de individuos normales y luego ensayar en el mismo punto,
con antigenos apropiados. Este es el fundamento de la prueba de Prausnitz-
Kiistner.

La prueba de transferencia pasiva se usa en el nifio con eccema generalizada
sin que exista un area de piel donde practicar la prueba directa. Este tipo
de prueba se emplea también en el nifio con asma severa, que requiere medica-
cién antiasmatica continua, puesto que los efectos de los medicamentos emplea-
dos hacen que los resultados de las pruebas directas en la piel no merezcan
conflanza.

La prueba de transferencia pasiva no es el procedimiento mds seguro, e
indudablemente no debe sustituir a las técnicas mas utiles de las pruebas cuta-
neas directas.

Indicaciones

1. Eccema severa o enfermedades crénicas de la piel.

2. Asma rebelde que requiere la administracién de efedrina o adrenalina,
inhibidoras de las reacciones cutineas.

3. Dermografismo pronunciado.

Técnica de la prueba y preparacion del suero

1. Se obtienen del enfermo, en condiciones estériles, de diez a veinte centi-
metros cubicos de sangre.

2. La sangre se vierte en tubos esterilizados, se centrifuga y se separa

el suero.

El suero se filtra a través de un filtro de Seitz.

4. Antes de usar el suero se practican las reacciones de Wassermann, etc.

w

* Ultimamente se emplea también en Europa la prueba de puntura (Prick test). Para ella se coloca una
gota del alergeno (concentracidén como para escarificacién) sobre la piel y a través de ella se hace con un
estilete o aguja enmangada una puncién vertical de igual penetraciéon que con la prueba de escarificacién.
La absorcién del alergeno queda limitada en un punto, mientras que la absorcién en la escarificacién puede
imaginarse en toda una linea de puntos. (N. del R.)
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Si las pruebas de esterilizacion y las reacciones seroldgicas son negativay,
el suero es apto para ser inyectado al receptor adecuado. El peligro de truns-
mitir la hepatitis sérica es evidente. La investigacién de antecedentes de hepa-
titis, y la buena esterilizaciéon del instrumental son medidas de precaucidn nece-
sarias para prevenir con seguridad la hepatitis en el receptor.

Procedimiento para la prueba de transferencia pasiva

1. EI receptor debe ser un individuo normal no alérgico, preferentemente
no un miembro de la familia.

2. Se preparan una serie de puntos en la piel del receptor por la inyec-
cion intradérmica de 1/20 a 1/10 cm® de suero del enfermo.

3. Tres filas de siete a diez puntos del suero, en la cara lateral del brazo,
se circundan con tinta después de las inyecciones intradérmicus, purn
su futura observacion.

4. Aproximadamente 24 horas después de preparar los puntos con ¢l suero,
se inyecta en los puntos circundados 1/20 a 1/10 ¢cm* del antigeno
ensayado (las diluciones de las soluciones de los alergenos son iguales
que las empleadas en la prueba cutdnea directa).

5. Las pruebas testigo con antigeno sélo se hacen en zona adyacente de
piel no preparada.

6. Las reacciones s¢ examinan a los 15 a 20 minutos ¢ interpretan de
acuerdo con los criterios de las pruebas cutdneas directas. Las rencelo-
nes testigo son importantes para la interpretacion exacta de los resuls
tados de la prueba.

7. Es también importante advertir al receptor que no ingicra los allmen:
tos ensayados por el médico en la prueba.

Pueden obtenerse en estos casos, del mismo modo que cn las pruchas cutd-
neas directas, resultados positivos y negativos falsos. Pueden haber en el suero
del enfermo reaginas fisiologicas, pero sin importancia etiologica. 1.0s untigenos
de alimentos son més propensos a dar reacciones de transferencia pasiva fulsan,
positivas y negativas.

PRUEBA OFTALMICA O CONJUNTIVAL

Los extractos usados en la prueba oftdlmica no son irritantes ni estdn purls
ficados, y de ordinario son hidrosolubles. Esta prueba se emplea para determinar
la sensibilidad al polen de aquellos enfermos cuyas pruebas cutincas son nogus
tivas, pero presentan sintomas clinicos estacionales definidos. Esta prucha revela
cominmente la sensibilidad conjuntival en ausencia de la sensibilidad cutdnes,

Se echa una gota del extracto acuoso de polen en el dngulo externo del ojo,
La reaccién resultante se interpreta como ligera si la inyeccion vasculur y ol
picor se limitan al angulo interno; y como intensa si se produce una congestlon
e irritacion casi inmediatas de toda la esclerdtica y conjuntiva, con lugrimeo y
picor. Con frecuencia, la mucosa nasal es también afectada, y puede haber
estornudos, congestion y derrame nasal.
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La instilacién de efedrina o solucién salina normal en el ojo, después de
la prueba, mitigard la reaccion inflamatoria y el picor asociado.

PRUEBA DE PROVOCACION POR INHALACION

La prueba de provocacién se usa en alergia como medio préctico para
evaluar la sensibilidad clinica de un enfermo. Se han ensayado una diversidad
de métodos. Habitualmente se dice al enfermo que inhale cierta cantidad de
polen en polvo, o se le expone a la nebulizacién de un extracto de polen. Todos
estos intentos de provocar episodios de fiebre del heno son esencialmente cuali-
tativos. Ha sido dificil medir cuantitativamente la dosis de polen inhalado y
la verdadera sensibilidad del enfermo.

Connell ha establecido un dispositivo mas complicado para la prueba de
provocacion, que implica una técnica de medicién cuantitativa del polen como
estimulo intranasal. El polen se mantiene de continuo en suspension en el aire
por medio de un aparato especialmente construido para ello. Durante las prue-
bas de provocacion el aire que contiene el polen es llevado directamente desde
el aparato a las fosas nasales del enfermo, por el esfuerzo inspiratorio de este
ultimo. Se puede regular y medir asi la cantidad de polen inhalado.

En 1964, en el St. Vincent’s Hospital y Medical Center de Nueva York
se inaugur6 una Environmental Control Unit para el estudio de la enfermedad
alérgica (fig. 6-3). Esta habitacion funcional (unidad limpia), con tres camas,
ha sido usada para tratar al nifio asmatico, y para los estudios experimentales
de las causas y efectos del asma. La Environmental Control Unit con los utiles
adecuados para obtener una suspensiéon uniforme de polen y el registro cuan-
titativo de la dosis administrada constituye, ya de por si, una prueba de
provocacién. Los resultados de estos estudios comprenderdn el estudio con-
tinuo de los sintomas subjetivos y la medicién objetiva de la resistencia nasal
y pulmonar a la corriente aérea. Como los enfermos ignoran la accién que
pueda ejercer el polen, influye poco el factor emocional, y los resultados son
acaso mds precisos o veraces que los otros métodos de provocacion.

La Unidad se halla en la clinica pedidtrica del hospital, y su interior mide
4,88 X 4,88 X 2,13 m. Un cuarto de bafio, de 2,20 X 1,27 m, separado de la
habitacién principal por una puerta con una abertura, se extiende en forma
de L, de 4 m® Aire purificado y regulado, climatizado, pasa a la habitacién
por medio de un conducto de 4,88 m de longitud a lo largo del lado norte
del techo. Una camara de televisién de circuito cerrado transmite las actividades
realizadas en la habitacién a pantallas situadas en las estaciones de las enfer-
meras y en el despacho de los médicos. La habitacién y sus accesorios son
capaces de resistir una temperatura continua de mantenimiento de 120° C,
suficiente para la esterilizacién por el calor seco. Esta habitacién tinica sirve
de laboratorio esterilizado y cuarto de hospital para los enfermos de alergias
severas. En opinién de los investigadores, este nuevo medio puede también
contribuir a resolver el problema de por qué una persona es alérgica y otra no.
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Fig. 6-3. La unidad de control alergénico John A. Hartford Environmental dedicadn ol
estudio, en el enfermo alérgico, de los diversos alergenos inhalantes y contaminunies
del aire. La Unidad, de tres camas, del St. Vincent’s Hospital y Medical Center de Nuova
York, puede quedar casi totalmente exenta de bacterias, polen, polvo y otran purtfeulus
irritantes, y es un instrumento muy ttil para la investigacién del asma y la fichre del heno
y su tratamiento.

MATERIAL USADO EN LAS PRUEBAS DE ALERGIA

Los médicos que se dedican a la practica de la alergia deben recordur
siempre que la esterilizacién inadecuada o impropia de agujas y jeringus
puede ser la causa de la transmision de enfermedades como la hepatitis debida
al suero. El médico, por consiguiente, debe disponer de facilidades pura lus
técnicas de esterilizacion adecuada.

El médico puede esterilizar su instrumental en la autoclave con vapor e
agua a presion, lo que se considera como el medio mdas seguro para destruir
todas las formas de agentes bacterianos o viricos. Se pueden adquirir autoclives
de distinto tamafio, de acuerdo con las necesidades del consultorio. El manejo
de la autoclave no ofrece ninguna dificultad, y se recomienda un margen de
temperatura de 120 a 122° C, y de 6,8 a 7,7 kg de presion durante 30 minutos,

El calor seco de una estufa regulada termostiticamente es también un
medio de esterilizacién. Los objetos pueden ser colocados abiertos o envueltos,
dejandolos durante 1 hora a la temperatura de 170° C.

La ebullicién, en circunstancias ordinarias, se considera inadecunda y e
valor dudoso como medio eficaz para prevenir la propagacion de ciertas enfors
medades viricas. Este tipo de esterilizacién no se recomienda en los cason en
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que deben usarse de continuo gran nimero de jeringas y agujas. La autoclave
y el calor seco son métodos de esterilizacion eficaces, seguros y esenciales.
El uso de jeringas y agujas de plastico desechable ha hecho innecesaria toda
técnica de esterilizacién, y ha eliminado la posible transmisién de la hepatitis
debida al suero, a la vez que resulta econdémico para ciertos trabajos de con-
sultorio.

FACTORES DETERMINANTES DE LA POTENCIA
DE LAS SOLUCIONES DE ALERGENOS

Las soluciones de alergenos son extractos acuosos de las proteinas solubles
existentes en diversas sustancias orgdnicas. No hay ningun patrén oficial de
los extractos de alergenos. Se usan cuatro diferentes sistemas para designar las
concentraciones relativas de las distintas soluciones:

1. Peso/volumen o porcentaje.

2. Nitrégeno total (mg de nitrégeno total por cm?).

3. Nitrogeno proteico (unidades de nitrégeno proteico por cm?, o UNP
por cm?).

4. Unidades Noon o unidades polen/cm?®.

Si se usa la designacién peso/volumen, se considera que corresponde a la
dilucién 1 g/100, aun cuando la cantidad de proteina soluble existente en la
solucién es muy inferior a 1 g. Si se determina el nitrégeno total de esta solu-
cién, se obtiene un valor aproximado de 0,1 mg/cm?® Aun cuando el valor
del nitrégeno es tedricamente el mejor método, la experiencia ha demostrado
que el analisis de un mismo extracto por varios laboratorios bioquimicos da
resultados muy distintos. Si se determina el nitrégeno de la proteina, el valor
equivalente de la dilucién 1/100 es 0,033 g de nitrégeno total por cm®. Robert
Noon ha establecido un sistema de unidades de polen. Se admite que en 100 cm?®
hay 1.000.000 de unidades de polen y, por consiguiente, cada cm?® de la dilucién
1/100 contiene 10.000 unidades. El nitrégeno de la proteina, determinado segin
el método Micro-Kjeldohl, se expresa como UNP/cm?®, caso en el que 1 UNP
equivale a 0,00001 mg de nitrogeno precipitable por el dcido fosfotingstico.
Cien unidades de nitrogeno proteico corresponden aproximadamente a 150
unidades Noon.

Equivalentes

Peso/Volumen mg NT/cm’ Unidades Noon UNP
1/10 equivale a 1 equivale a 100.000 equivale a  60.000
1/20 » 0,5 » 50.000 » 30.000
1/100 » 0,1 » 10.000 » 6.000
1/1.000 » 0,01 » 1.000 » 600
1/10.000 » 0,001 » 100 » 60

1/100.000 » 0,0001 » 10 » 6
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Célculo de las diluciones

Todos los célculos correspondientes a las diluciones se pueden realizar em-
pleando la siguiente formula: V,C, = V.C,, en la que

V, = volumen deseado C, = concentracion deseada
V., = volumen requerido (desconocido) C, = concentracion disponible
Basados en unidades de nitrégeno de la proteina

Para preparar 10 cm® de polen de Ambrosia, con 5.000 UNP/cm?, a partir
de polen de Ambrosia con 34.000 UNP/cm?®.

V,C, = V.C;

VvV, =10 cm?

C, = 5.000 UNP/cm?
V., =X

C: = 34.000 UNP/cm?
Sustituyendo los valores en la férmula: V,C, = V.C,

(10} (5.000) = (X) (34.000)

50.000 = 34000 X
50.000

34.000

X =147

Empléese 1,47 cm?® de polen de Ambrosia con 34.000 UNP/c¢m?,
El volumen del diluente se calcula segin la siguiente férmula:

V,—X

En este caso, 10 — 1,47 = 8,53 cm® de diluente.

Basado en el contenido en nitrogeno total

Para preparar 5 cm® de Phleum con 0,2 mg N/cm® a partir de Phleum
con 0,75 mg N/cm?®.

V.C, = V,.C,

V. =5 cm? .
C: =02 mg N/cm?

V. =X

C, =075 mg N/cm?
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Sustituyendo los valores en la férmula: V,C, = V,C,

(%) 0.2) = X) 0,75)

1 =075 X
1 p—

075

133 =X

Empléese 1,33 cm?® de Phleum con 0,75 mg N/cm?.
El volumen del diluente = V, — X. En este caso, 5—1,33 = 3,67 cm?
de diluente.

Basado en la relacion Peso/Volumen

Para preparar 50 cm?® de Plantago 1/33, a partir de Plantago 1/20:

V.G, = V.G,
VvV, =50 cm®
V. =X

Sustituyendo los valores en la férmula: V,C, = V.C,

(50) (1/33)

50 X
33 20

33X = 1000
X = 3030

Empléese 30,30 cm® de Plantago 1/20.
El volumen del diluente = V, — X. En este caso, 50 — 30,30 cm3 = 19,70
cm?® de diluente.

POTENCIA BIOLOGICA

Todas las designaciones de potencia tienen el defecto comin de que no
expresan la potencia bioldgica real (antigénica). Lotes de polen, preparados
exactamente de la misma manera, pueden diferir en gran medida en lo que
concierne a su potencia biologica. El margen de error alcanza de ordinario
al + 50 %. El poder antigénico del polen varia también de una estacion a otra.
Por estas razones, el cambiar de lotes o hasta de diluciones de polen es poten-
cialmente peligroso, y el enfermo debe estar bajo observaciéon durante 30 mi-
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nutos. Al cambiar de un frasco de extracto, a otro extracto fresco, se acostums
bra disminuir en una tercera parte la dosis inicial del antigeno. Los extractos
se deterioran y pierden su potencia con el paso del tiempo al guardarlos en
el consultorio o en el domicilio del enfermo; por consiguiente, no deben quedar
expuestos mas de dos dias a la temperatura ordinaria de la habitacién. L.os
extractos de alergeno deben guardarse en un refrigerador a una temperatura
inferior a 7° C. Debe, no obstante, evitarse su congelacién, que deteriora rdpidu-
mente el extracto y reduce su potencia. La contaminacion de los extraclos se
evitard por el uso apropiado de técnicas de esterilizaciéon. Un extracto turbjo
indica que estd contaminado y debe ser desechado.

TRATAMIENTO DE LA FIEBRE DEL HENO

El tratamiento de la fiebre del heno implica la comprension de los multl-
ples factores que se combinan con el polen para producir los sintomas y ma-
lestar del enfermo. La presencia de otros multiples alergenos ambicntules, udle-
mas del polen, de una infeccidn, del estado general del enfermo y los fendmenon
de stress, deben ser tenidos en cuenta en el tratamiento de la fichre del heno,

El enfermo de fiebre del heno, por consiguiente, debe ser tratado de una
manera comprensiva basada en los siguientes criterios terapéuticos:

1. Terapéutica de hiposensibilizacion con antigenos apropiados.
2. Tratamiento de sostén, incluyendo procedimientos de evilucion,
3. Terapéutica medicamentosa general.

TERAPEUTICA DE HIPOSENSIBILIZACION

Dados nuestros escasos conocimientos de las normas del tratumiento de
la fiebre del heno es necesario clasificar correctamente la scnsibilidad de un
enfermo, segin los resultados de las pruebas cutdneas. El programa de donls
para la terapéutica con el antigeno se basa en la sensibilidad de ln piel del
enfermo. Esto puede no ser de entera confianza en todos los casos, pero, segiin
mi experiencia- personal, es un medio seguro y aceptable para clasificar In
mayoria de los enfermos.

En la determinacion cuantitativa de la sensibilidad de la piel s¢ practicun
pruebas intradérmicas con diluciones de extracto de polen que contienen 10,
100, y 500 unidades de nitrégeno proteico por centimetro cubico. Las pruchus
preliminares se practican con 10 y 100 unidades de nitrogeno protcico por ¢m',
y si las reacciones son negativas, el médico puede pasar, sin peligro, n 500 y
aun a 2.000 unidades de nitrégeno proteico por centimetro cibico. Antes de
proseguir las pruebas se dejardn transcurrir de 1 a 20 minutos, por si se¢ pro-
sentan reacciones. Pruebas con diluciones que contengan de 500 a 2.000 unidus
des de nitrogeno proteico por cm® deben hacerse con mucha cautela, y sodlo
una prueba cada vez, puesto que se trata de extractos muy potentes que pueden
provocar reacciones constitucionales en el individuo muy sensible.
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Tabla 6-2. Tratamiento profildctico. Dosis medias para varias clases de enfermos
expresadas en unidades de nitrégeno proteico (Stull-Cooke)

CLASE AA CLASE A CLASE B CLASE C
(Muy (Moderadamente (Menos (Minimo
sensible) sensible) sensible) sensible)
1 unidad 10 unidades 100 unidades 100 unidades
reac. acentuada reac. acentuada reac. acentuada reac. moderada
10 unidades 100 unidades 500 unidades 500 unidades
reac. acentuada reac. acentuada reac. acentuada reac. acentuada
activa activa activa
Inyeccién Unidades Unidades Unidades Unidades
1 2 5 10 10
2 5 10 20 20
3 10 20 40 40
4 20 30 70 70
5 30 40 100 100
6 40 60 200 200
7 50%* 80 300 400
8 » 100 400 700
9 » 150 600 1.000
10 » 200 800 1.250
11 » 300 1.000 1.500
12 » 400 1.250 2.000
13 » 500* 1.500 2.500
14 » » 1.750 3.000
15 » » 2.000 3.500
16 » » 2.250 4.000
17 » » 2.500%* 5.000%*

* Esta dosis se continda, con siete dias de intervalo, durante la estacion.

Equivalencia aproximada de las distintas unidades de polen

Unidad Noon (peso respecto de volumen) = 0,001 mg de polen.

Unidad Cooke (nitrégeno de la proteina) =1 UNP = 0,00001 mg nitrégeno de la
proteina/cm?®,

Unidad de nitrégeno total = 1 TNU = 0,00001 mg N total/cm?®.

Para la mayoria de los pélenes, 1 unidad N proteico (Cooke) = 2 unidades Noon = di-
lucién 1:500.000 peso/volumen.

Los datos asi obtenidos con las pruebas cutaneas, si éstas son practicadas
juiciosa y cuidadosamente e interpretadas de modo correcto, sirven para iden-
tificar el polen responsable o excitante y el grado probable de sensibilidad del
enfermo. Una vez que éste ha sido clasificado, el médico comienza el tratamiento
con el polen adecuado y en la dosis debida, de acuerdo con la tabla 6-2. Como
se comprende, sin embargo, el programa de inyecciones, formulado segin la
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sensibilidad del enfermo, no se puede aplicar en el 100 % de los casos. Habrd
que modificarlo, en los casos individuales, en vista de las reacciones consecu-
tivas a las inyecciones.

Una vez que el médico ha obtenido una historia clinica precisa y com-
pleta, y ha correlacionado sus datos con los resultados positivos de las prucbus
cuténeas con el antigeno, estd preparado para comenzar la terapéutica especificu,
La eleccion del extracto de polen depende de cudl sea el polen con ¢l ue
reacciona el enfermo y de su presencia en el ambiente local. Cuando Gnicamento
estd implicado un solo polen, el problema es relativamente sencillo, pero en
muchos lugares o personas es raro obtener una sola reaccion de sensibilizacion,
y la sensibilidad multiple suele ser la regla. El médico emplea, por consiguiente,
una mezcla de antigenos del polen.

Hiposensibilizaciéon es término preferible a desensibilizacion, puesto que,
después del tratamiento, el enfermo no queda en realidad desensibilizado: s
sensibilidad a un alergeno especifico estd mds bien reducida que climinudu,
El principio en que se basa la hiposensibilizacién es el intento de maodificar
los anticuerpos circulantes y los fijados en los tejidos. Loveless ha demostrudo
que los enfermos que reciben inyecciones de extractos del alergeno al que son
sensibles producen un tipo de anticuerpo bloqueante termostable. Sin emburgo,
si bien este anticuerpo bloqueante aumenta en el suero del cnfermo después
del tratamiento, no se ha podido establecer hasta ahora una correlacion entre
el titulo de los anticuerpos bloqueantes y la mejoria clinica. Las inyecclones
de polen deben darse en el consultorio del médico, bajo vigilancia profesional,
La técnica de la hiposensibilizaciéon varia ampliamente, desde los defensoren
de las dosis minimas, a aquellos médicos que recomiendan dosis miximas del
alergeno. En mi opinion, el enfermo corriente responde comuinmente a su propla
dosis 6ptima, mientras que otros, en cambio, no responden ni a concentrucionen
elevadas del extracto.

Recomiendo un programa de tratamiento basado directamente en el grado
de sensibilidad del enfermo, determinado por las pruebas cutincas con ¢l polen
apropiado. El tratamiento es regulado asi por la respuesta del enfermo a In
inyeccién de dosis progresivamente crecientes. EI médico, por tanto, debe darse
cuenta de que no es posible establecer de antemano un tratamicnto fijo valldo
para cada enfermo, y que podria ser responsable de reacciones scrins, 1l buen
juicio y cuidado deben guiar al médico dentro del margen de seguridad. Un
programa individual de dosificacion se formula comtinmente en ¢l transcurno
del tratamiento, y depende de las reacciones del enfermo y lo observado por
el médico después de las inyecciones de la mezcla de polen.

Las inyecciones se dan a intervalos de 5 a 7 dias, en dosis progresivimente
crecientes, hasta alcanzar la dosis de mantenimiento del enfermo, Fsta donlix
es la que origina una reacciéon local moderada en el punto de inyecccion, de
1,2 a 2 cm de didmetro, quince o veinte minutos después de la inyeceldn,
Otros autores la han definido como la cantidad maxima de alergeno gue ol
enfermo puede tolerar sin que se produzcan reacciones constitucionales, y (e
estd asociada cominmente con una reaccion local moderada. En mi prictica
acostumbro a aumentar las dosis inyectadas al enfermo hasta alcanzar una
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dosis de mantenimiento o dosis punta. Esta dosis de mantenimiento se contintia
a intervalos de una semana hasta que no provoca reaccion, momento en que
puede ser aumentada. Si el enfermo sigue presentando una reaccién local con
esta dosificacion, se continua con esta cantidad a intervalos de una o dos sema-
nas. He observado que con reacciones cutineas mas intensas se alcanza una
dosis punta menor, la cual, sin embargo, es eficaz. Estos enfermos parecen estar
mejor protegidos con dosis punta menores, que aquellos otros menos sensibles.
Debe alcanzarse una adecuada dosis de mantenimiento o dosis punta antes de
que comience la estacion.

Es muy importante que el médico tenga a mano, antes de comenzar el
tratamiento de un enfermo, los siguientes articulos:

1. Un torniquete.

2. Un inyectable de adrenalina 1:1.000.
3. Jeringas y agujas esterilizadas.

4. Antihistaminicos.

5. Esteroides.

Este material debe estar al alcance del médico, puesto que la aplicacion
rapida de un torniquete y la pronta administracion de adrenalina pueden salvar
la vida del enfermo en caso de reacciones constitucionales graves.

INDICACIONES DE LA TERAPEUTICA
DE HIPOSENSIBILIZACION

1. La terapéutica de hiposensibilizacioén estd indicada en el enfermo sensi-
ble a alergenos inhalantes, no susceptibles a procedimientos de evitacion
y eliminacién.

2. Debe establecerse un diagnéstico preciso y exacto, basado en la sinto-
matologia estacional y confirmado por pruebas cutianeas o técnicas de
provocacioén con el inhalante.

3. En casos de rinitis o de sintomas de fiebre del heno, que no desapare-
cen con la medicacion sintomdtica ordinaria, sino que mds bien requie-
ren cantidades excesivas de antihistaminicos, esteroides u otras medi-
caciones. El enfermo es de ordinario incapaz de ir a la escuela, a su
trabajo, o de realizar la labor doméstica.

4. La terapéutica de hiposensibilizaciéon es necesaria para prevenir el de-
sarrollo del asma. Se admite que un porcentaje de enfermos de fiebre
del heno severa, no tratada, acaban sufriendo asma, a menos que reci-
ban una terapéutica de desensibilizacion.

TIPOS DE TERAPEUTICA DE HIPOSENSIBILIZACION

1. Meétodo de tratamiento preestacional o profilactico.
2. Tratamiento coestacional.
3. Tratamiento perenne o anual.
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Tratamiento preestacional

1.

2.

La terapéutica por inyecciones s¢ inicia cominmente 3 meses antes del
comienzo de la estacion de la fiebre del heno.

Las dosis se aumentan a intervalos de 5 a 7 dias, alcanzando una dosis
maxima o de mantenimiento antes de que se manifiesten los sintomas
estacionales.

La dosis de mantenimiento se da una vez a la semana durante toda la
estaciéon de polinizacion.

Tipo de tratamiento coestacional

1.

2.

El tratamiento se inicia comunmente durante la estacion de la fiebre
del heno, cuando el enfermo presenta sintomas.

Las dosis deben darse con cautela, y son de ordinario minimas, puesto
que el polen inhalado origina ya sintomas.

No se debe dosificar en exceso al enfermo, dada su mayor scnsibilizu-
ciéon temporal.

En lo que concierne a este tipo de tratamiento, su fundamento inmuno-
légico no es claro, y su eficacia es dudosa.

Tipo perenne de tratamiento

1.

Las inyecciones suelen empezar a darse 3 meses antes de la estucion
de polinizacioén, aumentando progresivamente las dosis hasta alcanzar
la dosis de mantenimiento o de punta.

La dosis de mantenimiento se da una vez por semana durante la esti-
cién de la fiebre del heno.

Una vez alcanzada una dosis de mantenimiento equivalente n 2.(00)
unidades de nitrégeno proteico, el médico puede dar sin peligro lu dosis
maxima cada 3 6 4 semanas durante el invierno y antes del comienzo
de la siguiente estacion de la fiebre del heno.

El tipo perenne de tratamiento tiene las siguientes ventajas:

1.
2.

Toda dosis dada al enfermo es una dosis maxima o dc punta,

El enfermo parece adquirir mas rapidamente, con este tipo de (ralue
miento, un estado de inmunidad, puesto que cada dosis, una vez alcun-
zada, es la dosis maxima.

Los intervalos entre las inyecciones, una vez alcanzada la dosis punta,
pueden prolongarse hasta 4 semanas, lo que resulta muy convenienle
para el enfermo y el médico.

Se admite que cuanto mas elevada es la dosis a que se ha llegndo en
el enfermo, tanto mayores son las probabilidades de una terupdutica
eficaz.
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La terapéutica perenne por el polen, segin mi experiencia coincidente
con la de la mayoria, es el tratamiento preferible y ha aliviado un porcentaje
mas elevado de casos que otros tipos de terapéutica. La terapéutica perenne no
puede practicarse en los casos muy sensibles al polen, puesto que éstos no toleran
dosis elevadas mensuales. Por consiguiente, un enfermo capaz de tolerar inyec-
ciones de 2.000 unidades de nitrégeno de la proteina es un buen candidato para
el tratamiento perenne, repitiendo cada mes la dosis punta.

INSTRUCCIONES PARA LA TERAPEUTICA
POR INYECCIONES

En el tratamiento por el método de inyecciones de la fiebre del heno hay
que tener en cuenta los siguientes puntos importantes:

1. Hay que asegurarse, por la lectura de la hoja clinica del enfermo, de
que la persona a quien se da la inyeccién es la misma cuyo nombre
figura en la hoja clinica. El pensar en un posible error por parte de
la secretaria, tal como un cambio de hojas clinicas, puede prevenir
una reaccidn seria.

2. Se empleara, para cada enfermo, una jeringuilla para tuberculina dife-
rente, esterilizada, de calibre 26, y una aguja de 6 mm de longitud.
Las agujas y jeringas se esterilizaran en la autoclave, para prevenir la
transmision de una persona a otra de hepatitis, u otras enfermedades
infecciosas. Pueden usarse las jeringuillas y aguja que se expenden
ya esterilizadas.

3. Las inyecciones deberdn ser siempre subcutdneas, retirando lige-
ramente el émbolo, antes de inyectar el antigeno, para cerciorarse
de que no se ha penetrado en un vaso sanguineo. La inyeccién intra-
venosa del antigeno puede provocar una reaccién constitucional.

4. Se examinardn cuidadosamente la clase de polen y su dosis, antes de
inyectarlo al enfermo. El médico lo verificard por si mismo, varias
veces; leerd la concentracién inscrita en el inyectable antes, durante
y después de llenar la jeringa, y antes de inyectar el extracto. El in-
yectable usado para la inyeccién del enfermo debe quedar a la vista,
de modo que el médico pueda comprobar facilmente la posibilidad
de una dosificacién errénea si ocurre una reacciéon constitucional.

5. La inyecciéon debe darse siempre en una extremidad, para permitir
aplicar inmediatamente un torniquete e inyectar adrenalina en un
punto proximal respecto del de la inyeccién, caso de manifestarse
una reaccion.

6. El enfermo debe permanecer en el consultorio de 15 a 20 minutos
después de la inyeccidn, a fin de poder comprobar cualquier reaccion
local inmediata, o constitucional debida a una dosificacion excesiva.
Se le debe decir que vuelva si una vez fuera del consultorio se mani-
fiestan sintomas constitucionales generalizados. Si se produce una
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reaccion local de unos 2 cm de didmetro en el punto de inyeccion
mientras el enfermo esta todavia en el consultorio, la administracion
oral de antihistaminicos es util, y puede prevenir una ulterior reaccion.
Antes de elegir la nueva dosis, se verificard siempre la fecha de In
ultima inyeccién, y se preguntard al enfermo si se produjeron durante
el intervalo reacciones locales o generales.

Si han transcurrido dos o mds semanas desde la dltima dosis. sicmpre
convendrd no aumentar la dosis de la inyeccion siguiente, que incluso
se reducird si el enfermo no ha recibido ninguna inyeccion durante 3
semanas. Si no se han dado inyecciones durante 4 semanas, la dosis
se reduce a la mitad, y si han transcurrido mas de 4 semanas, ¢s de
ordinario mas seguro volver a comenzar otra vez el tratamicento.

Las inyecciones se dan de ordinario en la cara externa de la parte
central del muslo, o en el brazo, lejos de las articulaciones: subcutd-
neas, y nunca en el espesor del musculo o de la piel, pues estos tejidos
pueden volverse dolorosos e hincharse, aun con la dosificacion ade-
cuada. Es importante, por tanto, recordar que una reaccion local,
si no se ha dado la inyeccion de modo correcto, puede ser debidn
a la técnica mas que a la dosis.

Si en el punto de inyeccion se desarrolla un area de rojez, hinchuzon
o picor y ésta persiste mas de 24 horas, el médico no deberd aumentar
la dosis siguiente, sino repetirla en la proxima sesion. Lin un enfermo
muy sensible se produce con frecuencia una pequefia rojez ¢ hinchuzon
después de la inyeccion. Esto debe ser considerado normal, a no ser
que la hinchazén sea excesivamente grande y produzca malestur y
dolor al enfermo.

Los extractos deben conservarse frescos, sin exceder de la fechu sefn-
lada para su actividad. Al cambiar a un nuevo extracto, ln dosis we
disminuye en un tercio respecto de la dosis anterior del extracto antiguo,
Las inyecciones se dardn preferentemente una cada semana, y nunen
a intervalos inferiores a cinco dias. Las inyecciones demasindo fre-
cuentes pueden originar un efecto de acumulacion y una renccion
constitucional.

Cuando se dan varios extractos de polen, debe hacerse en inyecciones
separadas. Solo de este modo el médico puede interpretar lus renccio-
nes especificas a cada polen y ajustar las dosificaciones apropindan,
Si el encargado de la terapéutica por inyecciones es otro médico, lus
instrucciones y anotaciones del tratamiento se dardn al enfermo
(véase modelo en las paginas 114 y 115).

Reacciones constitucionales

Las reacciones constitucionales debidas a una dosificacion excesivi no son
raras, razén por la que el enfermo deberd permanecer en el consultorio por lo
menos durante 20 minutos después de aplicada la inyeccidén. Las reacciongs
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Preparacion

Con medidas estériles, dese la inyeccién indicada en la cara externa de la parte
central del muslo, o en el brazo, lejos de las articulaciones; subcutidnea, nunca en el
espesor del musculo o de la piel, que pueden volverse dolorosos o hincharse, aun con
la dosis adecuada. Empléese una aguja de 12 mm de longitud. inserta en jeringilla tipo
tuberculina.

Si se desarrolla un area de rojez, hinchazén, o picor en el punto de inyeccién y
persiste mas de 24 horas, no se aumentara, sino repetira la dosis en la préxima sesion.
Ulteriormente, y si mno ocurren reacciones similares, se aumentardn las dosis, segin
indica el programa, )

Si entre los 5 y 20 minutos después de cualquier inyeccién se produce una reaccién
general] severa, con fiebre del heno, urticaria, tos o asma, se inyectarian inmediatamente
por via subcutanea de dos a cinco décimas de centimetro cibico de un inyectable de
adrenalina 1:1.000 que se tenga a mano. Los medicamentos antihistaminicos: trimeton,
piribenzamina, benadryl, etc., son ineficaces en las reacciones severas. Comuniquese toda
reaccion general, describiendo sus sintomas e indicando la fecha y dosis de la inyeccién
responsable del trastorno, de modo que se pueda aconsejar sobre la subsiguiente dosi-
ficacién.

Durante los veinte minutos siguientes a cada inyeccién, periodo durante el cual
ocurren las reacciones generales mas severas, el médico o la enfermera deben estar
inmediatamente asequibles, para administrar la adrenalina.

Se ruega copiar las anotaciones del tratamiento en el reverso de esta hoja

Estos extractos son preparados en nuestro laboratorio para cada enfermo en par-
ticular. El programa y dosificacién varia para cada enfermo, pero se ha evaluado cuida-
dosamente segin la prueba cutdnea. No se sustituirdn sin nuestro asesoramiento. Con-
sérvense refrigerados, pero sin que lleguen a congelarse. No quitar los tapones de goma.
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REGISTRO DEL TRATAMIENTO

Se ruega anotar cuidadosamente todos los datos. La informacién asi obtenidn
ser4 muy Util para el curso del tratamiento. Devuélvase esta hoja, junto con los
inyectables empleados, una vez terminado el programa.

Fecha de |Namero del Cantidad Extension y duracién | Sintomas desde In
la inyeccion| inyectable de la reaccion local inyeccion anterior

Son agentes irritantes para los enfermos de fiebre del heno: flores cortadus, polve,
aire mohoso, bolas de naftalina, pintura fresca, articulos de aseo muy perfumndos, con.
ducir el automévil por el campo y nadar en agua fresca o adicionada de cloro,
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generales mas severas ocurren durante este lapso. La frecuencia de las reaccio-
nes constitucionales es acaso menor en los nifios, puesto que éstos toleran dosis
mads elevadas de extractos en comparacion con la poblacion adulta, mas sensible.

Si se manifiesta una reaccién constitucional, el enfermo comunmente se
queja primero de picor en las palmas de las manos; comienza luego a estor-
nudar y toser, y si la reaccion persiste, puede sufrir angioedema, con posibilidad
de que se produzca el edema de la glotis, dificultad respiratoria y una reaccién
constitucional mas severa, con espasmos abdominales intensos y dolores asocia-
dos con diarrea.

El médico debe conservar su serenidad y buen juicio durante estos episo-
dios, de modo que inspire confianza al enfermo y no manifieste panico alguno
por su parte. Se aplicard rapidamente un torniquete en el brazo por encima del
punto de inyeccion, y se inyectaran inmediatamente de 0,2 a 0,5 cm® de adre-
nalina 1:1.000 por encima del torniquete, y en el punto de inyeccion. La dosis
de adrenalina depende de la severidad de la reacciéon generalizada.

Pueden darse también antihistaminicos por via intramuscular, subcutinea
o intravenosa. Las hormonas esteroides se pueden dar por inyeccién o por via
oral.

Es importante recordar que en las reacciones constitucionales muy severas
los medicamentos antihistaminicos son ineficaces, los esteroides tardan dema-
siado en actuar, y la adrenalina puede salvar la vida del enfermo.

Para evitar toda reaccidén constitucional, el médico debe tener en cuenta
el tipo de reactividad del enfermo que estd tratando, y, de acuerdo con ella,
iniciar un programa conservador.

TIPOS DE EXTRACTOS EMPLEADOS EN LA TERAPEUTICA
DE HIPOSENSIBILIZACION

1. Extractos acuosos de proteinas solubles.
2. Terapéutica a base de emulsiones comerciales.
3. Extractos en solucién de piridina precipitados con alumbre.

Extractos acuosos

Los extractos acuosos estdndar se preparan a partir de antigenos crudos,
desengrasados. El producto final no contiene lipidos, y su potencia se basa en
la concentracién en proteina. Estos extractos acuosos se han usado durante
muchos afios, y han demostrado ser muy convenientes y seguros en la técnica
de hiposensibilizacion a pdlenes especificos. El extracto acuoso se da comun-
mente una vez a la semana y la reaccién local en el punto de inyeccion es el
factor determinante de las dosis futuras del antigeno inyectado. Si provocan
reacciones generales, entonces estd indicado su inmediato tratamiento con
adrenalina, antihistaminicos y esteroides.
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El tratamiento por inyecciones de extractos acuosos requiere por (érmino
medio 20 inyecciones anuales, y puede resultar molesto para el enfermo.

La terapéutica de hiposensibilizacién al polen por medio de extractos
acuosos constituye una parte clasica del tratamiento antialérgico, y se practicu
para prevenir la severidad de los sintomas de la fiebre del heno y evitar posible-
mente el asma.

Tratamiento con emulstones comerciales

Se han realizado muchos intentos de lograr que la terapéutica por inyees
ciones de la fiebre del heno sea mas conveniente, no requiera tanto tiempo
¢ incluso sea menos costosa.

Se ha intentado obtener la suspensién del antigeno en una cmulsion, de
lo que ha resultado una técnica de hiposensibilizaciéon a base de emulsiones
comerciales. El antigeno desengrasado se mezcla con un aceile y un agenle
emulsionante, a saber, el Drakeol-6-VR, que es un vehiculo, y ¢l Arlacel-A, ¢l
agente emulsionante. Quienes propugnan este tipo de tratamicnto dicen haher
obtenido con él entre buenos y excelentes resultados, pero en mi opinion I
terapéutica a base de emulsiones se halla todavia en fasc cxperimental, ostd
llena de efectos secundarios y no debe por tanto emplearse para (ralur on-
fermos de fiebre del heno.

Los efectos secundarios publicados de la terapéutica por emulsiones ¢on-
sisten en la presencia de noédulos residuales, infecciones focales y rencelones
constitucionales severas. Debe tenerse en cuenta la posibilidad de futuroy efectos
retardados en los tejidos, secundarios a las inyecciones de aceile mineral, |4
emulsiéon no se vende en el comercio, por lo que ha dc ser preparnda por
el médico. Los problemas legales y médicos y las implicaciones de este tipo de
terapéutica no estin aun claramente definidos.

Extractos piridinicos precipitados con alumbre

Los polenes se extraen con piridina y luego se precipitan con alumbre y
el antigeno se encuentra en la parte sélida del precipitado. l.os (ue proponen
estos extractos del polen entero de Ambrosia, no desengrasado, afirman que
la frecuencia de reacciones constitucionales es menor que con los antigenos
acuosos, y que en estos extractos hay mayor cantidad de protefnas inmuno.
logicamente importantes que en los de tipo acuoso. Se puede administrar, ¢on
la mitad del nimero de inyecciones y con menos peligro de reacciones, dosls
mas elevadas a un enfermo sumamente reactivo.

Las publicaciones aportan resultados contradictorios en lo que se reflere
al valor de los extractos tipo Allpyral en el tratamiento del enfermo de polinosis,
Segin Tuft, este tipo de preparacién es eficaz, y la considera mds segurn ¢ue
las preparaciones acuosas. Ha comprobado que la hiposensibilizacion con All-
pyral estimula la respuesta de anticuerpos. Lichtenstein, en cambio, no hu con.
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seguido provocar una respuesta de inmunidad con el uso de los extractos
Allpyral. Sus datos sugieren que la extraccién con piridina determina la desna-
turalizacion o pérdida virtualmente completa de los antigenos bioldgicamente
activos en el polen de Ambrosia, lo que viene a explicar la falta de respuesta
de anticuerpo después de la inmunizacién de este tipo de extracto.

Deben practicarse investigaciones mas completas antes de que este tipo de
extracto pueda sustituir al extracto acuoso en la terapéutica general del enfer-
mo de fiebre del heno.

DURACION DE LA TERAPEUTICA
DE HIPOSENSIBILIZACION

Al médico se le pregunta a menudo durante cudnto tiempo hay que pro-
seguir el tratamiento por inyecciones de la fiebre del heno. Segin nos dice la
experiencia, cabria afirmar que si en dos afios consecutivos un enfermo no pre-
senta ningln sintoma durante la estacion especifica de polinizacion, puede
pensarse en dar por terminado el tratamiento por inyecciones. Son muchos, sin
embargo, los enfermos que mas bien desearian continuar el tratamiento a pesar
de no haber presentado sintomas durante dos afios, puesto que han obtenido
gran beneficio de aquél y prefieren no correr el riesgo de una posible repeticion
de los sintomas. El médico debe tener presente que la terapéutica de hiposen-
sibilizacién no es una cura, sino una medida preventiva. No es acertado ni
prudente dejar sin tratar la fiebre del heno, puesto que los casos preteridos son
mas propensos a sufrir complicaciones, tales como el asma e infecciones de los
senos, de por si mas molestas y dificiles de tratar.

La secretaria del médico debe mandar cada afio, en la época adecuada,
cartas invitando al enfermo a comunicarse con aquél, y avisindole de que va
a comenzar el tratamiento de acuerdo con la estacién. Se le recuerda al enfer-
mo que, para obtener los mejores resultados, el tratamiento de la fiebre del
heno debe comenzar tres meses antes de que se inicie la estacion de poliniza-
cién. Se advertira a los enfermos que se comuniquen pronto, cada estacion, con
el consultorio, asi que reciban la carta de notificacion. Se debe instruir al enfer-
mo para que sea tratado, de modo regular, cada semana. No debe ahorrar nin-
gin esfuerzo a fin de no perder ninguna inyeccion, puesto que cada semana
perdida retrasa el tratamiento y reduce el beneficio que de él pudiera obtener.

CAUSAS DE LOS RESULTADOS INFRUCTUOSOS
DEL TRATAMIENTO

El médico debe conocer bien los posibles factores responsables de fracasos
en el programa de hiposensibilizacion. Los factores causales implicados, cuando
el médico y el enfermo no estin satisfechos de los resultados terapéuticos, son
los siguientes:
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1. Diagnéstico incorrecto.

2. Dosificaciones inadecuadas, impropias o impotentes.

3. Influencias ambientales, tales como flores cortadas, polvo, olores moho-
sos, bolas de naftalina, articulos de aseo muy perfumados, o el nadar
en piscinas con agua fresca o adicionada de cloro.

4. Factores emocionales.

5. Exposicién excesiva al antigeno irritante.

6. Fatiga.

7. Sensibilizaciones adicionales, no diagnosticadas, y que no son tratadas,

El médico debe tener siempre bien presente que en un enfermo con sensi-
bilidad al polen pueden coexistir otras alergias que compliquen su estado, lo
que puede ser responsable de la ineficacia aparente de la terapéutica de hiposen-
sibilizacion. Por consiguiente, en todos los enfermos en los que se sospeche lu
fiebre del heno se practicardn pruebas con los inhalantes no estacionales mas
corrientes. La presencia de animales, polvo, humos irritantes y otros inhaluntes
no estacionales puede aumentar la severidad de la coriza, a pesar del trutas
miento adecuado por inyecciones y de recuentos aparentemente bajos del polen.
Algunos inhalantes y alimentos pueden ser tolerados por el paciente alérgico
durante los meses sin polinizacién, pero pueden exagerar la sintomatologin du-
rante las estaciones de la fiebre del heno.

VALOR O UTILIDAD DE LA TERAPEUTICA
DE HIPOSENSIBILIZACION

La terapéutica de hiposensibilizacién polinica comenzd como un Lipo ems=
pirico de tratamiento, y ha continuado en boga, dados los resultados clinicos
obtenidos y la aceptacion de esta modalidad terapéutica por parte del médico
y del enfermo. No se ha observado ninguna incapacidad o inhabilitacion resul-
tante de la administracién a largo plazo de extractos acuosos. Sin embargo, el
verdadero valor de la terapéutica de hiposensibilizaciéon en los enfermos de
fiebre del heno no ha sido confirmado aun por datos estadisticos incontestublos,
Se han publicado estudios controlados, doblemente ciegos, pero con diferenclun
notables en la evaluacion critica de los resultados. En estas publicaciones In
interpretacion de la eficacia se ha basado en el estado clinico del enfermo,
siendo totalmente subjetiva y complicada, a no dudarlo, por factores tales como
la exposicién a antigenos, infecciones, variaciones climaticas, irritantes y alor-
genos ambientales y factores psiquicos. Es evidente, por tanto, que para lu resos
lucién de estas dificultades habrd que confiar en técnicas mas objetivas gue
permitan aceptar la terapéutica de hiposensibilizacién como un procedimiento
util y cientificamente valido.

Pruzansky ha publicado sus estudios sobre este problema, en los ue evilin
la eficacia de la hiposensibilizacién segun un triple criterio investigador, (ue
comprende la produccién de anticuerpos, la reactividad celular y las medicionen
clinicas. La importancia de este trabajo estriba en la mediciéon objetiva de lu
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inmunidad, realizada en el laboratorio. Este trabajo intenta determinar la libe-
racién de histamina por los leucocitos de los individuos alérgicos; la produccién
del anticuerpo plasmatico contra el alergeno, y sus relaciones con la respuesta
clinica en estudios prospectivos de la terapéutica por inyeccion de la polinosis.
Los leucocitos periféricos de ciertos individuos alérgicos con un elevado grado
de sensibilidad liberan histamina cuando estan en presencia de un alergeno, espe-
cifico. Esto puede suministrar un indice in vitro de las respuestas inmunoldgicas,
que nos pueden aproximar mas a la verdad respecto de si la terapéutica de
hiposensibilizacion es tan eficaz como las observaciones clinicas indican.

Con el perfeccionamiento de las técnicas objetivas para evaluar los efectos
de la hiposensibilizacién, y con material diagnostico mds especifico para las
pruebas y tratamiento, podremos disponer en el futuro de datos mas precisos
sobre los fendmenos de sensibilizacién e inmunizacién, en relacién con el pro-
blema de la hiposensibilizacién. Cabe esperar que con la acumulacién de tales
datos podra resolverse en un futuro proximo la cuestion de la eficacia de la
hiposensibilizacion.

Basdndose en la evaluacion clinica por investigadores o clinicos de todo el
pais, parece ser que en la actualidad con una terapéutica de hiposensibilizacién
adecuada, el 80 9% de los enfermos experimentan un 809 de alivio en sus
sintomas. Conviene recordar también, por otra parte, que muchos enfermos,
con tratamiento y sin él, curan espontaneamente, desapareciendo sus sintomas
de la fiebre del heno. Por desgracia carecemos todavia de toda informacién sobre
el nimero de enfermos que, con tratamiento o sin él, se restablecen espontdnea-
mente. Es bien poco lo que firmemente se sabe respecto al curso espontdneo de
la fiebre del heno.

TERAPEUTICA DE SOSTEN EN LA FIEBRE DEL HENO

El principio general usado en el tratamiento de las enfermedades alérgicas
es aplicable también a la fiebre del heno. El principio de evitacién y eliminacién
implica la supresion del alergeno, y la separaciéon del enfermo respecto de él.
Esto puede realizarse de distintas maneras, y requiere la cooperacion del en-
fermo.

Las siguientes recomendaciones contribuirdn a reducir las molestias durante
el periodo de polinizacion.

1. La irritacién provocada por el polen se puede disminuir por la instala-
ci6n en la ventana de la alcoba de un aparato eficaz de aire acondicio-
nado que filtre el aire sin enfriarlo.

2. Una simple mascarilla, durante los dias en que el recuento del polen
es elevado, puede aliviar mucho al enfermo de fiebre del heno.

3. No debe ahorrarse ningtn esfuerzo porque las autoridades de la ciu-
dad y de la regién manden destruir durante el verano las cizafias que
crecen en los solares y al borde de las carreteras. El enfermo puede
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contribuir con ello destruyendo la Ambrosia (ragweed) en el area que
rodea a su casa.

4. El tomarse unas vacaciones en una regiéon exenta de Ambrosia durante
los meses de otofio permitird al enfermo eximirse del indice de polen
de Ambrosia en las zonas afectadas de los Estados Unidos.

5. Una larga travesia por mar, o un viaje por Europa, suprimiran también
la exposicion al polen de Ambrosia.

6. Al enfermo sensible al polen se le dird que evite las partidas de campo,
las caminatas y los viajes en automovil por la campifia durante In
estacion de polinizacion.

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO GENERAL

Se evitardn en lo posible los pulverizadores y gotas nasales, asi como otros
tratamientos locales de éstas, puesto que estos procedimientos agravan de ordi-
nario los sintomas de la coriza por sensibilidad al polen. El alivio general de
los sintomas de la fiebre del heno se obtiene con diversos medicamentos antl-
histaminicos, especialmente colirios, compuestos de efedrina y hormonas este-
roides.

ANTIHISTAMINICOS

La histamina es una de las sustancias liberadas durante la unidon antigeno-
anticuerpo, y por ello se ha intentado bloquear directamente el efecto de ln hiss
tamina en los enfermos alérgicos. Los medicamentos antihistaminicos se utilizan
para bloquear y ocupar los receptores, impidiendo asi que la histaminu actie
sobre las fibras musculares lisas, capilares y diversas glandulas.

Los antihistaminicos son muy utiles en los casos ligeros de fichre del heno,
pero su valor es escaso en la fiebre del heno severa, o en el enfermo de nsma
bronquial complicativa de su polinosis. El médico debe tener bicn presente (ue
el uso rutinario y promiscuo de medicamentos antihistaminicos en ¢l enfermo
de fiebre del heno puede dar como resultado el acabar sufriendo asma bron-
quial. Esta complicacién no es rara y se debe al efecto desecante de los anti-
histaminicos sobre la mucosa de las fosas nasales, y asimismo del drbol bhron.
quial.

Los efectos secundarios de los antihistaminicos, tales como su accion wee
dante, letargo y, a veces, vértigos, no son debidos a la fraccion bloqueante del
medicamento, sino al resto de su molécula. Estos efectos clinicos secundurios
dependen de la estructura quimica del medicamento antihistaminico y de la
tolerancia individual del enfermo. Por esta razén, el médico deberd emplear
una variedad de antihistaminicos. La elecciéon del medicamento antihistuminico
deberd basarse sobre su eficacia en el enfermo en particular, asi como en el
alcance de los efectos secundarios producidos.
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HORMONAS ESTEROIDES

El autor es de la opinién que el empleo de la ACTH o de la cortisona estd
contraindicado en el tratamiento de la fiebre del heno. Estas medicaciones no
son especificas, y son responsables de complicaciones severas. El empleo de la
terapéutica esteroide en el enfermo de fiebre del heno es también responsable
de que el enfermo acabe por no responder a los otros tipos de tratamiento anti-
alérgico general para combatir los sintomas de la fiebre del heno. Las hormonas
esteroides han sido también responsables de la exageracion de la sintomatologia,
después de suspender la administracion del medicamento. La posibilidad de que
se produzcan otros efectos secundarios importantes desaconseja el empleo de
los esteroides, aun en tratamiento de breve duracién, en una enfermedad que
puede ser dominada facilmente con tratamientos menos perjudiciales.

COMPUESTOS DE EFEDRINA

Existen una variedad de compuestos de efedrina que se pueden usar para
el alivio sintomético de la fiebre del heno. He empleado la siguiente prescripcion,
que me ha sido muy til para el tratamiento del enfermo de fiebre del heno:

Sulfato de atropina 0,0003 g
Sulfato de efedrina 0,0075 g
Fenacetina 0,18 g

Las cépsulas deben tomarse, 1 cada 3 horas si es necesario, para combatir
los sintomas de la fiebre del heno.

Para los sintomas de picor y ardor en los ojos, junto con lagrimeo, una
preparacion especial a base de gotas nos ha sido muy eficaz para aliviar la
inflamacioén:

Clorhidrato de cocaina 0,05 g
Acido borico 05 g
Clorhidrato de adrenalina 1:1.000 4 c¢m?
Agua destilada 16 cm®

Las instrucciones para el uso de estas gotas deben estar claramente indica-
das en el receta: 2 gotas para cada ojo, cada 6 horas, si estan inflamados con
picor o ardor.
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A) No es posible describir en poco espacio las condiciones botdnicus puri
la polinosis en la enorme banda de latitud en la que se distribuyen los puines
a los que va destinada la presente edicion. Aun intentandolo nos cncontrurfu-
mos con grandes lagunas en nuestros conocimientos.

Nos limitaremos a tomar un punto de referencia en Espafa y fucilitur
algunos datos para su adaptacion a regiones de geografia algo similar. Purn
otras extensas regiones y paises nos limitaremos a facilitar la bibliograflin u
nuestro alcance.

B) La frecuencia de la polinosis fue investigada directamente por ¢l autor
(1947) en Catalufia y Baleares. La morbididad encontrada del 2 por 1.000 fue ul-
teriormente comprobada por Serafini y Gola (1951) en el Norte de ltalia. Parece,
pues, aceptable como exponente de los paises mediterrdneos occidentales.

Es una cifra muy inferior —la mitad— a la atribuida a los pafses del
Centro de Europa y quizas la cuarta parte de la de los paises del Norte de
Alemania y Escandinavia. Es mucho mads inferior a la atribuida a Estados Uni-
dos, donde solamente la Ambrosia, no existente en Espafia, parcce cubrir la
cifra epidemioldgica de nuestro pais.

En estas cifras influyen indudablemente de una manera directa la cantidud
de Iluvia que hace mas exuberante la vegetacién y también factores socinles
y culturales como en el sentido del uso de la medicina preventiva, capuz de
aumentar enormemente el nimero de casos leves diagnosticados.
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En cambio, parece poco demostrado que en los paises tropicales de Amé-
rica exista una resistencia racial a la polinosis como E. Patto y E. Djalusa
afirmaron que existe en el Brasil. Podria ocurrir que la rareza de la polinosis
en los nativos, observada también por Quintero-Fossas, Cadrecha Alvarez y
Estrada de la Riva, obedezca a la mas continuada presencia del polen en el aire
o a las circunstancias socioculturales existentes.

C) Caracteristicas en Barcelona. De la lectura de los graficos de la
pagina 126 y de otras observaciones conocidas (Surinyach, R. Montserrat,
P. Font, R. Epidemiologia de la polinosis en Barcelona. Anales de Med. v. 24,
paginas 36-62, 1956) puede deducirse lo siguiente:

a) Durante todo el afio existe polen aéreo en Barcelona, hecho que no
ocurre en Centroeuropa, donde en invierno es barrido por la lluvia y la nieve.
Es de observar que en Barcelona hay polen abundante en los meses en que
aun persisten las infecciones catarrales de final de invierno, las cuales actian
a veces como coadyuvantes de sensibilizacion, posibilidad que puede conside-
rarse individualmente aun cuando no aumentara la estadistica.

b) La irrupcion brusca y muy considerable del polen de Platanus orien-
talis (mas de 30.000 ejemplares de esta especie en las calles de la ciudad.
Numero absoluto de polen en el dia cumbre de nuestra grafica: 230 por cm?).
Este polen fue sefalado como muy alergénico por Surinyach (Paris, 1949),
e inicia los sindromes estacionales de aspecto epidemioldgico.

¢) La estacién del Platanus enlaza con la de las gramineas, y hemos
observado frecuentes casos de polisensibilizacion a ambos.

d) La incidencia de oledceas en plena acmé de gramineas. (La importancia
alergénica de este polen fue sefialada por Jiménez Diaz y Sdnchez Cuenca en
las zonas de cultivo del olivo.)

e¢) La presencia duradera, si bien poco elevada y discontinua, del polen
de urticdceas, entre las que se incluye la Pariettaria cuyo polen, aunque mal
representado en los colectores por su poco alcance y mucha dispersion inme-
diata, provoca cuadros microclimaticos, sobre todo en viviendas situadas al
nivel de la calle en los arrabales donde existen condiciones ecoldgicas para
la flora ruderal.

f) El enlace cronolédgico de la polinizacién del Populus con la del Pla-
tanus or. El Populus se encuentra mucho mas abundante en colectores del NE.
de la ciudad.

g) El problema del Pinus. Este polen, mas abundante de lo que podria
suponerse por los datos de nuestro colector, en los parques naturales del N.
de la ciudad y en su zona de geografia humana en el Vallés, fue considerado
siempre como poco alergénico por su gran tamafio y por sus escasas reacciones
cutaneas diagnosticas. En los ultimos afios se han comunicado algunos casos
evidentes de polinosis producidas por el pino. Ademas, puede pensarse en una
accion producida por los aceites resinosos del polen que quedan précticamente
excluidos de los extractos diagnoésticos efectuados, como se sabe, con polen
previamente desgrasado (Surinyach).
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h) Aunque el método gravimétrico con el colector Durham fue introducido
en Espafia después de un informe solicitado por la Soc. Espafiola de Alergin
(Surinyach, R. «Unificacién de las técnicas para el estudio de las condiciones
botanicas en relacion con el asma en Espaiia». Ponencia al I Congreso Na,
de Alergia. Madrid, 1949), una critica sobre las limitaciones de dicho método
ha sido formulada mas tarde por el autor (Surinyach, R.: Observations on somo
aerobiological standards in North-East Spain. Acta Allergologica. v. 15, pigi-
nas 151-157, 1960).

D) Caracteristicas mas destacadas en Madrid. La estacion polinica os
algo mas retardada y mejor delimitada que en Barcelona, y practicamente no
existe polen aéreo de interés alergénico en invierno. El problema clinico prin-
cipal viene planteado por las gramineas (Jiménez Diaz [1], Sanchez Cuenca (2],
Canto [3], Subiza [4] y Lopez Barrantes [5]).

E) Otras regiones estudiadas en Espafia. Cadiz: Diaz Rubio (6). Cuna-
rias: Gavilanes y Montserrat (7). Cardo: Surinyach (8). Castilla la Vieju: Cunto
(9). Gerona: Pla Dalmau (10). Palma de Mallorca: Lopez Ruiz (11), Ponte-
vedra: Vieitez (12). Sanlicar de Barrameda: Barrios (13). Santiago de C‘om-
postela: Vieitez (14). Sevilla: Cruz Aufién (15). Valencia: LoOpez Botet (16),
Vizcaya: Posse (17).

F) Iberoamérica. Argentina. Segiin Garat, la polinosis alcanza un R0 %
de todas las alergias en Bahia Blanca, mientras que en Buenos Aires solo Hogn
a un 7 %. Para las zonas centrales del pais, las épocas son: arboles, desde sep-
tiembre a noviembre; quenopodidceas, gramineas, etc., desde noviembre u enero;
y compuestas y arboles tardios, desde noviembre a abril. (Han publicado tra-
bajos: Castex, Ruiz Moreno, Solari, Herrdiz y Monticelli.)

Chile. El contenido polinico del aire fue estudiado en Santiago por Blane
(1942). El maximo de polen observado en diciembre fue de 14 granos/cm*/d{u.
Vaz-Ferreira estudié el aire de Osorno (1.000 km al sur de la capital) durante
los primeros dias de febrero, hallando cifras de 15 granos/cm?, con predominlo
de coniferas. -

México. En 1949, Salazar Mallen estudio el aire de la capital y observe
que, en invierno, predominaba el polen de arboles, el de los prados desde el
inicio de la primavera y el de malezas desde principios de verano hasta mitid
de otofio. Las ambrosidceas polinizan de julio a septiembre, época de luvius,
con indices de 0,26 en Ciudad de México, 4 en Tampico y 24 en Matumoros
(Durham).

Puerto Rico. La polinosis parece desempefiar un papel minimo entre lun
otras alergias. El periodo de polinizacién es de noviembre a febrero. Fintre los
arboles mas importantes, Marchand cita el género Casuarina. Entre las gramls
neas, el Cynodon dactylon, que florece todo el afio con un ligero aumento en
la época antes mencionada. Parecen igualmente interesantes el Penissetum purs
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pureum, Saccharum officinarum y Zea Mays. Entre las amarantaceas, el Ama-
rantus spinosus. Las ambrosidceas parecen tener muy escasa importancia en
el pais.

Uruguay. El aire de Montevideo ha sido estudiado por Vaz-Ferreira y
Recarte, que hallaron polen durante todo el afio, aunque muy escaso en junio
y julio. Las caracteristicas principales son: existencia de una estacién temprana
en la que polinizan la mayoria de arboles exéticos; la prolongada estacién de
pastos y la aparicion temprana del polen de malezas, entre las que amaran-
ticeas y quenopodidceas comienzan a polinizar en plena acmé de los pastos,
superponiéndose asi la estacién de gramineas y malezas. El polen de ambro-
siaceas aparece desde mitad de diciembre a mediados de mayo, pero en forma
discontinua y en cantidades moderadas.
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Observaciones aerobioldgicas en Barcelona. Colector situado en el centro de la ciudad
(edificio de la Universidad). Representacion proporcional a la raiz cuadrada del nimero de
granulos de polen sedimentados por centimetro cuadrado en 24 horas. Promedio de tres
afios de observaciones. Esta forma de representacion, donde las ordenadas representan el
lado de un cuadrildtero en el que se han distribuido teéricamente los granulos de polen,
acorta las agujas altas y aumenta visualmente los registros débiles.
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7 Coriza no estacional
(rinitis alérgica perenne)

La mucosa de las fosas nasales, dada su localizacién anatdémica, como
puerta de entrada de las vias respiratorias, estd sometida a multiples influencian,
entre las que se incluyen alergenos especificos y muchos factores irrituntes no
especificos. En el enfermo corriente, no alérgico, las sustancias extrufius son
obstaculizadas de ordinario y con muy buen resultado por las superficies cilln-
das himedas de la mucosa nasal. Existe una deficiencia, sin embargo, en ¢l
mecanismo natural de defensa de algunos individuos, en virtud de la cunl so
produce una reaccion del tejido de la mucosa nasal cuando ésta queda expuesta
a la accién de un irritante o un alergeno. En la rinitis alérgica perenne hay
una reaccién de la mucosa nasal, causada por alergenos especificos y caracteris
zada por la presencia durante todo el afio de estornudos intermitentes, secrecion
acuosa y congestion nasal. En los nifios la coriza no estacional c¢s una forma
comun de molestia nasal, a menudo no identificada en sus comienzos, puesto gue
sus sintomas pueden ser tan ligeros, que sea diagnosticada errOncamente como
un simple resfriado (tabla 7-1). Este tipo de respuesta alérgica no cstacional ha
sido denominado rinitis vasomotora, rinitis alérgica, rinitis atopica y rinitis hiper-
plasica perenne.

En el nifio atépico con sintomas de congestién nasal y coriza, que se ma-
nifiestan de modo esporddico y no estacional, el médico es de ordinario cupaz
de descubrir el factor etioldgico en méas del 60 % de los casos que solicitan su
atencion para ser tratados. El 40'% de los nifios restantes suelen presentar miuls
tiples fendmenos de sensibilizacidn, complicados por una infeccidon superpuesin
y trastornos crénicos asociados, lo que hace mas dificil un diagndstico espe-
cifico. Las causas etiologicas de la coriza no estacional pueden ser desde fisicus
—debidas a una extrema exposicién a cambios de temperatura, irritacion quimicy
por gases y humos, y obstruccion mecanica—, a factores mas féciles de identie
ficar, tales como infeccion, polen, polvo y alimento.
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Tabla 7-1. Caracteristicas que distinguen la coriza alérgica del resfriado comiin

FACTORES CORIZA ALERGICA RESFRIADO COMUN
Alergia en la familia Cominmente positiva Comunmente negativa
Fiebre Ausente Existe ocasionalmente
Secrecion nasal Serosa Puede ser mucopurulenta
Mucosa nasal Pailida y esponjosa Inflamada y roja
Coriza Presente Cominmente ausente
Transmisiéon por contagio No Si
Linfadenopatia asociada No Si
Factores etioldgicos Alergenos inhalantes o ali- Diversos tipos de virus
mentos

Pélipos nasales, sinusitis Frecuentes Raros
Pruebas cutaneas a los in- Comunmente positivas Negativas

halantes
Respuesta al tratamiento Buena Escasa
Pruebas de provocacién Positivas Negativas

con alergenos
Frotis de la secrecién nasal Eosinéfilos Leucocitos polinucleares
SINTOMATOLOGIA

Los sintomas de la rinitis alérgica perenne no difieren mucho de los de la
fiebre del heno, excepto en que son intermitentes y ocurren durante todo el afio.
Los sintomas predominantes en el nifio son picor en la nariz, estornudos, con-
gestion nasal y, muchas veces, la molestia persistente de la secrecion acuosa
nasal. Puede estar asociado un picor en el paladar, garganta, ojos y oidos.
La moquita continua, en el nifio atdpico, especialmente cuando estd asociada
con picor y cosquilleo en la nariz, motivan que el nifio se la frote o rasque de
continuo, y suele ser un signo indicativo de una rinitis alérgica perenne. Los
sintomas que afectan a la nariz son intermitentes y de intensidad variable,
segun el tipo y cuantia de la exposicion.

Los siguientes puntos pueden ser ttiles para formular el diagndstico de
rinitis alérgica en el nifio:

1. Los sintomas pueden variar de intensidad de un dia a otro, y de un
mes a otro mes.

2. Los sintomas suelen ser mas severos al levantarse por la mafiana, y
se alivian gradualmente durante el dia.

3. La mayoria de los nifios se quejan de que se sienten peor al estar
acostados.

4. Hay a veces un moqueo posnasal persistente, mas prominente durante

la mafiana al levantarse, asociado con estornudos y, a veces, tos seca.

Hay a menudo disminucién de la sensibilidad gustativa y olfatoria,

En el enfermo de rinitis alérgica crénica no tratada, el apetito es

escaso, el niflo es irritable y presenta a menudo el brillo alérgico, la

Y
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facies adenoide y el aplanamiento de la prominencia molar. Estas
caracteristicas se observan de modo tipico en el nifio afecto de aler-
gias crénicas (fig. 7-1).

El frotarse la nariz y el «saludo alérgico» resultante constituyen
un signo destacado del nifio enfermo de alergia nasal. Al compri-
mir hacia arriba y afuera la punta de la nariz el saludo alérgico
es un medio de ensanchar el espacio aéreo nasal, como resultado de
la separacion de los cornetes respecto del tabique.

El nifio de ordinario no se suena para aliviar su congestion nasal, sino
que realiza més bien breves inspiraciones. El arrugamicnto, y un
pliegue nasal, son signos observados a menudo en estos niilos,
Cefaleas que pueden estar asociadas con rinitis alérgica debida o ln
obstrucciéon de las vias aéreas de los senos.

Fiebre no elevada, secrecion nasal espesa y amarilla, y una molestin
nasal persistente pueden dificultar el diagndstico de rinitis alérglen,
cuando estd superpuesta una infeccion.

MECANISMO Y ALTERACIONES PATOLOGICAS

Como en otras formas de reacciones alérgicas, se desconoce ¢l mecanismo
basico responsable de la rinitis alérgica. Sin embargo, en los tejidos de lan vias
respiratorias superiores, y especialmente en las 4reas de la mucosa nasal, ln
presencia de una reaccion especifica antigeno-anticuerpo es bien manifiestu, So
cree que el mecanismo implicado en esta reaccion es el mismo que ¢l deserito
en otros estados de hipersensibilidad, tales como la fiebre del heno y ¢l usma
bronquial.

Las caracteristicas histopatologicas de la rinitis alérgica son:

1.

Una mayor permeabilidad capilar, de la que resulta cl cdema, rusgo
prominente de este tipo de rinitis. El edema comprende la mucosa do lus
fosas nasales, nasofaringe y 0jos, y es causa de estornudos, congestion
nasal y lagrimeo.

Una mucosa nasal de color gris azulado y esponjosa.

Hipertrofia y actividad secretora acentuada de las glandulas mucosas,
con acumulacion de moco en la via aérea nasal.

Puede haber eosinofilos en las secreciones nasales y en los tejidos afeus
tados.

En los casos més persistentes y mas cronicos de rinitis alérgicu hipers
plasica, las mucosas se hiperplasian y engruesan. La hiperplusia da
como resultado la formacién de pdlipos nasales, de cornetes redundan-
tes y pendulares, y de tejido fibroso en la submucosa. El desurrollo
de tejido hiperplasico en la mucosa de las dreas de los scnos ey fres
cuente en el nifio mayor.

La invasién bacteriana secundaria debida a un drenaje deliciente y
a los cambios crénicos comienza un proceso inflamatorio que altern
el cuadro, desde el de la alergia al de la infeccion. La membrana gris
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«saludo alérgico»

Signos fisicos
de alergia

en la infancia

arrugamiento de la boca

pliegue nasal facies adenoide
pliegue ‘nasal
«brillo alérgico»

deformidad del torax
(e! diametro anteroposterior
del térax esta aumentado)

Fig. 7-1. Los signos méas comunes de alergia en el nifio incluyen la facies adenoide con
deformidades dentales orofaciales asociadas, el saludo alérgico, el arrugamiento de la
boca, un pliegue nasal y el brillo alérgico debido al edema periorbitario. El nifio con asma
de tiempo persistente puede presentar una deformidad de la caja toracica, pecho de

palomo, térax en forma de tonel y cifosis.
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azulada de las vias aéreas nasales es sustituida por mucosa roja, hin-
chada, mas caracteristica de una respuesta inflamatoria a la infeccion.
La secrecion serosa se vuelve purulenta y los eosinofilos son sustituidos
por leucocitos polimorfonucleares.

ETIOLOGIA

Las causas de la coriza alérgica son similares a los alergenos responsables
de otros sindromes alérgicos, tales como el asma y la fiebre del heno. Sin em-
bargo, la sensibilizaciéon de las vias respiratorias altas puede ocurrir de un modo
totalmente independiente, y no afectar a ningln otro sistema orgdnico. Clomo
es bien sabido, un elevado nimero de enfermos de fiebre del heno presentan los
sintomas de la coriza, pero no de complicaciones asmaticas. Sin emburgo,
pesar de que los complejos sintomaticos pueden ocurrir independientemente uno
de otro, la enfermedad, como entidad, no puede ser subdividida etiologica, ¢li-
nica o inmunoldgicamente. Es decir, las causas, métodos de diagndstico y pros
cedimientos terapéuticos son similares, y por este motivo el médico deberd
consultar los capitulos sobre la fiebre del heno y el asma, a fin de oblener unn
informacién mas detallada sobre el diagndstico y tratamiento, también aplicas
bles al enfermo de rinitis alérgica.

Como en el asma, las causas de la coriza alérgica se pueden dividir en los
siguientes grupos:

1. El tipo no infeccioso, debido a causas exdgenas tales como ¢l palvo,
la caspa animal, plumas, hongos, alimentos y medicamentos,

2. El tipo infeccioso o enddgeno, que se cree debido a una reaccion de
sensibilizacion a productos bacterianos o viricos.

3. El tipo mixto, que comprende una sensibilizacion a causus no infous
ciosas e infecciosas.

INHALANTES

El inhalante mas importante, considerado responsable del tipo de riniti
y coriza no estacional, es el polvo doméstico comun. La caspa animul ocups
el segundo lugar como causa de esta sintomatologia.

El polvo doméstico al que el nifio es sensible no es el polvo ordinurio que
se recoge de la calle, sino mds bien la acumulacién de polvo dentro de la cunn
per se, o sea el producto de degradacion de diversos materiales fibrosos, pluntus
e insectos dentro del ambiente doméstico, y estd constituido por varios alergenos
proteicos.* La alergia al polvo doméstico es frecuente en los nifios. El niflo pusn

* En los ultimos afios se ha obtenido evidencia de que los polvos parasitados por ¢l dcaro, Dermatn:
phagoides pteronyssinus participan mas activamente en la sensibilizacién al polvo de casa, VIl dewro e
encuentra abundantemente en las casas humedas. Si las medidas higiénicas no son adecundux los vaddvéres
y los despojos de estos parasitos acumulan materiales proteicos de gran dermoactividud dingnontive y
actividad clinica. (N. del R.)
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gran parte del dia en su alcoba, en la cual la acumulacién de polvo puede ser
excesiva, debido a las ropas de la cama, juguetes, libros, alfombras y otros
articulos productores de polvo. Los nifios sensibles al polvo sufren mas moles-
tias si viven en una casa cuyo sistema de calefaccién es a base de aire caliente
circulante. Con la llegada del invierno y la necesidad de calefaccién, este sis-
tema tiende a mover libremente el polvo doméstico en el ambiente inmediato
del enfermo.

Los niflos que sufren coriza alérgica no estacional se sienten mejor cuando
estdn al aire libre durante los meses de verano, pues entonces no se hallan
expuestos al tiempo riguroso del invierno y a la accién diaria, entonces aumen-
tada, del polvo doméstico. Durante los meses de invierno estos niflos pasan
muchas horas en aulas atestadas, expuestos al polvo y otros irritantes que
originan una mucosa nasal palida, encharcada e irritativa, particularmente
susceptible de infecciones viricas y bacterianas. )

Durante los meses de invierno el médico suele encontrar dificultad en
formular un diagnéstico de rinitis alérgica, puesto que el nifio sensible al polvo
sufre a menudo infecciones recurrentes de las vias respiratorias altas, sin signos
de una predisposicion alérgica latente. En un nifio con antecedentes de estar
resfriado durante todo el invierno y de padecer frecuentes infecciones de las vias
respiratorias altas, el médico debe averiguar si el enfermo o su familia presentan
una historia de alergia. Si existe efectivamente una historia familiar positiva
de alergia, o el enfermo ha sufrido reacciones alérgicas conocidas, le serd mds
facil orientarse hacia el diagnodstico.

ALIMENTOS

La sensibilizaciéon a alimentos puede manifestarse también por una rinitis
alérgica. Esto ocurre comunmente en el nifio de menos de tres afios de edad.
Los sintomas de la coriza, durante este periodo, pueden estar asociados con
sintomas referentes a la piel y arbol pulmonar. La descripcién mas completa
de los alimentos que pueden ser responsables de la rinitis alérgica en el nifio
se hallard en el capitulo sobre la alergia alimentaria (pagina 163).

INFECCION

Las infecciones bacterianas o viricas ejercen un efecto especifico sobre el
individuo alérgico y deben ser diferenciadas de los efectos observados en una
persona no alérgica. Los efectos locales en los tejidos v los efectos generales
difieren de modo muy marcado en el individuo atépico y en el no atépico. En
un nifio no alérgico una infeccién activa, virica o bacteriana, de la mucosa
nasal estd asociada comunmente con malestar, dolores difusos y elevacion de
temperatura. Los sintomas nasales incluyen congestiéon nasal, secrecion acuosa,
fluida, que se puede convertir en mucoide y mucopurulenta. En el enfermo no
alérgico, cuando se instituye el tratamiento sintomético y antimicrobiano espe-
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cifico, los sintomas cesan, y el enfermo no experimenta efectos nocivos en ¢l
futuro inmediato. En cambio, el enfermo alérgico reacciona de un modo peculiar
a toda infeccion bacteriana o virica. La capacidad de desarrollar la sensibilidud
a las sustancias proteicas de las bacterias o virus es responsable de esta reaccion
especifica a la infeccion. Las mucosas nasales son ya edematosas. Hay, ademds,
atascamiento vascular con circulacién reducida en la mucosa nasal. En los cusos
de infeccion cronica hay formaciones polipoides en las fosas nasales, y existe
con frecuencia el tipo de sinusitis hiperplasica. Las acumulaciones localizadus
de liquido en los senos, en particular en las dreas maxilares, pueden complicur
atn mds el tratamiento del nifio enfermo de rinitis alérgica cronica. Es impor-
tante para el médico tener bien presente la posibilidad de que los signos de
infeccion, tales como la elevacion de temperatura, el malestar gencral, dolor
en las dreas de los senos y difuso, junto con otras manifestaciones, pueden no
ser evidentes en el nifio afecto de rinitis alérgica e infeccion.

FACTORES NO ESPECIFICOS

Como en otras formas de alergia, una multiplicidad de factores pueden
agravar, intensificar y a menudo prolongar la sintomatologia nasal, en gran
parte alérgica por su naturaleza. Las mas importantes de cstas influencing son
las siguientes: todo tipo de traumatismo emocional, fatiga, el nadar y sumer-
girse en piscinas cuya agua ha sido adicionada de cloro, el fumar tabuco, en
particular en habitaciones atestadas o en espacios cerrados, los jabones de tocas
dor muy perfumados, asi como polvos, barniz para las ufias, lacas y spray pura
el cabello, liquidos para la limpieza en seco de la ropa, todos los tipoy de
pulverizadores insecticidas, bolas de naftalina, barnices frescos, cera fresca pura
dar lustre a los suelos, barniz para los muebles, pinturas a la laca, gusoling,
queroseno, tinta fresca de imprenta, refrigeradores mecédnicos con pérdidas,
estufas de gas, caloriferos y olores del trifico. Todos estos articulos pueden sor
responsables de que la sintomatologia nasal, en particular en la rinitis alérgica,
se vuelva mas intensa, molesta y prolongada.

DIAGNOSTICO
HISTORIA CLINICA

El diagnostico de rinitis alérgica perenne depende de una historin clinicn
precisa y completa. El médico debe averiguar, interrogando para ello cuidadosus
mente a los padres o al enfermo, si los sintomas de rinitis y coriza son inter-
mitentes o continuos, ambientales 0 no ambientales, estacionales o no estuclos
nales. La duracion y severidad de los sintomas, y los dias de la semana en (ue
los sintomas son mds predominantes, debe ser claramente investigado y anotado,
En la péagina 38 se describe detalladamente la manera de obtener y redactar
una historia clinica. Si se sospecha un alergeno alimentario es esencial el andlisiu
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preciso de la dieta del enfermo. Pueden usarse los procedimientos de ensayo
y error; las diversas dietas de eliminacion estin enumeradas en el capitulo sobre
la alergia alimentaria en la pagina 176.

PRUEBAS CUTANEAS

Las pruebas cutdneas con antiguos inhalantes por los métodos intradérmico
o escarificaciéon son un procedimiento que puede ser util al médico para con-
firmar una causa inhalante de la rinitis alérgica en el nifio. Sin embargo, este
procedimiento no es util para establecer un diagnéstico de alergia alimentaria.
Las ventajas, inconvenientes y medidas de precaucion que deben tomarse en las
pruebas cutdneas se estudian en la péagina 95.

PRUEBA DE PROVOCACION

La prueba de provocacion con antigenos inhalantes, alimentarios o medica-
mentosos, puede servir para confirmar la importancia de los alergenos sospe-
chosos.

EXAMENES DE LABORATORIO

El aumento del nimero de eosindfilos puede manifestarse en el recuento
de leucocitos, y de sus distintos tipos, asi como también en el recuento de eosi-
néfilos. Un frotis de la secrecién nasal puede revelar el predominio de los eosiné-
filos en la coriza alérgica. La ausencia de eosinéfilos y el predominio de
leucocitos polinucleares permite suponer que se trata de un problema nasal
mdas que de un tipo bacteriano estrictamente alérgico.

El frotis nasal para el estudio de la eosinofilia se obtiene preferentemente
recogiendo la secrecién nasal con una torunda de gasa esterilizada que se intro-
duce en las ventanas de la nariz. La secrecion se extiende sobre un portaobjetos
y se tifie con el colorante de Wright o Giemsa. Otro método para recoger la
secrecion nasal con objeto de ser examinada estriba en decir al enfermo que
se suene con un pedazo de celofdn, y transferir el moco a un portaobjetos para
su tincién y examen.

EXAMEN FISICO

El examen adecuado de la mucosa nasal con un espéculo y buena ilu-
minacién puede indicarnos si se encuentra una mucosa palida, esponjosa,
perlada, azulada, tipica de la rinitis alérgica. Las vias aéreas nasales suelen
ser deficientes y existe cominmente una secrecién acuosa y clara. En el nifio
mayor la existencia de polipos y espolones septales, junto con cornetes hiper-
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trofiados, son también rasgos diagnosticos de la rinitis alérgica. Los polipos
nasales situados bien arriba, desde las ventanas de la nariz, pasan a menudo
inadvertidos, a no ser que antes del examen con un espéculo nasal se encoju,
con un agente vasoconstrictor, la mucosa de las ventanas de la nariz.

EXAMEN RADIOLOGICO
Y POR TRANSILUMINACION DE LOS SENOS

El examen radiologico y la transiluminacion de los senos son utiles y
pueden revelar el engrosamiento de la mucosa en las areas de los senos, Ein
el enfermo alérgico el engrosamiento de la mucosa es cominmente simétrico,
y en los casos avanzados puede extenderse no s6lo a los antros, sino tum-
bién a los otros senos. Si las alteraciones observadas en los senos son unilaterules,
ya sea en el antro o en otros senos, debe sospecharse mas una infeccion (ue
una alergia, en particular si hay un nivel de liquido. Las radiografins de los
tejidos blandos de la nasofaringe son utiles para determinar cl tumafio de
las adenoides, puesto que la hipertrofia del tejido linfoide estd asociada comiin-
mente con un problema alérgico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En el diagnostico diferencial, el médico debe recordar otras causas de Novre-
cion nasal persistente, sea ésta mucoide, serosa o purulenta. En ¢l nifio pequeno,
en particular, la presencia de un cuerpo extrafio en la cavidad nasal puede
originar sintomas nasales semejantes a los de la rinitis cronica. Una secrecidn
purulenta crénica, maloliente, con sintomas persistentes de rinitis, requiere un
examen completo de la via aérea nasal a fin de poder excluir todo cuerpo
extrafio como responsable de la sintomatologia.

Amigdalas y adenoides hipertrofiadas pueden ser causa de sintomus (ulos
como congestion nasal, dificultad en oir, episodios intermitentes de otitis medla,
tos y goteo retronasal.

Aparte de los factores irritantes no especificos ya mencionados, que pueden
intensificar los sintomas de la coriza alérgica, hay que tener también en cuentn
la posibilidad de que las fibras e hilachas de los pafiuelos y toallas de pupel
provoquen una irritacién mecanica de la mucosa nasal y, por consiguiente, (ue
los sintomas sean perennes y continuos. No es raro encontrar un enfermo ¢on
problemas nasales que emplea grandes cantidades de kleenex y toallas de pupel,
los cuales originan un tipo continuo de irritacién y persistencia de los sintomus
nasales.

En las regiones mas calidas de los Estados Unidos, con un relevo continuo
de las estaciones de polinizacién, un tipo perenne de coriza puede ser debido ul
polen. Esta posibilidad puede ser confirmada por reacciones cutdneas positivan
a los diversos pdlenes sensibilizantes de la region.
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TRATAMIENTO

Terapéutica especifica

1.

Es necesaria la evitacion y eliminacion de todo factor inhalante o irri-
tante responsable de la rinitis alérgica. Los fundamentos de la evitacion
y eliminacién se han estudiado extensamente en el capitulo sobre el
asma bronquial. Estos procedimientos de eliminacién deben practi-
carse en el ambiente del enfermo. Deben evitarse también el stress
fisico y emocional, asi como otros factores fisicos irritantes. Deben
prescribirse restricciones dietéticas si ciertos alimentos estdn incri-
minados.

Los procedimientos quiriirgicos que supriman la obstrucciéon en la via
aérea nasal pueden ser Utiles en el tratamiento global de la rinitis
alérgica. La extirpacién de los pdlipos nasales, la correccién de una
desviacion del tabique nasal, asi como de los espolones, y la electro-
coagulacién de los cornetes hipertrofiados pueden facilitar el paso del
aire por las fosas nasales y promover una respuesta completa al tra-
tamiento antialérgico. En el nifio con participaciéon de los senos esta
indicado un tratamiento mas conservador, y se retrasara la intervencion
operatoria, a no ser que se compruebe la acumulacién de liquido en
los senos. En tales casos estd indicada una consulta con un otorrino-
laring6logo, con objeto de evaluar la posibilidad de una intervencién
mecénica que facilite el drenaje del liquido acumulado en el 4rea
del seno.

La terapéutica con vacunas «stock» o autdgenas en el tratamiento del
nifio con rinitis alérgica no ha sido todavia bien delineada. En la actua-
lidad, algunos médicos recomiendan el uso de rutina de la vacuno-
terapia, con un extracto que contiene polvo y vacuna bacteriana «stocky,
y dicen haber obtenido buenos resultados en los enfermos asi tratados.
Segtin otras publicaciones, en cambio, la terapéutica de hiposensibiliza-
cién con vacuna bacteriana no es eficaz en el tratamiento del nifio con
rinitis alérgica.

Si se comprueba que el enfermo es sensible al polvo doméstico, la
terapéutica de hiposensibilizacién es un procedimiento ttil, ademas
de la evitacién y eliminacién de este alergeno en el ambiente inmediato
del enfermo.

Terapéutica sintomatica

1.

Se pueden usar descongestionantes nasales para aliviar los sintomas
del niflo, al tiempo que se emplean también procedimientos terapéu-
ticos que combaten las causas etioldgicas. No se recomienda el uso de
efedrina y preparados andlogos a ella, aplicados directamente sobre
la mucosa nasal, puesto que, como resultado de su uso promiscuo y
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continuo, se produce un efecto de rebote que aumenta la hiperemin
¢ hinchazén de la mucosa, y origina una congestion nasal mds scvera,
asi como una disminucién progresiva del efecto terapéutico del medi-
camento. El uso de preparaciones tales como las gotas nasales Otrivine
(Ciba) o Tyzine (Pfizer), ha sido muy util en nuestro tratamicnto de
la congestion nasal en nifios. Los sprays nasales no han demostrudo
ser tan eficaces como la instilacién adecuada de gotas nasales,

El empleo de procedimientos de taponamiento nasal y la manipulu-

cién con tapones o pinzas dentro de las fosas nasales pueden causar
mas dafio que beneficio en el tratamiento del nifio con rinitis alérgica,
Se ha comprobado que estas medidas intensifican y prolongan los sin-
tomas nasales, y dificultan asi el tratamiento antialérgico.
Los antihistaminicos, en forma de elixir o tabletas, estdn indicudon
en el tratamiento de la coriza alérgica no estacional. Algunos de eston
medicamentos producen un efecto sedante y letargico mas acusudo que
otros, lo que muchas veces depende de la dosificacion y de la tolerancla
del enfermo. Hay que pensar en sus efectos secundarios cuando se
traten nifios que asisten a escuela, o adolescentes que quizd trahujen
con aparatos o conducen vehiculos de motor.

Hay que recordar también el efecto desecante de los antihistumi-
nicos. Su uso excesivo en un enfermo propenso al asma pucde ser cutisn
de disnea y complicar asi el tratamiento. El1 Dimetapp (Robins), medi-
camento en el que se combinan el maleato de bromofeniramina, ol
clorhidrato de fenilefrina y el clorhidrato de fenilpropanolaming, ha
demostrado ser eficaz en el tratamiento del nifio con congestion nusal,
La terapéutica antimicrobiana esta indicada cuando hay una infeccion
bacteriana.

Las medidas de sostén, tales como una dieta adecuada, ¢l reposo neces
sario, la evitacién de las situaciones de stress, y las inhalaciones do
vapor, hacen mas eficaz el tratamiento.

Complicaciones de la alergia nasal no tratada

ARl e

a

Hipertrofia del tejido linfoide, en particular las amigdalas y adenoiden.
Poliposis nasal y sinusitis hiperplasica.

Disminucion de la sensibilidad gustativa y olfatoria.

Infecciones cronicas del oido medio,

Facies adenoidea, anormalidades dentofaciales y menor desarrollo de
la arcada dental.

Hemorragias nasales, debidas a la irritacion de la mucosa nasal, ¢on-
gestion de los vasos sanguineos, estornudos, hurgarse la nariz y trauma-
tismo de la mucosa nasal.

El desarrollo del asma puede constituir una complicacion si no se
corrigen pronto y de modo adecuado los factores inhalantes, alimen.
tarios o infecciosos.
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8 Aspectos otorrinolaringolégicos
de la alergia pediatrica

La relacion entre la infeccion y los fenomenos de sensibilizacion ha descons
certado durante largo tiempo al alergélogo y al inmundlogo. El ejemplo mis
antiguo de una reaccién de inmunidad relacionada con la infeccion lo constls
tuyd la revacunacion de individuos previamente vacunados con el virus de
la vacuna. La reaccion a la tuberculina es un ejemplo del tipo retardudo de unu
reacciéon de inmunidad provocada por una infeccion bacteriana. Iin las Aroun
en que las infecciones por estreptococos son endémicas, las reacciones cutdnens
positivas con la proteina de los estreptococos son muy frecuentes.

La revision de la bibliografia médica revela que el papel de ln infeccién
en los sintomas de la enfermedad alérgica es todavia discutido, y u menudo
causa de confusion para el médico. No hay en la actualidad consenso general
sobre la razéon por la que las infecciones bacterianas o viricas estimulun
menudo un episodio de asma bronquial. Nada permite referir hoy de un modo
directo la sintomatologia alérgica a la infecci6n. Sin embargo, debemos admitir
la existencia frecuente en clinica de una relaciéon entre las infecciones de lun
vias respiratorias altas y la manifestacion de estertores y dificultad respirntorly
en los nifios. El concepto de alergia infecciosa es tenido cada vez mds en cuenta,
posiblemente a causa de los progresos en las técnicas inmunoldgicas, segin los
cuales las bacterias y virus intervendrian como excitantes en diversos fendmenon
inmunoldgicos.

El alergblogo ha observado que la inyeccion de vacunas bacterianas puede
desencadenar en el individuo atdpico, sensible a productos de las bacterins,
sintomas de asma. La inyeccion de vacunas bacterianas similares no praduce
sintomas en el individuo no sensible. Infecciones agudas de las vias respiratorian
altas han sido responsables de la manifestacién rapida de sintomas ulérgicon,
especialmente el asma infantil. Su mecanismo se desconoce, pero se supone (ue
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las infecciones afectan en estos casos al equilibrio alérgico del enfermo y se
adicionan a la carga alérgica del individuo. Esto, a su vez, bajaria el umbral
represivo de sensibilidades existentes y se harian aparentes los sintomas clinicos.

Se cree que la alergia bacteriana es debida a la sensibilizacion por los
microorganismos, vivos o muertos. Una reacciéon cutanea positiva al extracto
bacteriano aparece de 24 a 48 horas después de la inyeccidén intradérmica del
microorganismo, y se clasifica como reaccion retardada. Este tipo de induracion
inflamatoria de la piel puede ser comparado con el concepto aceptado de alergia
bacteriana observado en la reaccién a la tuberculina. La sensibilizacién a los
estreptococos es considerada como la causa etioldgica de ciertas enfermedades,
tales como la fiebre reumatica y la nefritis. Las pruebas cutdneas se usan tam-
bién para el diagnostico de la brucelosis, tularemia y otras infecciones mico-
ticas, asi como en algunas enfermedades por virus.

El aspecto de la alergia bacteriana no explicado ni comprendido es el de
como los productos de bacterias o virus originan el tipo de fendémenos de sen-
sibilizacién observados en los enfermos de asma infecciosa, rinitis alérgica y
urticaria. No es dificil comprender por qué este problema ha sido objeto de
controversia. Las pruebas cutdneas con antigenos bacterianos no son comun-
mente seguras, y no se ha comprobado de un modo constante y regular la pre-
sencia de los respectivos anticuerpos en los enfermos sensibles. Hampton, John-
son y Galaktos han preparado cultivos de muestras de esputos de enfermos
de asma asociada con infecciones agudas de las vias respiratorias altas. El
N. catarrhalis fue aislado, liofilizado, tratado y preparado para su estudio.
La inhalacién del aerosol de N. catarrhalis provocd asma en 13 de 16 enfermos
asméaticos. Ninguno de los testigos sufrié asma después de una exposicién
similar.

El empleo de vacunas bacterianas autdgenas o «stock» en individuos sen-
sibles a las bacterias es también de valor terapéutico dudoso. Son numerosas,
en la bibliografia médica, las publicaciones referentes a la eficacia, y también
ineficacia, de este tipo de terapéutica por inyecciones. En lo que concierne a la
hiposensibilizacion, véase pagina 107.

EL PROBLEMA DE LAS AMIGDALAS Y ADENOIDES

El papel de la infeccién de las amigdalas y adenoides en la enfermedad
alérgica es tan dificil de definir como el papel especifico que las amigdalas
y adenoides desempefian dentro del espectro total de salud y enfermedad. Reina
gran confusion en la mente de los padres de nifios alérgicos en lo que concierne
a la extirpacion de amigdalas y adenoides. Este tipo de razonamiento ha sido
debido a la diversidad de actitudes expresadas por los médicos frente al pro-
blema de la extirpacién de amigdalas y adenoides en el nifio alérgico. Hay,
por una parte, médicos seglin los cuales las amigdalas y adenoides hipertrofia-
das deben ser extirpadas en el nifio alérgico, con objeto de aliviar sus sintomas
de alergia; y por otra, un nimero igual de médicos que creen que la extirpa-
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cion de amigdalas y adenoides en el nifio alérgico provoca muy a menudo el
asma. Se explica asi la confusion de los padres sobre si las amigdalas y adenoides
deben ser extirpadas o no en el enfermo alérgico.

Son numerosas las razones por las que las estructuras linfoides de las amfig-
dalas y adenoides pueden ser un factor importante en la defensa del cuerpo contra
los microorganismos patdgenos invasores. La evidencia acumulada indica que ¢l
timo, por si solo, es incapaz de explicarnos la patogenia de los procesos inmuno-
infecciosos. Los estudios en animales han demostrado el papel critico de otros
Organos en diversas etapas y desde diversos aspectos funcionales del sistemu
inmunolégico. Estas estructuras pueden contribuir a impedir la propagacion
de la enfermedad desde los dientes y otras dreas en las cavidades bucal y nusal.
El papel inmunolégico que las amigdalas y adenoides puedan desempefiar ¢n ¢l
mecanismo de defensa y en el proceso de autoinmunizacion cs un coneeplo
nuevo aportado por los estudios inmunolégicos en ciertos enfermos de agum-
maglobulinemia.

Los estudios en animales han demostrado que ciertos drganos desempefun
un papel critico en diversas etapas y desde diversos aspectos funcionules pura
la comprension de la alergia y la inmunidad. Por ejemplo, la extirpacion de un
organo linfoepitelial, la bolsa de Fabricio, en un polluelo quc acaba de sulir del
cascarén, limita el desarrollo de su sistema de inmunidad. Hay en este polluelo
un déficit de células plasmaticas y del componente 7S de la gammaglobuling,
y aquél es incapaz de producir una cantidad normal de anticuerpo circulunte,
Se ha medido también el efecto de la timectomia y la apendicectomin sobre lu
produccién de anticuerpo por el conejo, y se ha comprobado que la extirpucién
de estos 6rganos reduce la produccién de anticuerpo e influye sobre ln inmuno.
génesis. Una semejanza muy marcada ha sido demostrada entre las amigdalus
humanas normales y la bolsa del polluelo y el apéndice del concjo. Hay en eston
dos tltimos organos foliculos linfoides a lo largo de la pared del intestino, en
intima asociacion con linfocitos y epitelio. Estos resultados en animales permi-
tirfan suponer que ciertos tejidos linfoides en el hombre, especialmente en low
nifios, pueden influir sobre el equilibrio entre inmunidad y sensibilidad.

Los focos de crecimiento bacteriano en varias regiones del cuerpo, las deno-
minadas infecciones focales, son importantes en el tratamiento global del nifo
alérgico. Estos microorganismos pueden ejercer sus efectos perjudiciales no sdlo
localmente, sino también por la absorcién y diseminacion de productos tOxicos
solubles a otros focos distantes. Uno de los principales focos de infeccion que
el médico debe tener en cuenta en el tratamiento del nifio alérgico ¢s el (ejido
linfoide de las amigdalas y adenoides.

Hay en la actualidad tres escuelas respecto del papel de las amigdalus y
adenoides, y la influencia que puedan ejercer sobre la sensibilizacion bacterinna,
ya sea como causa primaria del tipo retardado de reaccidon inmunoldgicu en
el individuo atopico, o como una influencia secundaria que actda o estimulu,
un estado alérgico ya existente: 1) los que creen que las amigdalas y adenoides
son importantes para prevenir la propagacién de la infeccion, y que no deben
ser extirpadas bajo ninguna circunstancia; 2) los que suponen que la extirpucion
de las amigdalas y adenoides en el nifio alérgico intensificara su estado, y pols
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blemente desencadenard el asma, y 3) los que opinan que las amigdalas y ade-
noides crénicamente infectadas deben ser extirpadas a no tardar.*

La extirpacion indiscriminada y promiscua de amigdalas y adenoides debe
ser condenada. Como medida profilactica, la operacién estd ciertamente contra-
indicada. Las indicaciones para extirpar las amigdalas y adenoides en el nifio
alérgico deben ser similares a las indicaciones para extirpar las amigdalas y
adenoides en el enfermo no alérgico, a saber, la existencia de una infeccion
cronica.

La extirpacion de las amigdalas y adenoides raras veces estd recomendada
en un nifio de menos de tres afios de edad. En cambio, en nifios de mas de tres
afios la extirpacién de las amigdalas y/o adenoides puede estar indicada cuando
se dan las siguientes condiciones:

1. Antecedentes de infecciones frecuentes de las amigdalas que, al ser
examinadas por un médico, revelan la existencia de una infeccion
crénica.

2. Antecedentes de aumento de tamafio de los ganglios linfaticos cervi-
cales, asociado con infeccién cronica de las amigdalas y otitis media
frecuente.

3. Respiracion persistente por la boca, tono nasal de la voz, dificultad
en oir y facies adenoide.

El aumento dg tamafio de los ganglios linfiticos cervicales, junto con difi-
cultad en oir y resﬁmon recurrente y/o persistente por la boca, deben ser
tenidos muy en cuenta al pensar en el posible beneficio de la amigdalectomia
y adenoidectomia en el nifio alérgico. No puede llegarse a una decisién con-
clusiva para extirpar las amigdalas y adenoides al examinar el nifio por primera
vez; los exdmenes intensivos periddicos sélo pueden confirmar la presencia de
amigdalas y/o adenoides crénicamente infectadas. La presencia de adenoides
de mayor tamaiio, o de adenoiditis, es un diagnostico dificil para el alergblogo
o el pediatra. Es necesaria a menudo la opinién de un otorrinolaringdlogo
experto, mas habituado a examinar las adenoides.

La adenoideamigdalectomia es probablemente una de las operaciones mas
frecuentes en los Estados Unidos, y es practicada por un nimero muy crecido
de médicos, incluso de medicina general, pediatras, otorrinolaringdlogos y ciru-
janos, y no carece de morbilidad y mortalidad. La extirpacion de las amigdalas
y adenoides, en todo enfermo, debe tener en cuenta los hechos anteriormente
mencionados, y ser considerada como cualquier otra operacién principal.

El diagndstico de amigdalas o adenoides cronicamente infectadas, y la indi-
cacién para su extirpacion, debe ser formulada por pediatras o alergdlogos,
pero debe ser confirmada siempre por un otorrinolaringblogo competente. El
enfermo queda mejor garantizado por el trabajo en cooperacion de este equipo.

* Un punto de vista ecléctico es el extirpar adenoides cuando coexisten infeccién y ademis una
masa que obstaculiza la respiracién, pero sin inlervenir sobre las amigdalas por infectadas que estén.
En este caso el papel «preventivo» y el papel «antigénico» de las amigdalas contintia, quedando siempre
tiempo para una ulterior intervencién amigdalar. (N. del R.)
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TEJIDO ADENOIDE RECURRENTE

En el enfermo alérgico, el tejido adenoide recurrente no es raro. Cuundo
la amigdalectomia y adenoidectomia estd indicada, la extirpacion quirdrgica
completa del tejido de las amigdalas es posible, pero, por desgracia, dada su
inaccesibilidad, no es posible extirpar todo el tejido adenoide sin lesionar lus
areas adyacentes. El tejido adenoide remanente, junto con el tejido adenoide
recurrente, puede ser irritado y luego inflamado por su exposicion persistente
a los alergenos, lo que origina la hipertrofia e hiperplasia cronica del tejido
linfoide. Este proceso es independiente de la edad del enfermo y no es de
aquellos que comienzan o terminan durante o después de la pubertad, sino (ue
puede ocurrir en cualquier edad, segun la sensibilizacion y los fendmenos irrit-
tivos en curso.

El otorrinolaringdlogo se enfrenta de continuo, por consiguicnte, con ¢l
problema de adenoides recurrentes. Los tejidos adenoides vuclven a formarse
aun después del procedimiento operatorio mas completo y més cuidadosamente
realizado. En sus esfuerzos por combatir las complicaciones resultantes de lu
hiperplasia adenoide, Crow y su colaborador han recomendado la irradinclén
con radium de la nasofaringe. Los procedimientos de irradiacion no pueden ser
considerados como un sustituto de la adenoidectomia, pero tenian por ohjeto
destruir los pingajos y restos adenoides existentes después de la adenoidectomiu,
La irradiacién de la nasofaringe s6lo es eficaz si se practica cuidadosamente por
un médico especialista en la materia. Este procedimiento ha sido considerado
como peligroso por algunos investigadores, puesto que puede provocar el dosus
rrollo de tejido neoplasico.

La irradiacién con rddium de la nasofaringe debe ser cvaluada con un
criterio critico, que justifique el juicio que de ella se saque. Es muy necesurio
un estudio y una investigaciéon mas completos de este problema antes de poder
formular ninguna conclusiéon definitiva sobre sus ventajas.

En resumen, el médico responsable del tratamiento del nifio alérgico, u quien
se plantea la cuestion de una posible extirpacion de amigdalas y adenoides,
debe tener presentes los siguientes puntos:

1. La decisiéon de extirpar adenoides y amigdalas en cl nifio alérgico sdlo
se tomard después de una evaluacién cuidadosa, exdmenes periddicos,
tratamiento alérgico completo y consulta con un otorrinolaringdlogo,

2. La adenoideamigdalectomia, como cualquier otro procedimicnto ope-
ratorio, representa un riesgo potencial para el nifio, por lo que se debe
evitar la extirpacién indiscriminada o profilactica de amigdalus y ade-
noides.

3. Hay que pensar en la posibilidad de que el mayor tamaifio de umigdu-
las y adenoides sea debido a edema secundario a la manifestacion
alérgica.

4. EI tratamiento antialérgico del nifio asmatico debe preceder siempre
a la decisién de practicar la adenoideamigdalectomia.
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5. Adenoides y amigdalas no deben ser extirpadas durante las estaciones
de polinizacion si se comprueba que el enfermo es clinicamente sen-
sible a podlenes especificos. El peligro de hemorragia al toser o estor-
nudar, y la irritacién de la mucosa, obliga a posponer este procedi-
miento electivo.

6. El nifio asmatico al que se va a practicar la adenoideamigdalectomia
debe recibir terapéutica antimicrobiana en dosis apropiadas tres dias
antes y tres dias después de la operacion. Hay que pensar en la posible
diseminacién de los productos bacterianos y en el reavivamiento resul-
tante del estado alérgico después de la amigdalectomia.

OTITIS MEDIA SEROSA
(OTITIS MEDIA CATARRAL)

En los ultimos afios se ha prestado mayor atencién al tipo secretor de otitis
media en los nifios. Esta otitis media catarral estd asociada a menudo con una
infeccion de las vias respiratorias altas, y con frecuencia no es diagnosticada
correctamente ni tratada de modo adecuado. En el oido medio se acumula
material seroso o mucoide. Se admite generalmente que la lesién responsable
es una obstruccion de la trompa de Eustaquio que impide la ventilacién debida
del oido medio y crea en éste un gradiente de presion que facilita en él la acumu-
lacién de liquido. El nifio alérgico es propenso a sufrir este tipo de otitis media
si no se le trata del modo adecuado, y las dificultades inherentes al diagndstico,
junto con los problemas planteados por el tratamiento, pueden acabar dafiando
el oido medio. Al médico le resulta dificil tratar a este nifio, dados los factores
variables implicados en la etiologia y la naturaleza intermitente del defecto
auditivo. Los trastornos debidos a la alergia son comunmente reversibles con
un tratamiento adecuado.

El médico debe vigilar con atenci6n al nifio afecto de un trastorno auditivo
no identificado y que puede estar asociado directamente con su alergia. En mu-
chos de estos casos, la enfermedad alérgica, lo mismo si es debida a inhalantes,
alimentos o infeccién, no ha sido descubierta o tratada. Szanton ha sugerido
un posible sindrome al que ha denominado paracusis alérgica de la infancia.
Se observa de modo caracteristico en nifios de menos de nueve afios de edad,
con manifestaciones alérgicas en las vias respiratorias altas y un defecto audi-
tivo, por conduccibn, cuya intensidad varia segin la frecuencia de las infeccio-
nes. Este tipo de nifio con trastornos auditivos intermitentes pasa a menudo
inadvertido, dada la variabilidad de los sintomas. Es importante, por consi-
guiente, que todo nifio en el que se sospechen problemas auditivos, sea some-
tido a un examen audiométrico y a una subsiguiente investigacion alérgica.
Puede formularse un diagnéstico presuntivo de otitis serosa en un nifio con
antecedentes familiares de alergia, audiogramas que revelen una disminucién
de la conduccién 6sea, una pérdida fluctuante de la audicion, eosinofilia san-
guinea, y una membrana del timpano pélida, blanca o gris azulada.
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Las adenoides hipertrofiadas e infectadas originan episodios repetidos e
otitis media aguda, que pueden ser causa, finalmente, de sordera adquirida,
Esta secuencia de fendmenos no es rara, y los trabajos publicados han confir-
mado que la extirpacién de adenoides infectadas e hipertrofiadas ha restable-
cido la audicién normal. En una publicacion, los audiogramas postoperatorios
demostraron el retorno a su audicién normal en nifios cuya disminucion audl-
tiva habia llegado a ser de 30 a 40 decibeles.

Tratamiento

1. Estudio alérgico, con tratamiento apropiado del nifio.

2. Adenoidectomia, si estd indicada, en caso de obstruccién cronicu de
la via aérea nasal, tos crénica, episodios frecuentes de otitis media,
dificultad auditiva evidente y facies adenoide.

3. Audiogramas en el nifio, si su edad es adecuada, para evaluar NuN

progresos.

4. Terapéutica sintomatica —vasoconstrictores nasales, descongestionantes
bucales y antibidticos— en tanto sea necesaria para combatlir ln Ins
feccion.

5. Consulta y tratamiento otorrinolaringolégicos —confirmacion del diug-
nostico por el examen audiométrico y aspiracion del liquido del oldo
medio. Miringotomia con aspiracién por succion, si estd indicadn, Fn
los casos més cronicos, insercion de tubos plasticos después de ln mi-
ringotomia, a fin de impedir la acumulaciéon de liquido y la sordern
obstructiva progresiva. El tubo plastico facilita también ln ventilucldn
adecuada del oido medio.

Nunca se insistird bastante en que este tipo de problema del nifio alérglco
requiere la cooperacién sincera, comprension y consideraciOn reciprocu por
parte del pediatra, médico de cabecera y otorrinolaringélogo.

RINITIS CRONICA Y POLIPOS NASALES

La secrecién nasal crénica en el nifio alérgico es un problema frecuente,
molesto para los padres, el enfermo y a menudo también para el médico que
ntenta tratarla. Estos nifios tienen antecedentes de periodos intermitentes e
obstruccién nasal, moquita continua, ventanas de la nariz excoriadus, goteo
retronasal y, a veces, epistaxis.

La reaccion inflamatoria continua de la mucosa nasal se manifiesta por ln
hipertrofia de la mucosa nasal que recubre los cornetes. En el enfermo alérgico,
la mucosa nasal es pilida y esponjosa, y responde mas bien escasumente u lus
medicaciones astringentes; los sintomas se repiten segin su propia naluralozu
ciclica. En algunos enfermos se descubren antecedentes de una disminucion de
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la sensibilidad gustativa y olfatoria. El médico debe pensar en otras causas
distintas de la alergia, cuando se trata de un nifio cuyos sintomas de rinitis
cronica no responden al tratamiento antialérgico. Las posibilidades mas impor-
tantes son:

1. Un cuerpo extrafio en la cavidad nasal, asociado comuinmente con
secreciéon nasal maloliente y persistente.

Adenoiditis.

Sinusitis croénica.

Desviaciéon del tabique.

Poliposis nasal.

Malformaciones congénitas, tales como el paladar hendido.
Infecciones como la difteria y sifilis, especialmente si la secrecion nasal
es claramente sanguinolenta. ’

NSk we

Los pdlipos nasales no son raros en el nifio con alergias multiples. La obs-
truccién de la via aérea nasal es de caracter intermitente y depende de la expo-
sicion alergénica, la existencia de infeccidon y el estado general del enfermo.
En los casos mas severos de poliposis nasal, la obstruccién y la dificultad respi-
ratoria son continuas y de naturaleza croénica. El diagndstico se hace facilmente
por el examen de las ventanas de la nariz. La mucosa nasal pedunculada es
cominmente grisdcea y brillante.

Tratamiento

La respuesta a la instilacién de cortisona y otros agentes antiinflamatorios
o vasoconstrictores aplicados sobre la mucosa es de ordinario escasa. La tera-
péutica debe tender a la supresién y atenuacion de los agentes alergénicos res-
ponsables de estos cambios crénicos del tejido. En los casos mas molestos puede
ser necesaria la polipectomia. Hay que esperar la repeticion de los pélipos,
a no ser que se traten simultineamente la alergia y las infecciones crénicas.

SINUSITIS

La participacion de los diversos senos depende de su desarrollo y de la
edad del enfermo. Los senos maxilares y etmoidales suelen estar bien desarro-
llados al nacer, y experimentan un desarrollo progresivo a medida que crece
el nifio. El seno esfenoidal ‘crece mas bien despacio, y carece de importancia
patologica hasta la edad de siete afios. Los senos frontales no existen al nacer,
y s6lo son areas potenciales de infeccion a partir de la edad de 10 afios.

La sinusitis es una complicacién observada con frecuencia en el nifio alér-
gico de edad ya mayor, con antecedentes de infecciones repetidas de las vias
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Seno frontal

Hueso etmoides

Seno esfenoidal

Otitis media serosa
(burbulas de aire

y liquido
seroeo)

Adenoides

Seno maxilar
Amigdalas

Polipos y tejido mucoso

Fig. 8-1. El diagnéstico de una enfermedad otorrinolaringoldgica alérgica requiere un
examen correcto. Los senos pueden estar implicados, con formacién de tejido mucoso y
elementos polipoides en los senos y areas nasales, Las amigdalas y adenoides entdn n
menudo hipertrofiadas a causa del edema secundario a un estimulo alérgico, y puwden
presentar signos evidentes de infeccién crénica. La enfermedad del oido medio nsoclndn
con alergia puede originar una otitits media catarral con disminucién de ln capueldng
auditiva.
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Fig. 8-2. El examen de los senos paranasales revela aireacién en los senos frontales.
Los senos maxilares son claros y pueden ser interpretados como normales, puesto que la
densidad de los senos y de las 6rbitas es comparable. No se ve enturbiamiento ni un nivel
evidente de liquido en la radiografia vertical. Tampoco hay engrosamiento mucoperiosteal.
Son necesarias radiografias de los senos, en posicién técnicamente correcta, para que el
médico pueda interpretar exactamente la presencia o ausencia de una enfermedad de
los senos.
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Fig. 8-3. Examen, en posicion vertical, de los senos paranasales. Los scnos frontules son
relativamente pequefios y de tipo diploico. Hay un enturbiamiento considerable, anterior
y posterior, del etmoides, asi como también del seno maxilar. Se ve un nivel de lguldo
en ¢l seno maxilar derecho (izquierda en el grabado). El tabique nasal estd desvindo hacin
la derecha. Los cornetes son prominentes, con ventilacion nasal reducida. El nivel nire-
liquido se demuestra preferentemente con la técnica en posicién vertical.
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respiratorias altas, alergias multiples, deformidades anatémicas de las vias
aéreas nasales, pOlipos nasales y adenoides hipertrofiadas e infectadas. Estos
nifios no presentan de ordinario reacciones generales, tales como fiebre, toxemia,
dolor en el antro u otros signos que pudieran indicar una reacciéon inflama-
toria en el 4rea de los senos.

En la etmoiditis el enfermo puede sentir dolor detras de los 0jos y en las
sienes. La participacion de los senos maxilares puede ser causa de dolor en
el antro, referido al drea de las mejillas, y, lo que es mis importante, hay
cominmente cantidades abundantes de material mucopurulento que procede
del suelo de las dreas nasales. La inflamacion de la garganta, el goteo retronasal
y la linfadenopatia cervical pueden facilitar el diagndstico. No es dificil esta-
blecerlo cuando s6lo un lado esta afectado, pero es mucho mas dificil si ambos
lados son borrosos, poco claros a los rayos X o por transiluminacién. El médico
que trata a un nifio alérgico debe pensar en los problemas que pueden plantear
los senos, puesto que sin su tratamiento adecuado, los resultados del tratamiento
antialérgico pueden ser nulos.

En la sinusitis de la infancia estd indicado el tratamiento conservador a
no ser que el estado clinico agudo requiera una terapéutica més activa. En
cambio, en la sinusitis crénica e incapacitante puede estar indicada la inter-
vencion. Los procedimientos empleados por el otorrinolaringdlogo van desde
el simple lavado del antro a la extirpacién bien amplia, segin el método de
Cauldwell-Luc, del tejido infectado e hipertrofiado del seno. La descripcion
de los diversos procedimientos se hallard en los textos que tratan de este pro-
blema de la especialidad.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

El diagnéstico de enfermedad otorrinolaringoldgica en el nifo alérgico
puede hacerse basandose en los siguientes puntos (fig. 8-1):

1. Antecedentes de sintomas referibles a los oidos, fosas nasales y gar-
ganta.

2. Examen fisico, incluyendo la inspeccién con un espéculo de las fosas
nasales, por si hay polipos, el tipo de mucosa, la presencia de secre-
ci6én mucopurulenta, el aspecto de las amigdalas y adenoides y la pre-
sencia de linfadenopatia.

3. Transiluminacion de los senos.

Examen radiolégico de los senos, siendo esencial en este caso una
posicion adecuada (figs. 8-2, 8-3 y 8-4).

5. Frotis para el examen de eosindfilos; cultivos de bacterias aerobias
y anaerobias y estudios de sensibilidad.

6. Examen audiométrico.

7. Consulta con un otorrinolaring6logo.
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Fig. 8-4. EI examen de los senos en posicién vertical revela que todos ellos estitn bien
desarrollados. El seno maxilar izquierdo (derecha en el grabado) es muy turbio y opuco
a causa del engrosamiento hiperpldsico de la mucosa. Las células ctmoidales son menos
claras, en ambos lados. Todos los demds senos se ven bien iluminados.

Todo nifio con sintomas de alergia y que presenta simultanecamente problemas
de adenoiditis, sinusitis, polipos nasales, deformidades anatomicas de lus fosus
nasales y menor capacidad auditiva requiere la asistencia y el tratamiento coors
dinado por parte de un otorrinolaringdlogo. Sin embargo, es csencial ue ol
nifio sea estudiado primero y de modo adecuado en lo que concicrne u NuUN
alergias, y preferentemente que sea tratado y evaluado durantc varios meses
antes de mandarlo a un especialista.






9 La alergia en oftalmologia

El ojo es un punto importante en que se localizan con cicrta frecuoncla
las manifestaciones alérgicas, pero las enfermedades alérgicas que sdlo afectun
a los ojos constituyen un pequefio porcentaje en la practica del ulergdlogo,
En los nifios, si bien la frecuencia de la alergia ocular no es clevada, debe ner
tenida en cuenta en el diagndstico diferencial de toda rcaccion inflamatoris
del ojo. Con el progreso de nuestros conocimientos sobre la alergia, se¢ hi apro.
ciado mejor su importancia en oftalmologia. El médico debe tener en cuenta
la alergia ocular y ser capaz de distinguir claramente las enfermedades infla-
matorias del ojo de las que son alérgicas. Muchos de los denominados estudon
idiopéticos, de causa desconocida, del ojo se pueden clasificar facilmente como
manifestaciones de alergia y combatirlos con éxito mediante tratamiento antl-
alérgico si el médico incluye una reaccion de sensibilidad en el dingndatico
diferencial.

Los signos o sintomas oculares de la alergia pueden estar localizadons y
afectar a los componentes principales del ojo, incluyendo los parpados, con.
juntiva, cornea, esclerética, regién uveal, cristalino, nervio Optico y reting; o
pueden ser un sintoma o signo asociado de otras enfermedades o munifesta-
ciones de la alergia.

Los agentes responsables que pueden ser considerados como causus etiold.
gicas de las manifestaciones alérgicas en el ojo son los siguientes:

1. Medicamentos, particularmente en vehiculos usados para la aplicacion
topica.

2. Cosméticos, jabones, lociones y otras sustancias aplicadas a ln cura,
asi como barniz para las uiias.

3. Alergenos inhalantes, incluidos polvo, polen, plumas y caspu animal,
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Irritantes no especificos existentes en algunos ambientes industriales.
Bacterias y virus, o sus productos.

Alimentos.

Fenémenos de autosensibilizacion en organos o tejidos especificos, tales
como el cristalino y el pigmento de la tvea.

Nank

En la mujer, los cosméticos incluyen polvos, cremas, jabones, sales y polvos
para el bafio, tonicos para el cabello, lociones, champis, barnices para las ufias
y tintes para el cabello. En el hombre, diversos jabones y cremas perfumados,
tonicos para el cabello, jabén para el cabello y champus.

MANIFESTACIONES OCULARES
PARPADOS

La dermatitis externa de los parpados origina sintomas de picor, ardor y
coloracién, con engrosamiento eventual de la piel. En los casos mas severos
puede haber hinchazon con formacién de péapulas y vesiculas, y, a veces, una
erupcion eccematosa de los parpados. La causa mas frecuente de la dermatitis
de los parpados es un contactante, de ordinario un cosmético. Otras causas
pueden ser la aplicacion topica de medicamentos. La dermatitis de tipo con-
iactante ocurre con la hiedra venenosa (poison ivy) y las oleorresinas del polen.
El nifio con eccema atbpico puede tener una dermatitis externa de los parpados
como manifestacién asociada de la enfermedad. Infecciones, incluidas la Tinea
capitis y la Candida albicans, pueden originar una dermatitis del péarpado.
La dermatitis de los parpados puede ser debida también al barniz para las
ufias. Es ésta una causa importante de participacidon palpebral en los nifios
alérgicos a los que se permite jugar con el barniz para las ufias e incluso usarlo.

Los bordes de los parpados pueden estar afectados como resultado de una
infeccion estafilocdcica, o bien estar implicados por la propagacion de la der-
matitis seborreica del cuero cabelludo. Las lesiones a lo largo del borde de las
pestaflas, causadas por la seborrea, suelen ser de tipo eccematoso. Por otra
parte, la blefaritis por estafilococos puede originar un cuadro més agudo, con
ulceraciones diminutas a lo largo del borde del parpado.

CONJUNTIVITIS AGUDA

La conjuntivitis aguda puede ser producida por una variedad de sustancias,
las méas importantes de las cuales son alimentos, inhalantes como el polen, caspa
animal, plumas, esporas de hongos, polvo, algunos medicamentos, sueros, produc-
tos bacterianos y otros alergenos. La conjuntivitis aguda mas frecuente es la aso-
ciada con los sintomas de la fiebre del heno. En las formas mds cronicas de con-
juntivitis alérgica las reacciones inflamatorias son minimas, y el enfermo a
menudo solamente se queja de fotofobia, picor, ardor y sequedad de los ojos.
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CONJUNTIVITIS VERNAL

Este tipo de conjuntivitis, denominada también catarro vernal, es mds fre-
cuente en los nifios varones. Sus sintomas tipicos son fotofobia, lagrimeo, ardor
en los ojos y picor. El prurito ocular es un sintoma muy molesto y perturbn-
dor en esta enfermedad. El diagndstico se basa en la aparicion estacional de
la sintomatologia que afecta a la conjuntiva y el aspecto caracteristico, como
guijarros, del parpado superior, y a veces también del inferior. Estc aspecto
de guijarros es debido a las papulas caracteristicas, aplanadas, pélidas y rosn-
das, que se forman. La enfermedad ha sido denominada vernal porque se
manifiesta de modo caracteristico durante la primavera o a comienzo del verano,
y prosigue intermitentemente hasta que empieza el invierno.

Existen cominmente dos tipos: uno que afecta al parpado, y ¢l otro u In
coérnea. El tipo palpebral es el mas frecuente, y se le asocia a veces unu secres
cién espesa, filamentosa, que se desprende o cuelga. El tipo corncal o limbico
se caracteriza por pequefias vesiculas, discretas en el limbo corneal, Fstas eleva-
ciones discretas, amarillas o grises, pueden estar coronadas por puntos bluncos,

La conjuntivitis vernal en los nifios presume una manifestacion alérgicn,
dada su presencia estacional, pero no ha podido ser incriminado ningin aler-
geno especifico como causa de esta enfermedad en los nifios. Se ha recomendudo
una terapéutica sintomatica para aliviar la molestia y prevenir la infeccidon
superpuesta, ademas de los procedimientos generalmente aceptados de evitu-
cién y eliminacién de inhalantes e irritantes en el ambiente del nifio. El estudio
cuidadoso de estos enfermos debe incluir la investigacion de sensibilidudes
inhalantes o alimentos, y su tratamiento. Pueden usarse para combutir ln sinto-
matologia gotas oftdlmicas con corticosteroides y antibidticos hasta (ue se¢ pros
duzca una remisién completa, 5 a 10 afios después del comienzo de ln enfer-
medad.

QUERATOCONJUNTIVITIS FLICTENULAR

Esta enfermedad se caracteriza por formaciones nodulares en ln coHrnen
o cerca de ella, y ocurre principalmente en nifios. Se la considera una respuesta
alérgica, por el epitelio corneal y conjuntival, a alguna toxina enddgena, res-
pecto de la cual el nifio se ha sensibilizado. Se han incriminado antigenos tules
como bacilos tuberculosos, estafilococos y otras bacterias, pero todavin e
discute si esta enfermedad es realmente una sensibilizacion inmunolagica,

REGION DE LA UVEA

Se han descrito, como debidos a reacciones alérgicas, sintomas correspon-
dientes a la regién de la tGvea, a saber, el iris, cuerpo ciliar y coroides. |.us lesios
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nes observadas en la region de la udvea pueden ser granulomatosas o no
granulomatosas. Se cree que el estado alérgico se desarrolla en estos enfermos
como resultado de su sensibilidad a estafilococos, estreptococos 0 neumococos,
en particular si hay una lesion focal. El tipo granulomatoso de uveitis puede
estar asociado, y a menudo se observa como un signo en la toxoplasmosis,
tuberculosis, sifilis, histoplasmosis, lepra, blastomicosis y algunas otras enfer-
medades.

El tratamiento adecuado de esta uveitis y de la enfermedad general con
que puede estar asociada requiere un diagnéstico precoz y exacto. La consulta
con un oftalmélogo permite un tratamiento médico correcto, puesto que éste
depende de la capacidad, por parte del oftalmélogo, de examinar bien al en-
fermo y diagnosticar la lesién en la regién uveal.

CRISTALINO

Se han observado cataratas en nifios que habian tenido durante un largo
periodo de tiempo dermatitis atopica eccematosa de tipo severo. Estas cataratas
pueden ser unilaterales o bilaterales, manifestarse en breve tiempo después de
un comienzo insidioso, y son diagnosticadas por el examen apropiado con la
lampara de hendidura. Es cuestion todavia discutida si la etiologia de este tipo
de lesién es realmente alérgica.

ENDOFTALMITIS FACOANAFILACTICA

Esta enfermedad del cristalino se observa en enfermos después de una inter-
vencion quirurgica o un traumatismo en la cipsula del cristalino, con liberacion
subsiguiente de su proteina, causa a su vez de inflamacién intraocular. Los
enfermos se vuelven hipersensibles a la proteina del cristalino después de una
lesién traumética de éste. En los pacientes de esta enfermedad se obtienen reac-
ciones positivas en las pruebas intradérmicas con la proteina del cristalino.

OFTALMIA SIMPATICA

Mencionamos este estado porque algunos investigadores han hallado signos
evidentes de una base alérgica. La lesion de la region de la vvea, en un ojo, va
seguida a menudo de la inflamacién de la regién de la tvea del otro ojo.
Se ha admitido la produccion de anticuerpos contra los pigmentos de la tvea,
a consecuencia de la lesién inicial, y que estos anticuerpos reaccionan entonces
con el pigmento de la uvea del otro ojo, produciendo el estado denominado
oftalmia simpdtica. Sin embargo, faltan pruebas conclusivas de que esta enfer-
medad sea debida a alergia, y son necesarias nuevas investigaciones para poderla
atribuir con seguridad a una reacci6on de inmunidad.
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Diagnostico

El diagnostico de las manifestaciones alérgicas que afectan al ojo depende
esencialmente de los mismos procedimientos empleados para formular ¢l diag-
néstico de otras enfermedades alérgicas. La técnica usual para establecer un
diagnostico de alergia ocular comprende:

1. Una historia clinica obtenida cuidadosamente.

2. El examen de los ojos y de las vias aéreas nasales, asi como la basqueda
de una enfermedad constitucional que afecte a otros Organos.

3. Pruebas cutdneas, por los métodos del parche, escarificacion o intra-
dérmico.

4. Pruebas de provocacion.

5. Examen de microorganismos y eosinéfilos, en las secreciones oculures
o raspaduras epiteliales.

6. Consulta con un oftalmoélogo, con examen completo y adecuado de
los ojos.

Tratamiento

El tratamiento de los estados alérgicos del ojo implica:

1. El alivio sintoméatico con medicaciones adecuadas que mitiguen lus
molestias asociadas con estas enfermedades oculares. La medicacion
sélo debe aplicarse después de la debida consulta con el oftalmadlogo,

2. Evitacién y eliminacién de alergenos o irritantes de que se¢ sospeche
puedan ser responsables.

3. La biasqueda de focos de infeccién u otras enfermedades constituclo-
nales a que cabria atribuir las lesiones oculares, y eventualmente tri-
tamiento por la terapéutica antimicrobiana adecuada.

4. Terapéutica de hiposensibilizacion en casos de sensibilidad al polen,
hongos o polvo. En el tratamiento de reacciones de sensibilidad bucte-
riana que afecten al ojo se ha recomendado la terapéutica de inmunizu-
ciébn con toxoide estafilococico u otras vacunas bacterianas.
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10 Alergia alimentaria
en los ninos

La alergia a los alimentos ha existido desde las épocas mas remotns, y en
gran numero de trabajos se ha estudiado la importancia de los alimentos como
alergenos. Por desgracia, las opiniones de los alergdlogos son todavia muy con.
tradictorias en cuanto a la importancia de los alimentos como factores cuusnlen
del sindrome alérgico. Las estadisticas referentes a la verdadera frecuencia de
la sensibilizacion alimentaria son dificiles de evaluar. Los valores varfun desde
los de aquellos alergblogos para los cuales es de escasa importancia, u Jos
de los investigadores que consideran a la alergia alimentaria como una forma
frecuente de alergia. La frecuencia, en la bibliografia médica, va desde el 0,3 %
al 55 9%, y depende del muestreo estadistico, asi como de los conocimicntos del
clinico. En muchos de estos estudios se ha usado una prueba cutdnen positivi
a un alimento excitante como criterio positivo de alergia alimentaria. |.u verdus
dera frecuencia de la alergia alimentaria entre la poblacion pedidtrica dependerd,
por consiguiente, de criterios mas validos y especificos para identificarla, y de
que los médicos tengan mis en cuenta su existencia.

En el nifio con antecedentes familiares positivos de alergia, y sintomas relu-
cionados con su dieta, cabe sospechar fundadamente que esté sensibilizado u un
alimento. El enfermo suele nacer con una tendencia a sensibilizarse respecto
a ciertos alimentos, pero el que un nifio potencialmente alérgico presente signos
evidentes de alergia alimentaria dependera a su vez del equilibrio alérgico total
y de la cuantia de la exposicion. Parece, por consiguiente, que la frecuencin y
la edad de manifestaciéon de una alergia alimentaria son influidas por la inten.
sidad del rasgo heredado y la cuantia de la exposicion, junto con el estado
general del enfermo. La sensibilizacion a alimentos puede ocurrir en cualquler
edad, pero es mas frecuente durante los dos primeros afios de vida. A medida
que el nifio crece, es sustituida cominmente por una sensibilidad a inhalantos,
tales como polvo, polen, caspa animal y hongos.
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SINTOMAS

Antes de que el médico pueda comprender el problema de la sensibilizaciéon
alimentaria importa que advierta que la alergia alimentaria es resultado del
paso a la sangre de una fraccion alergénica del alimento, capaz de provocar una
respuesta por una reaccion antigeno-anticuerpo. Los sintomas producidos pueden
afectar a cualquier tejido del cuerpo, incluso la piel y los aparatos respiratorio,
digestivo y neuromuscular. Ciertos hechos permiten suponer fundadamente que
manifestaciones alérgicas en las vias genitourinarias pueden ser debidas también
a alimentos.

La alergia gastrointestinal, por otra parte, se define especificamente como
un fendémeno de sensibilizacion localizado en el tubo digestivo, como 6rgano
de choque. Se estudia en la pagina 174.

En el nifio con signos constitucionales o generalizados de fatlgabllldad
irritabilidad, insomnio, labor escolar deficiente, cefaleas intermitentes y dolores
de estomago, hay que pensar en una posible alergia alimentaria (tabla 10-1).
A estos niflos les es a menudo dificil llevarse bien con sus hermanos o compa-
fieros. Se explica asi que a los médicos y padres les sea mds facil de ordinario
calificar al nifio de emotivo o dificil y mandarlo a quien pueda dirigirlo psico-
légicamente. La alergia alimentaria debe ser tenida en cuenta en nifios con
antecedentes personales o familiares positivos de alergia, y que presenten los
sintomas constitucionales de tension-fatiga ya mencionados.

Tabla 10-1. Efectos de la alergia alimentaria sobre los diversos sistemas

ViAS RESPIRATORIAS

a) Rinitis

b) Traqueitis

¢) Problemas recurrentes en las vias respiratorias altas

d) Asma o bronquiolitis

e) Bronquitis

f) Cantidad excesiva de moco en el arbol traqueobronquial
2) Respiracién dificil

PIEL

a) Lesiones de tipo eccematoso

b) Dermatitis maculopapular

¢) Urticaria

d) Angioedema

e) Lesiones semejantes al eritema multiforme

GENERALIZADOS O CONSTITUCIONALES-NEUROMUSCULARES

a) Sindrome de tensidn-fatiga

b) Apatia, insomnio, depresion

¢) Cefaleas intermitentes y dolores de estomago

d) Circulos oscuros debajo de los ojos (brillo alérgico)
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Hemos comprobado que los alimentos producen con mas facilidad urticaria,
angioedema y trastornos gastrointestinales, que sintomas referibles a las vias
respiratorias. Sin embargo, en el nifio con una cantidad excesiva de moco, 108,
resfriados frecuentes, crecimiento escaso, irritabilidad y dificultad de respirar,
se debe tener en cuenta, en el diagndstico diferencial, la posibilidad de un pro-
blema alimentario, en particular relacionado con la leche. Un estudio mds
detenido de la alergia a la leche se hallard en la pagina 185.

Como se comprende, los signos y sintomas descritos pueden ser debidos
no s6lo a la alergia alimentaria, sino también a otras causas orgdnicas, Fl
médico, por consiguiente, debe tener en cuenta todas las causas posibles de
la sintomatologia, antes de incriminar a la alergia. Hay que usar el buen juicio
clinico antes de considerar a cualquier paciente como alérgico, y asimismo tener
en cuenta y excluir las influencias psicoldgicas o emocionales que pucdan origi-
nar sintomas semejantes a los de la alergia alimentaria, antes de formular un
diagnéstico final.

FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA REACCION
A UN ALERGENO ALIMENTARIO

1. La reaccién del enfermo a un alergeno depende de su sensibilidud
especifica, de la intensidad de la exposiciéon alergénica y del estudo
general del enfermo, lo mismo fisico que emocional.

2. Un alergeno alimentario especifico puede provocar sintomas de por s,
o sélo cuando estd combinado con otro alimento al que el enfermo
es alérgico. Es también un hecho bien establecido, y no raro, especial-
mente en el enfermo sensible al polen, que tolerc cicrtos ulergenos
alimentarios durante la mayor parte del afio, pero presente sintonmaus
cuando ingiere un determinado alimento durante la estacion de polinis
zacion. Este fenémeno ha sido descrito en la alergia como efecto nditivo
o de sumacion.

3. El estado particular y las caracteristicas fisicas de los alergenos nlimen.
tarios ingeridos. a) El poder alergénico de ciertos alimentos se¢ puede
reducir al prepararlos, especialmente al calentarlos. Por ejemplo, el
proceso de vaporizacién de la leche altera la lactalbumina, pero no
modifica la fraccién caseina. La coagulacion de la yema de huevo diss
minuye también su poder alergénico. b) Algunos alimentos sdlo pro-
ducen sintomas al comerlos crudos y no los originan si estan coc¢ldos,
y vicerversa. La autdlisis o los cambios bacterianos experimentudos
por un alimento pueden también influir.

En resumen, el poder, por parte de un alimento especilico, de provoear
una reacciéon depende de la intensidad de la exposicion, la sensibilidad y el
estado general del enfermo, las caracteristicas fisicas del alimento, y la coexine
tencia de otros alergenos, o efecto de sumacién.
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TIPOS DE ALERGIA ALIMENTARIA

Las caracteristicas de una alergia alimentaria dependen del momento en
que ocurre la reaccidn, y se clasifican del modo siguiente:

1. Tipo de reaccion inmediata. Los sintomas, muy intensos, pueden ser
resultado de la exposicion a cantidades diminutas del alergeno alimen-
tario. Los sintomas se manifiestan en estos casos en seguida, y requie-
ren una terapéutica instantinea.

2. Tipo de reaccion retardada. En este tipo el alergeno alimentario no
origina una reacciéon inmediata, pero puede producir sintomas de una
a setenta y dos horas después de haber ingerido el alimento.

ALERGIA ALIMENTARIA
DE TIPO DE REACCION INMEDIATA

En la alergia alimentaria de tipo de reaccién inmediata, observada especial-
mente en los nifios, el contacto puede ser por ingestion, inhalacion, por contacto
sobre la piel, y por inyeccién. Sintomas inmediatos, muy agudos y a veces
sumamente graves, pueden manifestarse por la existencia de cantidades muy
pequeflas o diminutas de huevo en un alimento, ensalada, pasteles y helados,
o por la inhalacién accidental del olor de un alimento, como el pescado, o de
la inyeccién por via parenteral de una vacuna que contenga huevo, como la
vacuna de la influenza, la de la fiebre de las Montafias Rocosas, del tifus o de
la fiebre amarilla. Una reaccién muy severa puede producirse también en el
enfermo sensible al cerdo o al buey después de recibir una inyeccion de insulina,
de ACTH o de un extracto hepatico preparado con los 6rganos de un animal
a cuyas proteinas el enfermo es sensible. El nifio que es alérgico a los tomates o
limones puede presentar una erupcion después de manejar, mondar o cortar
estos alimentos. En el nifio muy sensible a los huevos pueden aparecer sibita-
mente papulas o una dermatitis por contacto después de tocar una céscara de
huevo.

Las pruebas clinicas en este tipo de enfermo alérgico muy sensible, ya sean
pruebas de provocacién o pruebas cutineas con el alimento especifico, pueden
ser causa de una reaccién constitucional muy intensa, incluso mortal, y comun-
mente afecta a la piel y aparatos respiratorio y digestivo, con sintomas de
coriza, asma, cianosis, urticaria masiva, edema de los labios, lengua y laringe,
y a veces dolor abdominal severo con nduseas y vOomitos.

Tratamiento

Este tipo de reaccién requiere un tratamiento inmediato, el cual puede
salvar la vida del enfermo. Tiene por objeto reducir el edema de los pulmones,
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labios, lengua, laringe, piel y tubo digestivo. Se instituiran en seguida las si-
guientes medidas:

1. Se inyectara por via intravenosa o subcutdnea adrenalina 1:1.000, en
dosis de 0,5 a 1 cm?. Este tipo de tratamiento puede salvar la vida del
enfermo. La adrenalina se puede repetir, si es necesario, ¢ ir scguida
de un producto de adrenalina de accién prolongada.

2. Ademads de la adrenalina se pueden dar, por via intravenosa, preparados
esteroides.

3. Los antihistaminicos, compuestos de efedrina y esteroides por via oral
s6lo se usaran como un medio auxiliar contra la progresion de los sin-
tomas, y no como primera linea de defensa contra una reaccion letal,
La efedrina y sus compuestos, asi como los antihistaminicos y los
esteroides, son ineficaces en tales casos para combatir las reacciones
inmediatas y graves. Estos medicamentos actdan con excesiva lentitud
y su efecto se manifiesta comtinmente al cabo de varias horas, S¢ pue.
den emplear, sin embargo, para mitigar la sintomatologia prolongaclu,
una vez pasado el periodo critico.

4. El Atarax, en dosis de 50 mg cada 4 horas, contribuird también a uli-
viar el edema que pueda persistir una vez transcurrido el episodio aguda,
Es también util para calmar la ansiedad o el miedo del enfermo,

5. Pueden usarse antiespasmddicos para combatir los sintomas gustros
intestinales. En el periodo agudo del espasmo intestinal o uterino puede
emplearse la morfina, en dosis hipodérmica de 1 cg para suprimir ol
dolor. Los compuestos de belladona son también utiles para mitigar
el espasmo gastrointestinal.

6. Se hospitalizara al enfermo para una posible traqueotomia si, ul exumls
narlo, presenta edema de la glotis.

7. Se administraran oxigeno y humedad, si son necesarios.

ALERGIA ALIMENTARIA
DE TIPO DE REACCION RETARDADA

En la alergia alimentaria de tipo retardado, el contacto resulta comin:
mente de la ingestién. Se trata de enfermos que comen una cantidad excesiva
de alimento con fines dietéticos o simplemente porque les gusta un ulimento
determinado. En tales casos suele desarrollarse una intolerancia alimentariy
en el enfermo predispuesto.

En la alergia alimentaria de tipo de reaccion retardada es mds diffcil for-
mular un diagndstico, puesto que varia el intervalo de tiempo entre ¢l contaeto
con el alimento y la aparicién de los sintomas. Por este motivo, lu cuausa oN
comunmente ignorada por el enfermo, y muy a menudo la naturaleza ulérglen
del problema pasa inadvertida, o no es identificada ni por el enfermo ni por
el médico. Estas reacciones alimentarias retardadas son mas frecuentey en la
poblacién adulta, si bien se observan también en nifios.
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Mecanismo

Se ignora por qué en algunos nifios se desarrolla una sensibilizacién a de-
terminados alimentos poco tiempo después de nacer, pero se cree que la heren-
cia desempefia un papel importante. Spain y Cooke han comprobado que
cuando ambos progenitores son alérgicos, tal como indica el hecho de que
sufran asma bronquial o fiebre del heno, o ambas, aproximadamente el 70 %
de su progenie presentard un estado alérgico clinico a la edad de 10 afios.
Cuando existen antecedentes unilaterales de asma bronquial y/o fiebre del
heno, el 50 % de la progenie manifestard sintomas clinicos de alergia a la edad
de 30 afios.

No se conoce, por el momento, el mecanismo responsable de los fenome-
nos de sensibilizacién a alimentos. Se cree, sin embargo, y asi se acepta en
general, que los componentes excitantes, o alergenos, de los alimentos atraviesan
la mucosa gastrointestinal, penetran en la sangre circulante y son transportados
a los sistemas reactivos del enfermo. La respuesta alérgica antigeno-anticuerpo,
no bien conocida todavia, tiene lugar probablemente en el 6rgano sensibilizado,
que podria ser el area en donde se concentrara el anticuerpo.

Sélo cabe decir que son muchas y contradictorias las opiniones sobre el
mecanismo inmunoldgico basico, en virtud del cual los alimentos son respon-
sables de la enfermedad alérgica. De acuerdo con nuestro propoésito de referir-
nos al tratamiento practico del nifio afecto de alergia alimentaria, hemos evitado
la exposicién de estas teorias, dirigiendo nuestra atencion al problema del tra-
tamiento en la prictica médica diaria.

SINDROMES CLINICOS RELACIONADOS
CON UNA POSIBLE ALERGIA ALIMENTARIA

ENFERMEDAD CELIACA IDIOPATICA

Esta enfermedad se caracteriza por una mala absorcién de la grasa, de
lo cual resulta diarrea recurrente. Segin algunos investigadores, el factor res-
ponsable, causante de la diarrea, es una fraccion proteica del trigo, la gliadina,
componente del gluten. Aparentemente, por lo tanto, la sensibilidad al gluten
del trigo seria la causa de los sintomas clinicos. Mas recientemente se ha dicho
que la enfermedad es debida al déficit heredado de la peptidasa intestinal,
lo que permite la absorcién de polipéptidos a consecuencia del desdoblamiento
incompleto de la gliadina en el intestino. Ulteriores investigaciones definirdn mas
claramente la importancia y especificidad de esta enfermedad.

MUERTE EN LA CUNA
O SINDROME DE LA MUERTE SUBITA

La muerte subita, inesperada, durante el suefio en la cuna, de nifios aparen-
temente sanos, se ha creido que podria estar relacionada con un fendémeno de
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sensibilizacion a la leche. Como posible mecanismo etioldgico responsable de la
muerte de estos nifios, se ha pensado en una reaccién anafildctica basada cn su
hipersensibilidad a la leche de vaca. Los investigadores defensores de csta hipo-
tesis han encontrado en los sueros de los niftos afectados titulos de anticuerpos
contra la leche de vaca, superiores a los normales. Se ha supuesto, por cllo, que
la muerte stbita de estos nifios es debida a una reaccion anafilactica resultante
de la absorcion rapida de la proteina de la leche, a causa de su regurgitacion
y aspiracion mientras el nifio esta dormido.

COLITIS ULCEROSA

Esta enfermedad se caracteriza también por una diarrea recurrentc, &4 me-
nudo sanguinolenta. Su verdadera causa, sin embargo, se desconoce toduvia,
Rowe y otros, basandose en los titulos elevados de los anticuerpos del suero
contra ciertas proteinas, y en los resultados clinicos de los procedimientos em-
pleados para la eliminacién de alimentos especificos, la han atribuido a lu
alergia alimentaria.

ALERGENOS DE LOS ALIMENTOS

Casi todos los alimentos son capaces de sensibilizar y producir una reaceldon
alérgica en el individuo predispuesto, ya sea por ingestion, inhalacion o ¢ons
tacto. La leche, huevos, trigo y jugo de naranja son cominmente los primeros
a los que ¢l nifio se vuelve sensible, puesto que estos alimentos son los primeros
en ser introducidos en su dieta, y por tanto los mas frecuentemente implicados
en la busqueda de los alergenos positivos responsables de los sintomas en ¢l nifo,

La frecuencia e importancia atribuida a los alimentos especificos en In
alergia infantil varia segin los médicos. Estdn, por una parte, los que consie
deran los cereales como los alergenos mas comunes, y, por otra, los que asignan
a las diferentes clases de carne, especialmente de buey, cerdo o de aves de
corral, mariscos, nueces, frutas, vegetales, semillas y chocolate, la misma im«
portancia que a la leche y cereales. En el nifio pequefio, la sensibilizucion o ln
fraccion proteica de la leche, huevos y trigo se equipara a la alergia por infou.
cion, mientras que después de los cinco afios de edad, la alergia alimenturin
tiende a desaparecer espontineamente, de modo gradual, y aparecc en su lugar
la sensibilizacion a inhalantes, o infecciosa.

Existe un fendmeno de sensibilizacién cruzada entre ciertos micmbros do
los grupos de alimentos. El mas conocido es el del nifio sensible a los huovos
que no tolera la carne de aves de corral. De modo similar, el nifio alérgico
a la leche no tolera la carne de buey. Se ha observado en algunos nifios gue
la sensibilidad a las legumbres incluye la alergia a guisantes, habas, lentejus,
cacahuetes y soja. Aun cuando la sensibilidad a la soja es muy rara, ¢l médico
debe tenerla en cuenta, asi como la sensibilizacion cruzada con otras cluses de
legumbres.
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FACTORES ALIMENTARIOS CORRIENTES

Cereales

El trigo es uno de los cereales mds importantes, responsable de los sintomas
de alergia experimentados por un nimero muy elevado de nifios. Ademas de
las diferentes clases de pan, tortas, pasteles, salsas, alimentos para el desayuno,
el trigo es también parte integrante de los sucedineos del café, en alimentos
preparados para nifios, spaghetti, tallarines y macarrones. Se usa para espesar
salsas y sopas. El pan de centeno contiene también trigo, salvo el Rye Krisp.
Otras harinas como centeno, pan integral, alforfén, acemita y gluten contienen
habitualmente harina de trigo. La harina de avena, el maiz y el arroz pueden
sustituir al trigo, o se puede usar almidon, en lugar de trigo, en la preparacion
de gran nimero de alimentos.

El maiz existe en muchos productos comerciales. Presente en forma de
aceite, harina, almidon, jarabe o grano, lo contienen también productos tales
como adhesivos, papeles engomados, sobres, sellos de correo, polvos, palomitas
de maiz, almidén, productos a base de soja, vitaminas, tés instantdneos y otros.
Se usa también para espesar salsas, sopas, cremas y budines. Como jarabe se
halla en dulces, conservas de frutas, jaleas y jamones. En forma de harina
se usa en la preparacion de panecillos, cereales para el desayuno y otros. El
aceite de maiz se emplea también para preparar ensaladas.

La cebada se usa en la fabricacién de malta, la cual, a su vez, se emplea
en la de cerveza. Algunos alimentos para el desayuno, o preparados para nifios,
contienen cebada o malta. Ocasionalmente se usa como relleno en embutidos
y salchichas.

La avena se identifica facilmente en los alimentos por la presencia de cas-
caras, y como carece de gliadina, no se puede usar en los panes con levadura.
Existe sobre todo en alimentos, galletas, cereales y otros.

El arroz se halla sobre todo en los preparados a base de cereales, pero
algunos pasteles, budines y harinas pueden contener también arroz. Este se
puede usar en la preparaciéon de la vitamina B, y como tal puede existir en
algunos extractos concentrados de vitaminas.

El centeno es la base del pan de centeno y del pan moreno. Sin embargo, el
trigo se emplea también en la fabricacidon comercial de estos panes, salvo el Rye
Krisp, que es puro centeno.

Huevos

Los huevos se usan extensamente en la preparacion de alimentos cocinados
y productos precocidos. En los nifios con alergia la intolerancia a los huevos
estd asociada con frecuencia a la carne de pollo, asi como a la de otras aves
de corral. Las reacciones alérgicas a la gallina, en el enfermo sensible a los
huevos, pueden ser debidas a la presencia de huevos embrionarios. Lo mismo
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la yema que la clara del huevo pueden ser factores responsables, y por esle
motivo en las pruebas solo se usa la clara, puesto que ésta es el material aler-
génico habitual. Como el trigo, los huevos se hallan en muchos alimentos, y
provocan reacciones en enfermos que ignoran que los estin comiendo. L.os
contienen pasteles, tortas, pasteles helados, panes, pasteles de gelatina, tallari-
nes, mayonesa, ensaladas, helados y sorbetes, flanes, sopas, caramelos de nucleo
blando, alimentos fritos, pasteles de carne y ovaltine. Las vacunas contra la
influenza, fiebre amarilla y otros varios virus contienen también huevo.

Leche de vaca

En la mayor parte de los casos, la fraccion lactalbimina, facilmente des-
truida por el calor, es la causa mas frecuente del trastorno. Por este motivo,
muchos nifios alérgicos toleran la leche hervida, vaporizada o en polvo. Puede
usarse también leche de cabra, pero si el responsable de la sensibilidad en el
factor caseina, el enfermo suele ser sensible también a esta clase de leche.

La leche se usa también en la preparacion de muchos alimentos, tales como
tortas, pasteles, helados y sorbetes, sopas, quesos, caramelos y diversos postres,
Un estudio mas completo de la leche como alergeno se hallara en la pdginn IRS,

Nueces

Habitualmente, las nueces se identifican con facilidad en un alimento, pero
pueden pasar inadvertidas cuando se usan en forma de polvo en helados, gulles
tas, tortas y ensaladas. La frecuencia de los casos de sensibilidad a las nuecen
es por fortuna muy reducida, pero cuando ocurre puede ser fulminante, y en
causa a menudo de asma, angioedema y dermatitis severa. Aun cuando el
cacahuete no es una nuez, sino una legumbre, es causa frecuente ¢ importunte
de reacciones constitucionales severas en el nifio sensible.

Vegetales

Muchos vegetales pertenecen a una familia botdnica, y aun cuando un
enfermo puede ser sensible a uno de ellos, esto no significa que lo sea también
a los demds. Sin embargo, raras veces son causa de reacciones alérgicus severan,
He aqui una lista de familias vegetales y alimentos con ellas relacionados:

Legumbres. Judias, lentejas, cacahuetes.
Beliferas. Zanahorias, apio, perejil, chirivia.
Solandceas. Tomate, patata.

Convolvuldceas. Batata.

Cucurbitdceas. Meldn, pepino, calabaza, sandia.
Compuestas. Lechuga, achicoria, escarola, salsifi.
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Cruciferas. Broquil, coles de Bruselas, col, coliflor, colirrdbano, naba, nabo,
berro, mostaza blanca y parda.
Quenopodidceas. Remolacha, espinaca y acelga.

Frutas

Las frutas que contienen semillas son comiinmente las mas alergénicas
y las que con mas facilidad originan sintomas alérgicos. Sus diversas familias y
frutas con ellas relacionadas son las siguientes:

Drupdceas. Almendras, albaricoques, cerezas, melocotones, ciruelas.
Pomdceas. Manzana, pera.

Rutdceas. Toronja, limén, naranja.
Vacinidceas. Ardndano agrio, ardndano.
Mordceas. Mora.

Malfaceas. Uvas, pasas.

Compuestas. Alcachofa.

Grosularidceas. Grosellas, uva espina.
Musdceas. Bananas.

Bromelidceas. Pifia.

Palmdceas. Coco, détiles.

Lilidgceas. Esparragos, ajo, cebolla.

Pescados y mariscos

Raras veces existe una relacién antigénica cruzada entre pescados y ma-
riscos. Estos dltimos incluyen con crustdceos los langostinos, langostas, camaro-
nes, almejas, ostras, peines, caracoles y calamares. El pescado se usa en la
manufactura de algunas colas, y puede haberlo en algunas superficies engoma-
das, provocando sintomas alérgicos en el individuo sensible. El pescado es
también una fuente de vitaminas, y puede hallarse en preparados de vitaminas.

Carnes

El empleo de antibidticos y hormonas en la cria de aves de corral y anima-
les puede ser el factor responsable de los sintomas en el nifio alérgico, més
que la misma carne. Si es ésta la incriminada, cominmente se descubre con
facilidad. El buey y el cerdo, sin embargo, se pueden usar en la preparacion
de gelatina e insulina. La manteca de cerdo puede ser empleada también en la
preparacion de pasteles y tortas, y para freir alimentos.

Hay que pensar en las mezclas de alimentos como antigenos, en el nifio del
que se sospecha tenga una alergia alimentaria. Por ejemplo, una tortilla puede
no ser sOlo a base de huevos, y contener leche; los tallarines, no estar consti-
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tuidos solo por trigo, sino contener también huevo; en la mayoria de panes de
centeno hay bastante trigo, y el pan de trigo contiene también levadura. Rye
Krisp es el unico alimento de este tipo exento de huevo, trigo o leche. Lus
harinas de cereales, como centeno, trigo, avena, maiz, cebada y alforfén, pueden
provocar sintomas alérgicos. La harina de trigo es una de las mezclas de protef-
nas existentes en el pan, suceddneos del café, alimentos para nifios y harinas
preparadas, tales como cereales para el desayuno, leche malteada, y panqucques.

Los cereales, huevos, leche, nueces y otros alimentos, que pueden ser causu
de sensibilidad en un nifio alérgico, se usan mucho, en diferentes formas, en
diversos alimentos preparados y productos alimenticios. Es, por consiguiente,
de la maxima importancia advertir al enfermo que lea los ingredientes en todos
los alimentos envasados y preparados, a fin de averiguar si el alimento o ali-
mentos responsables de sus sintomas se hallan en ellos, puesto que, en muchos
casos, no permite sospecharlo el nombre del propio producto. Las dictas de
eliminacion y las dietas exentas del alimento especifico para el enfermo alérgico
se hallardn en la seccion sobre las dietas de eliminacion y las instrucciones espe:
cificas para el enfermo alérgico, en la pagina 279.

ADITIVOS, CONTAMINANTES
Y COADYUVANTES DE LOS ALIMENTOS

Todo médico al que se plantea el problema de una posible alergin en s
paciente debe pensar que tal vez se trate de una reaccion a un aditivo o conti-
minante del alimento. En estos tltimos afios ha aumentado la tendencin u
incluir en los alimentos aditivos colorantes que contienen derivados del ulyul-
tran, o colorantes naturales, vegetales o animales, asi como pigmentos inorgd.
nicos o sintéticos. El poder alergénico potencial de estos productos debe ner
conocido por el médico, en su intento de descubrir un factor etioldgico, Conner-
vadores como benzoato sodico, acido acético, acido lactico, dcido cftrico y
propionatos pueden originar sintomas especificos semejantes a la alergia alimen-
taria. Los fabricantes emplean estos productos en los alimentos congelndos y
envasados, asi como en una multitud de bebidas muy usadas por los nifos,
La complicacién inherente a la sensibilizacion a los aditivos y conservadores
de los alimentos puede dificultar la bisqueda de un alergeno alimentarlo, u
no ser que el médico advierta este problema. Aun cuando estos aditivos y con-
taminantes se prueban para averiguar su posible toxicidad, bien poco se hn
hecho, en cambio, para investigar su potencial alérgico.

Las gomas vegetales como karaya, tragacanto y arabiga existen comin-
mente en los alimentos con el fin de aumentar su masa, su consistencin y s
peso. Se emplean para el relleno de caramelos, queso de nata, natu batida,
tortas, pasta dentifrica, ensalada comercial de patata, mostaza, gelatina, tortas
de trigo, cupcakes y gomas de mascar. Los condimentos, especias y olros heees
sorios de los alimentos pueden ser irritantes y originar a veces reacciones ¢ulf.
neas, gastrointestinales y otras alérgicas en el individuo atopico. Las especlas
mds importantes son: mostaza, pimienta, jengibre, canela, clavo, nuez. moscadn
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y tomillo. La vainilla, las almendras y la menta son accesorios de los alimentos
que deben ser tenidos en cuenta en un diagnostico de alergia en el que esté
implicado un factor alimentario. En alimentos tales como mayonesa, ensaladas,
ketchup y diversas salsas, cantidades aun pequefias de mostaza pueden pro-
ducir reacciones alérgicas severas en el individuo sensible a la mostaza.

La adicion de antibidticos, en particular penicilina, a los piensos de las
aves de corral, ganado vacuno e inyectantes es otro aspecto de los fenémenos
de sensibilizacion que debe ser incluido en un estudio de la alergia alimentaria.
Los pesticidas usados en agricultura y en la alimentaciéon de los animales pue-
den complicar ain mas un cuadro de alergia alimentaria, Debe tenerse pre-
sente, sin embargo, que las reacciones a aditivos y conservadores de los alimen-
tos y pesticidas no son frecuentes, y que deben ser consideradas en los casos
raros y dificiles de diagnosticar, en que se sospeche de un alimento como
responsable. .

ALERGIA GASTROINTESTINAL

En toda discusion sobre la alergia alimentaria debe tenerse bien en cuenta
el 6rgano implicado. El tubo gastrointestinal es el 6rgano mas cominmente
afectado en la alergia alimentaria. El término de alergia gastrointestinal debe
quedar reservado, por consiguiente, a todo fenémeno de sensibilizacién que
afecte al tubo gastrointestinal y produzca vémitos, nduseas, calambres abdomi-
nales y diarrea mucoide y sanguinolenta.

FEl mecanismo de la sensibilizacion gastrointestinal es probablemente la
penetracion directa de la proteina en la mucosa y su paso a la sangre circulante,
de lo que resulta una reaccién especifica que afecta al tubo gastrointestinal.
La reaccién antigeno-anticuerpo libera las sustancias especificas o los agentes
quimicos responsables de los sintomas y de las consecuencias fisiopatologicas
de tal reacci6n.

Los hechos patoldgicos, en la alergia gastrointestinal, son los siguientes:
1. Espasmo de la musculatura de fibra lisa.

2. Edema de la mucosa intestinal y gastrica.

3. Hipermotilidad del tubo gastrointestinal.

4. Hiperactividad de las glandulas secretoras de moco.

En el recién nacido, y durante los primeros meses de vida, la regurgitacion,
el piloroespasmo, los cdlicos, la diarrea y una actitud inquieta, poco serena,
pueden ser manifestaciones de alergia gastrointestinal.

Hay que pensar en el diagndstico de alergia gastrointestinal en todo nifio
cuyos sintomas digestivos no sean explicables por una causa orgdnica o psiquica.
A menos que el médico se dé cuenta de que los sintomas gastrointestinales del
nifio puedan ser debidos a una alergia alimentaria, no sera posible establecer
su diagnostico. Los pasos a seguir, en el diagnostico de la alergia gastrointesti-
nal, son semejantes a los empleados para diagnosticar una alergia alimentaria
que afecte a otras partes del cuerpo.
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DIAGNOSTICO DE LA ALERGIA ALIMENTARIA

Cuando se consulta al médico para establecer un diagnostico de sensibiliza-
cién alimentaria, o aquél sospecha que los sintomas del enfermo son debidos
a una alergia alimentaria, hay que pensar en la posibilidad de multiples sensi-
bilidades a inhalantes. La alergia alimentaria no es de ordinario un fenémeno
aislado en los nifios, y puede formar parte de un sindrome clinico en un enfer-
mo alérgico. De coexistir problemas inhalantes o infecciosos, habrd que tener-
los en cuenta en el tratamiento global si se desea que la terapéutica sca ellcuz
en un enfermo alérgico a alimentos. No es raro ver a un nifio ¢n ¢l que las
manifestaciones de la alergia alimentaria varian de acuerdo con las estacionos,
Esto se basa en el concepto de equilibrio y carga alérgicos, o en la facultad
natural de tolerar una cantidad limitada de alergenos por debajo de un umbral,
en un determinado momento y en otro no. Los alergenos alimentarios pueden
ser tolerados ocasionalmente, sin manifestar sintomas clinicos, durante los meses
de verano. En cambio, al comenzar el invierno y aumentar la ¢xposicion al
polvo doméstico y otros alergenos inhalantes en el ambiente cascro, junto con
la mayor frecuencia de infecciones, el nifio presenta con mas facilidad sfntomauns
que no s6lo son debidos a los factores inhalante e infeccioso, sino tumbién
a los alergenos alimentarios. Es importante, por consiguicnte, que ¢l médico
piense en la alergia alimentaria, aun en el caso de que ciertos sintomas clinlcon
parezcan ser estacionales.

Para el diagndstico de una alergia alimentaria pueden scguirsc los siguiens
tes pasos:

Una historia clinica obtenida cuidadosamente.

Restriccion de ciertos alimentos, basada en dietas cspeciales.
Procedimientos de ensayo y error, prueba de provocacion.

Dietario de la dieta.

Pruebas cutaneas, directas e indirectas.

Examen de la sangre, secrecion nasal y heces, para cstudiar los conl-
néfilos.

7. Rayos X.

AN E LN =

Historia clinica

Como en los demas tipos de alergia, la obtencién de una historin ¢linlcu
completa y precisa es el medio diagndstico mas importante para el médico,
En el tipo de reaccioén alérgica inmediata, el nifio o sus padres s¢ dun cuenti,
de ordinario, de cual sea el alimento excitante, asi como de la reaccion produs
cida. En cambio, en el tipo de alergia alimentaria retardada, los sintomas son
mas insidiosos y oscuros, severos y dificiles de correlacionar con un compo-
nente especifico. Al querer formular el diagnostico en esta clase de enfermo,
el médico se enfrenta con complejidades debidas al intervalo transcurrido entre
la ingestion del alimento y la aparicién de los sintomas. En lo que conclerne
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a la frecuencia y severidad de los ataques, el cambio intermitente, que de-
pende de la inquietud, ansiedad, stress fisico y factores psicosomaticos, complica
a menudo la formulacién del diagnodstico por parte del médico, a no ser que
éste tenga en cuenta estas influencias al obtener la historia clinica.

Algunos de los puntos més importantes sobre los que cabe preguntar al
enfermo son:

1. ;Qué relacion guardan los ataques con las comidas, o con el modo de
vida diario, semanal y mensual del enfermo?

2. Los alimentos ingeridos, ;guardan relacién con una estacién del afio?
Alimentos estacionales, tales como melones, pepinos, tomates y maiz
tierno o dulce pueden constituir un problema durante el verano, puesto
que el enfermo sélo los puede comer en esta época del afio. (Con la
introduccién de alimentos congelados ya no hay que tener en cuenta
la ingestion estacional de algunos de ellos.) ’

3. Se indicardn la frecuencia, duracién e intensidad de los sintomas.

4. Se enumerardn los alimentos ingeridos mas abundantemente, aquellos
que no agraden y los que originen sintomas ligeros relacionados con
la alergia.

5. Una historia familiar positiva o manifestaciones alérgicas personales
contribuirdn a menudo a confirmar las sospechas de una alergia ali-
mentaria.

El diagnostico de alergia alimentaria es dificil. Requiere una informacion
que s6lo se obtiene después de tiempo y esfuerzos empleados en interrogar al
enfermo o a sus padres. No se pueden obtener en pocos minutos, o en una sola
visita datos diagndsticos satisfactorios, basados en los antecedentes.

Dietas de eliminaciéon

Hay una variedad de dietas que el médico puede usar con objeto de con-
firmar en el nifio el diagndstico de alergia a un alimento en particular. Hay
dietas hipoalérgicas para nifios de corta edad, una variedad de dietas de elimi-
nacién para nifios mayorcitos, incluso una dieta a base de arroz, rigidamente
restringida, y las dietas de Rowe, exentas de cereales. Estas distintas dietas se
mencionan en la seccién que trata sobre las instrucciones que conviene dar
al enfermo alérgico.

Al enfermo puede darsele ejemplares a maquina o impresos de estas dietas;
en dichos ejemplares se pueden afiadir o bien suprimir determinados alimentos,
de acuerdo con las necesidades especificas del médico, en sus intentos de des-
cubrir el alergeno. La lista de la dieta se explicard claramente al enfermo, a la
vez que se le daran instrucciones especificas sobre los alimentos de que debe
abstenerse y sobre aquellos otros que puede incluir en su dieta.

Estas dietas sélo pueden ser prescritas por el médico con miras a establecer
un diagnostico correcto, o para excluir la posibilidad de una alergia alimentaria
responsable de los sintomas. Tales dietas restrictivas no se impondran como
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medida terapéutica, durante largos periodos de tiempo, en los nifios pequefios.
Este tipo de tratamiento puede no solo ser peligroso para la estabilidad nutri-
tiva del enfermo, sino también originar fobias profundas a los alimentos por
parte del nifio y de sus padres. Los efectos perjudiciales de una dieta inadecuada
son evidentes, y el médico debe tenerlos bien presentes cuando use estos proce-
dimientos de evitacién y eliminacién.

Procedimientos de prueba

Una vez desaparecidos los sintomas tras una dieta de eliminacion obscrvada
por espacio de una o dos semanas, el médico puede comenzar a afiadir, uno
por uno, por intervalos de cinco o siete dias, nuevos alimentos, con objcto de
saber cudl es el responsable de los sintomas. Se instruye al enfermo a fin de que
en periodos de cinco a siete dias afiada un alimento nuevo a su dicta. Si a su
terminacién no se ha manifestado ninguna sintomatologia especifica, s¢ pucde
afadir otro alimento por un periodo similar de tiempo, y asi succsivamente,
En cambio, si el alimento especifico afiadido a la dieta origina sintomas, este
alimento se suprime de la dieta durante un periodo de tiempo, hasta que ¢l
enfermo vuelve a estar asintomdatico. Se intentan subsiguientes prucbas con
‘el mismo alimento. La repeticion de los sintomas tipicos de las molestias ulér-
gicas experimentadas por el enfermo en dos o mas pruebas con el alimento en
cuestion es una evidencia presuntiva en favor de una causa alimentaria. Si no
se obtienen sintomas positivos en el primero o segundo intento, cabe afirmar
que cantidades moderadas del alimento en cuestion probablemente no producen
sintomas alérgicos. Si el primero o segundo intento son positivos, serd alin neces
sario proseguir el estudio para tener la seguridad de que el alimento cn cuestion
es la causa de los sintomas del enfermo.

Uno de los aspectos més importantes en el diagnéstico de la alergia alimen-
taria lo constituyen los procedimientos de prueba con las diversas dictas do
eliminacién especificamente indicadas segin la edad del enfermo.

Diario de la dieta

Se admite en general que algunos padres o enfermos son malos obscrva-
dores en lo que concierne a las reacciones a los alimentos, y que sicmpre cabe
dudar de la veracidad de una historia clinica. Esto es comprensible si s¢ tieno
en cuenta la multiplicidad de factores que pueden influir sobre la respuesta
de un nifio a un alergeno alimentario. Para aproximarse mas a la verdad clinica,
a veces serd necesario hospitalizar a un nifio con objeto de observarlo y con-
firmar el diagnostico de alergia alimentaria. Sin embargo, la hospitalizacién
no suele ser ni aconsejable ni practica, mientras que, por el contrario, ¢l osta-
blecimiento correcto de un diario de la dieta por el enfermo o sus padres es
un procedimiento diagndstico muy ftil.

El diario de la dieta cumple dos objetivos: 1) indica al médico si ¢l enfor-
mo ha seguido la dieta tal como se le habia dicho, y 2) ayuda al médico a

12,
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correlacionar los sintomas con un alimento especifico ingerido en un momento
determinado. El diario de los alimentos ingeridos sirve, por consiguiente, 1o
mismo al médico que al enfermo, para relacionar ciertos sintomas con un
alimento en particular, y como un testimonio permanente que confirma la
cooperacién y comprension, por parte del enfermo, de las instrucciones dietéticas.

El enfermo debe tener una agenda en la que anote cada dia los alimentos,
bebidas 0 medicamentos ingeridos en cada comida, entre las comidas y al acos-
tarse. Al final de la anotacién de cada dia el enfermo apuntard todo sintoma
que pueda estar relacionado con alguna parte de su cuerpo. El enfermo infor-
mara cada semana, o enviard el diario de la dicta al médico, para que éste
estudie una posible correlacién entre los sintomas que se repiten y los alimentos
especificos ingeridos. Todo alimento sospechoso debe ser eliminado de la dieta,
para ser luego afiadido de nuevo a fin de comprobar su importancia como aler-
geno alimentario. .

Conviene tener siempre bien presente que los procedimientos de ensayo em-
pleados por el médico para excluir un alergeno alimentario no pueden ser com-
pletos, a menos que se presente al médico, para su evaluacién y estudio criticos,
un diario de la dieta bien preciso, lo cual sélo es posible si se han dado al
enfermo las instrucciones pertinentes. S6lo de este modo el diario de la dieta
puede facilitar al médico la formulacién de un diagnéstico correcto.

Pruebas cutdneas en la alergia alimentaria

A menudo resulta muy dificil al médico establecer un diagndstico de aler-
gia alimentaria. Esto se debe al hecho de que aquél, para poder formular un
diagnéstico de sensibilizacién a alimentos, depende en gran parte de la sinto-
matologia subjetiva, asi como de la aparente falta de pruebas objetivas espe-
cificas. Aun cuando las pruebas cutdneas para los alergenos inhalantes ofrecen
cierta seguridad, las pruebas cutdneas con alimentos son de escasa o nula
utilidad. Una respuesta negativa no significa que el nifio no sea sensible a este
alimento en particular, y una respuesta positiva no confirma necesariamente
una sensibilidad clinica a un alimento determinado. Algunos alergblogos, en
consecuencia, no usan las pruebas cutdneas para alimentos en su estudio del
enfermo alérgico, pero, por desgracia, algunos nifios son enviados a laboratorios
para pruebas cutdneas de alergia alimentaria. Gran numero de pruebas cutidneas
a alimentos son realizadas e interpretadas cominmente por un técnico, quien a
su vez manda al médico que trata el nifio un informe sobre los alimentos que
han dado reaccién positiva. Estas pruebas cutdneas positivas raras veces estan
correlacionadas con la historia clinica del enfermo. El médico que recibe el
informe entrega de ordinario a los padres una lista de alimentos que dan reac-
cién positiva, y estos alimentos son eliminados de la dieta del nifio.

Analoga penosa situacién se da cuando el médico de la familia, después
de probar en el nifio una diversidad de antigenos alimentarios, da a la madre
una lista de alimentos con reaccién positiva, con instrucciones de excluirlos
de la dieta del nifio. Este tipo de razonamiento motiva un tratamiento médico
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deficiente, es ciertamente peligroso para el nifio, y da a los padres un falso sen-
timiento de seguridad sobre el papel desempefiado por los alimentos en los sin-
tomas del nifio. Este tipo de tratamiento debe ser condenado, pues origina fobias
persistentes a alimentos, y resultados innecesariamente perjudiciales para ¢l
crecimiento y desarrollo. No se dird, por consiguiente, a ningin enfermo que
evite un alimento simplemente a causa de una prueba cutdnea positiva.

Conviene sefialar que en nifios muy pequefios, y sobre todo en el nifio
atopico o en el que sufre de eccema, son frecuentes las reacciones cutdncus
positivas a la clara de huevo. Las reacciones cutdneas positivas a la leche y el
trigo durante los primeros meses de vida son dificiles de interpretar, pucsto
que tales reacciones positivas a estos alimentos se han observado en un porcen-
taje bastante elevado de nifios de esta edad. Los recién nacidos alimentados
con leche de vaca presentan en su suero precipitinas contra aquélla. Estas pre-
cipitinas existen en pequefia cantidad y desaparecen al cabo de corto ticmpo.
Los nifios atdpicos tienen una tendencia a dar reacciones cutdneas positivas
a alimentos. En un estudio sobre un grupo de nifios eccematosos cn los que
se practicaron pruebas cutdneas con diversos alimentos hemos observado
que existia una correlacion escasa entre la reaccién cutinea positiva a un
alimento y la exacerbacién del eccema o de otros sintomas clinicos. manifestu-
dos después de su provocacion con el alimento que dio una reaccion cutfinea
positiva.

Las dificultades implicadas en las pruebas cutdneas con alimentos pueden
ser debidas a diversos factores:

1. Puede existir una diferencia entre el antigeno del alimento ingerido y
el alimento alterado por su coccion, o entre su fraccidn proteicn, (ue
eventualmente atraviesa la mucosa gastrointestinal, y el extructo del
alimento empleado en la prueba cutinea.

2. Los procedimientos actuales de obtencion de extractos dc alimentos
para las pruebas no son aceptables. Existe escasa correlacion entre la
sintomatologia clinica y las pruebas cutineas positivas. 1.os extractos
de alimentos son a menudo ineficaces a causa de las manipulacionos
quimicas necesarias para su preparacion y de los cambios cxperimenta-
dos a menudo por estos extractos durante el periodo de¢ almacenu-
miento. -

3. Se obtienen un nimero elevado de reacciones positivas falsas, debidas
posiblemente a una irritacion no especifica producida por el extracto
del alimento, al contenido en histamina del alimento que s¢ ensuya,
0 acaso a una mayor reactividad de la piel del enfermo cstudiadlo,

Algunos alergélogos, sin embargo, creen que, a pesar de estas limitaciones,
las pruebas con alimentos, si se practican e interpretan correctamente, son de
cierta utilidad en el enfermo sensible a alimentos. La revisién de la bibliografia,
en lo que concierne a la importancia de las pruebas cutdneas con alimentos,
indica que tales pruebas, sean intradérmicas o de escarificacion, no pucden xer
consideradas de valor diagnostico, ni como evidenica per se dc alergiu o all-
mentos.
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Si el médico practica pruebas cutidneas con alimentos, debe recordar que
ocurren reacciones constitucionales al realizar tales pruebas en enfermos extre-
madamente sensibles a alimentos. Por este motivo, una historia clinica obtenida
cuidadosamente debe llamar la atencién del médico sobre la existencia de una
sensibilidad clinica, por lo que evitard toda prueba con el alimento en cuestion.
Las pruebas cutdneas no son necesarias en estos casos para confirmar el diag-
néstico clinico, y ademds son peligrosas.

A veces un padre puede insistir y pedir que se practique un tipo indirecto
de prueba o la de transferencia pasiva (reaccion de Prausnitz-Kiistner), que
depende de la presencia de anticuerpo circulante en el suero del individuo alér-
gico inyectado en la piel de una persona normal. El médico no se debe dejar
convencer y practicar pruebas indirectas en el nifio a causa de la preocupacion
de los padres respecto de la reaccién emocional del enfermo a las pruebas
cutaneas. Este tipo de prueba es costoso y no muy util para el diagnéstico de
alergia alimentaria. Para la descripcion detallada de las técnicas de las pruebas
cutdneas, véase la pagina 95.

En resumen, las pruebas cutaneas en los enfermos de alergia alimentaria
son de escasa utilidad y no suelen ser necesarias para un tratamiento eficaz.
Las pruebas cutdneas en el tipo inmediato de alergia alimentaria no s6lo son
superfluas, sino peligrosas cuando, como ocurre en la mayoria de los casos,
el enfermo suministra antecedentes bien definidos respecto de ciertos alimentos.

Técnicas de laboratorio usadas en la alergia alimentaria

Entre las técnicas de laboratorio que pueden ser empleadas por los inves-
tigadores para confirmar un diagnéstico clinico de alergia alimentaria las hay
inmunoldgicas, como las pruebas de inmunodifusién en agar, para las precipi-
tinas del suero del enfermo. Basadas en las técnicas de Oudin u Ouchterlony,
estas pruebas son utiles para revelar la presencia de anticuerpos especificos
en el suero del enfermo al combinarse con concentraciones adecuadas de un
antigeno. Otros procedimientos de laboratorio incluyen un tipo de transferencia
pasiva denominado técnica de anafilaxis pasiva cutdnea.

La doble prueba de transferencia pasiva por ingestiébn usa receptores nor-
males, por via oral, sensibilizados pasivamente en la piel del brazo por el suero
del enfermo que contiene el anticuerpo. El receptor ingiere el alimento y se
examina, por si se forma una papula tipica, el punto en donde se ha inyectado
el suero del enfermo. En estos métodos de transferencia pasiva es la reagina
existente en el suero del enfermo la que cominmente da una prueba cutinea
positiva al alimento responsable.

La eosinofilia en el moco de las secreciones nasales o bronquiales, o en la
sangre, confirma a veces hasta cierto punto la alergia alimentaria. El examen
de las deposiciones, por si hay eosindfilos, también puede ser util. Individual-
mente, todas estas pruebas, en particular las de laboratorio, carecen de valor
diagnoéstico y no son muy utiles al médico, y si nos hemos referido a ellas ha
sido solamente para que el texto sea mas completo.
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Informacién suministrada por los rayos X en la alergia alimentaria

Los estudios con los rayos X, especialmente en las alergias gastrointesti-
nales, podrian ser dtiles para el diagndstico de alergia alimentaria. Al alimento
de que se sospecha se afiade bario, y si los resultados son positivos, revelan
cominmente retencion, hipermotilidad, hipersegmentacién y atonia gastricus.

TRATAMIENTO DE LA ALERGIA ALIMENTARIA

1. La supresion y eliminacién del alergeno especifico responsable de los
sintomas es el fundamento de todo tratamiento acertado. Los sintomus
del enfermo deben ser facilmente combatidos mediante la supresion del
alimento o alimentos sospechosos.

2. La hiposensibilizacién por inyeccidén o la desensibilizacion oral con el
extracto del alimento especifico no es un procedimiento adecuado; ade-
méas de carecer de valor terapéutico puede ser perjudicial.

3. El tratamiento medicamentoso de los ataques agudos dc alergin uli-
mentaria estd justificado y ocasionalmente puede salvar la vida dol
enfermo. Sin embargo, el empleo inicial de antihistaminicos, esteroides
u otros medicamentos para el tratamiento sintomatico del enfermo
alérgico a alimentos, fomenta el aplazamiento de técnicas dingndstican
més utiles, que podrian eliminar la causa etiolégica de los sintomas,

En el nifio enfermo de alergia alimentaria es necesaria durante clerto
tiempo, desde varias semanas a varios meses, la supresion de alimentoy de
evidente poder alergénico. Transcurrido un periodo de reposo alérgico, we
pueden afiadir alimentos especificos a la dieta del nifio, a fin de poder uveriguar
todo cambio en la tolerancia del enfermo. Después de un periodo prolongado
durante el que se ha suprimido el alergeno, el alimento se puede afiadir a ln
dieta sin que se manifiesten los sintomas. Las sensibilidades a los alimentos no
suelen ser permanentes, de donde la importancia de una prueba dc provocacion
con el alergeno después de un periodo razonable de supresion.

En resumen, el médico debe tener bien presente que el diagndstico de
alergia alimentaria en un nifio es tarea muy dificil y que requicre mucho tiempo,
Las observaciones clinicas y la sintomatologia subjetiva deben ocupar ¢l primer
lugar, para demostrar la existencia de una alergia alimentaria. Estas observa-
ciones clinicas pueden, a su vez, basarse en los siguientes criterios:

1. Una historia clinica obtenida cuidadosa y meticulosamente.
El buen conocimiento por el médico de la entidad alérgica alimentaria,
con caracteristicas clinicas definidas.

3. Que las pruebas cutdaneas, con el empleo simultineo dec alimentos, no
son practicamente utiles para el diagnostico.

4. Que el médico sea capaz de practicar un ensayo de supresion y ellml-
nacion, empleando las diversas dietas basadas en adicion y sustruceldn,
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Estos ensayos clinicos se anotaran y detallardn en un diario de la dieta,
que guardara el enfermo.

5. El médico debe excluir todas las deméas causas organicas de los sinto-
mas del enfermo, incluso la coexistencia de alergias inhalantes o infec-
ciosas. Es asimismo importante la posible presencia de una reaccion
psicogénica a los alimentos. Antes de formular el diagnostico de alergia
alimentaria es preciso tener en cuenta todos los otros mecanismos no
inmunolégicos.

En el tratamiento de un nifio con alergia alimentaria los padres y enfermos
deben comprender bien la naturaleza del problema planteado por los alimentos.
Una buena relaciéon enfermo-médico y la colaboracién comprensiva que de ello
resulte aseguraran el éxito en la busqueda y control de la alergia alimentaria.
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11 Alergia a la leche

En la ultima década se ha prestado cada vez mayor atencion a la alergle
a la leche de vaca, precisamente a causa de las reacciones alérgicas cn el luctanto
y el nifio pequefio. La intolerancia a la leche de vaca ha sido mencionada on
varios nuevos sindromes clinico-pediatricos del tubo digestivo. En los tltimos
afios se ha tendido a estimular la alimentacién del nifio con leche de vacn
u otras féormulas, en vez de la lactancia materna. El nimero de madron que
amamantan a sus hijos, en particular en algunas regiones dc los Estados Unidos,
ha disminuido considerablemente con los afios, a la vez que aumenta ¢l ¢on.
sumo de leche de vaca. Es evidente, que la alergia a la lechc de vaca e un afn-
drome clinico importante, con un espectro de sintomas que van desde la dlarren
del recién nacido a los sintomas mads serios del choque anafildctico.

Seglin nuestra propia experiencia clinica y las publicacioncs de otros inves-
tigadores, la sensibilidad a la leche de vaca es mucho mas frecuente durante
el primer afio de vida. En el recién nacido deben ser considerados como posibles
manifestaciones de intolerancia a la leche sintomas como salivacion, vomitos
después de ingerir la leche, irritabilidad, célico, diarrea, deposiciones sangulno.
lentas y el crecimiento escaso. Estos sintomas, como se comprende, pueden ser
debidos a otras diversas enfermedades, por lo que no deben scr considerndon
patognomonicos de alergia a la leche. Por otra parte, el médico ha de concedor
atencién e importancia a la sensibilidad a la leche como responsable do low
sintomas mencionados. El diagndstico de alergia a la leche solo puede hucorne
si se piensa en él.

La frecuencia de la sensibilidad a la leche de vaca varia scgiin los investl.
gadores, y estd comprendida entre el 0,3 % indicado por Collins-Willlams y
el 7% segin Clein. En mi opinién, la leche es probablementce la cuusn mdx
frecuente de alergia alimentaria en los nifios pequefios. A la luz de nuestros
conocimientos sobre nuevos defectos metabodlicos e inmunoldgicos, algunos de
los problemas planteados por las diarreas intermitentes no infecciosus de low
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lactantes y nifios pequefios, a menudo diagnosticadas como sindromes de mala
absorciéon o casos celiacos, hoy podrian ser tratados més correctamente como
casos de alergia a la leche o intolerancia a ciertos disacaridos.

MECANISMO

El mecanismo inmunolégico actualmente aceptado en la alergia a la leche
es el paso de sus proteinas a través de la mucosa gastrointestinal, lo que ha sido
demostrado por las pruebas de precipitinas. Esta permeabilidad aumentaria
durante los estados de infeccion o inflamacién del tubo digestivo.

Todas las fracciones de la leche, incluida la caseina, lactalbimina «
lactoglobulina 8, pueden actuar como antigenos. La caseina es relativamente
termoestable, mientras que las lactalbuminas son termolabiles. El - poder
antigénico de la proteina, en particular la del suero, es destruido por la ebulli-
cién, vaporizaciéon o acidificacion de la leche. La lactoglobulina § parece ser
la m4as alérgica, aun cuando estudios anteriores parecian indicar que la fraccion
lactalbimina era mas responsable de la sintomatologia, lo mismo en animales
que en la especie humana.

Se habja creido que las proteinas del suero de la leche de cabra y de la
leche de vaca eran inmunolégicamente especie-especificas, pero trabajos recien-
tes han indicado que los antisueros a la lactalbimina o y lactoglobulina 8 bovi-
nas reaccionan con las proteinas del suero de la leche de cabra. Las caseinas
de la leche de vaca y de la leche de cabra poseerian idénticos modelos de pre-
cipitina.

Existe, por consiguiente, una relacién antigénica definida entre la leche
de vaca y la de cabra, que permite dudar de la posibilidad o las ventajas de
sustituir la leche de vaca por la de cabra en el enfermo sensible.

SINTOMAS

La alergia o intolerancia a la leche puede originar cualquier sintoma o una
combinacién de los siguientes:

Eccema.

Piloroespasmo persistente.
Colico intenso.

Diarrea con moco o sangre.
Estado muy inquieto e irritable.
Tos, crup, ahogo, nduseas y moco en la garganta.
Rinitis continua.

Estrefiimiento pertinaz.
Repugnancia al alimento.
Crecimiento escaso.

Asma.

TP XNANA W -

o



ALERGIA EN PEDIATRiA |87

12. Urticaria.
13. Angioedema.
14. Toxemia con apatia, cianosis y colapso.

Heiner ha publicado un sindrome observado en lactantes que incluyc pér-
dida intestinal de sangre y anemia microcitica hipocroma, atribuido a la leche.
La administraciéon de hierro y las transfusiones de sangre corrigen la ancmia,
pero no alivian la pérdida fecal de sangre. La ingestiéon de leche de vaca, por
consiguiente, puede provocar la pérdida oculta de cantidades significativas de
sangre en el tubo gastrointestinal de algunos nifios con anemia microcilica
hipocroma. Hay que pensar en este sindrome en todo lactante o nifio pequeilo
con pérdida fecal oculta de sangre, especialmente si hay antecedentes familiares
de alergia.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de alergia a la leche se basa exclusivamente cn los antece-
dentes y la observacion clinica del nifio, por parte del médico, durante las prue.
bas dietéticas.

La buasqueda de precipitinas por los diversos métodos de inmunodifusidn,
las reacciones de la hemaglutinina y las varias técnicas de prucbas cutdneus
con antigenos de la leche han demostrado no ser seguras, y cntrafinn oscand
utilidad para el médico que quiere establecer un diagndstico dcfinitivo. l.u pree
sencia de eosindfilos en las deposiciones o en la sangre puede ser til, pero
tampoco permite diagnosticar una alergia a la leche.

El diagnoéstico de intolerancia o alergia a la leche sélo pucde hacerse busdn.
dose en los antecedentes y los procedimientos de adicién y sustraccion alimenta-
ria. El alivio de la sintomatologia al suprimir la leche, y la reaparicion de los
sintomas al volverla a ingerir, llaman la atenciéon del médico sobre esta nlerglu
especifica. La prueba de provocacién debe realizarse varias veces, y solo de
este modo el médico podra confirmar sus sospechas de que la sensibilidnd o la
leche es la responsable de los sintomas.

Hay que pensar en la posibilidad de que los sintomas atribuidos a la alergla
a la leche fueran debidos a otros componentes de aquélla. Sc han publicado
reacciones en nifios originadas por contaminantes de la leche, tales como Innee-
ticidas, antibidticos, como la penicilina, y otros medicamentos que pudiern
contener la leche.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Galactosemia

Este trastorno familiar puede presentar sintomas de una alteracion gustro.
intestinal y ser confundido con una alergia a la leche. Esta enfermedud ex dos
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bida a intolerancia a la galactosa, la cual, metabolizada defectuosamente, se
almacena en los organos del cuerpo. A medida que progresa la enfermedad,
el paciente, ademéas de diarrea y vOmitos, puede sufrir hepatosplenomegalia,
ictericia, retraso mental y cataratas. Si la orina y sangre contienen galactosa,
las curvas de tolerancia a la galactosa y glucosa son anormales. El diagndstico
no es dificil, una vez la enfermedad se ha manifestado por completo.

Enfermedad fibroquistica del pancreas (mucoviscidosis)

La combinacion, en esta enfermedad, de sintomas gastrointestinales y respi-
ratorios en un nifio pequefio puede hacer creer al médico que se trata de una
alergia a la leche. Las deposiciones voluminosas y malolientes, el estudio del
déficit de enzimas, el examen de las deposiciones y la prueba del sudor confir-
maran a menudo el diagnostico de fibrosis pancreética.

Intolerancia a la lactosa

Ciertos sindromes son debidos a los disacaridos existentes en la leche. La
lactosa y otros disacaridos pueden simular una alergia a la leche. Esta enferme-
dad resulta de un déficit congénito de enzimas especificas, que origina una
diarrea severa y persistente en los niflos. El déficit de lactosa puede ser congénito
o adquirido. Los lactantes con intolerancia congénita a la lactosa pueden tener
diarrea cronica y, segin los datos del laboratorio, lactorrea, lactosuria, depo-
siciones 4acidas y una curva plana en la prueba de tolerancia a la lactosa, junto
con una prueba normal de tolerancia a la glucosa-galactosa. Los sintomas suelen
comenzar después de la ingestion de lactosa, y pueden ser muy severos, origi-
nando deshidratacién y mala nutricion. Los enfermos con déficit de lactosa
varian considerablemente en lo que concierne al umbral de sus sintomas. Algu-
nos nifios toleran bien pequefias cantidades de lactosa, mientras que otros pre-
sentan sintomas después de la ingestién de pequefias cantidades.

El diagnéstico de intolerancia a los disacaridos se puede hacer mediante
el estudio de las enzimas de la mucosa intestinal, y la mejoria clinica es espec-
tacular, con pronta remision de los sintomas, observada asi que se suprimen
de la dieta los carbohidratos responsables.

La alergia a la leche no debe ser aceptada como explicacion de la diarrea,
a no ser que se haya excluido la intolerancia a disacaridos.

TRATAMIENTO DE LA ALERGIA A LA LECHE

1. Si se sospecha la alergia a la leche, se evitardn ésta y sus productos
derivados. Los alimentos que contienen leche son el flan, helados y
sorbetes, budin de leche, barquillos planos, panqueques, tortas, galle-
tas, harinas preparadas, leche malteada, ovaltine, malta de cacao, suero
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de manteca, leche envasada o en polvo, chocolates de leche, quesos,
arroz con leche, macarrones, salsas y sopas con nata, salchichas d¢
Francfort y otros embutidos en los que se use leche desnatada en polvo
para darles mdas consistencia. Los padres deben ser advertidos sobre
la conveniencia de leer las etiquetas de todos los alimentos preparados
antes de darlos al enfermo.

2. Si la sensibilizacion del enfermo es debida a la lactalbumina de lu
leche, ésta se hervira durante 20 minutos, o se ensayara su vaporizacion,

3. Si la sensibilidad a la leche es debida a sus fracciones termostables,
ser4 necesario suprimirla y sustituirla por un producto no lacteo.

Se pueden ensayar, como sustituto de la leche, férmulas a basc de soju.
Los productos registrados mas comunes, que satisfacen las mismas nccesidades
nutritivas que la leche, son: Isomi (Ross), Mull-Soy (Borden), Nco-Mull-Soy
(Borden), ProSobee (Mead Johnson), Sobee (Mead Johnson), Soyalac (L.oma
Linda Food Company).

FORMULAS A BASE DE SOJA
PARA EL NINO SENSIBLE A LA LECHE

Isomil (Ross). Producto aislado de la soja, sacarosa y maltodextrinas, malz,
y aceite de coco. Adicionado de vitaminas y hierro.

Mull-Soy (Borden). Producto aislado de la soja, aceite dc soja, sucurosu,
Adicionado de vitaminas y hierro.

Neo-Mull-Soy (Borden). Producto aislado de la soja, sacarosa, nceile no
hidrogenado de soja. Contiene un suplemento de metionina pura numen-
tar el valor biolégico de su proteina. Adicionado de vitaminas y hierro.

ProSobee (Mead Johnson). Producto aislado de la soja, accite de soju,
componentes solidos' del jarabe de maiz. Adicionado de vitaminas y
hierro.

Sobee (Mead Johnson). Producto aislado de la soja, aceites de soju y de
coco, sacarosa, maltosa y dextrinas. Adicionado de vitaminas y hierro,

Soyalac (Loma Linda). Producto aislado de la soja, accite de¢ soju, sucus
rosa, glucosa, maltosa y dextrinas. Adicionado de vitaminas y hicrro,

Algunos lactantes y nifios pequefios no toleran los sustitutos a buse de
soja, y en algunos lactantes alimentados con férmulas a base de soja sus depo-
siciones son mas frecuentes y las madres dicen que las nalgas del nino estdn
irritadas y excoriadas. El enfermo puede ser también sensible al producto obte-
nido de la soja, y si éste no es tolerado puede ser sustituido por Nutramigen
(Mead Johnson), por una férmula a base de carne, o por la formula l.ambuse
(Gerber). El Nutramigen contiene caseina hidrolizada, almidén de arrurruz, ncelte



Tabla 11-1
Porcentaje Por 1 litro de la respectiva dilucién normal
FORMULAS HIDRATOS
PARA EL DiILuCION DE Unidades Unidades mg mg
LACTANTE NORMAL Calorias/30 g GRASA PROTEINA CARBONO A D C HIERRO
Isomil 1:1 20 3,6 2 6,8 1.419 378 47 11,4
Mull-Soy 1:1 20 3,6 3,1 5,2 2.000 400 40 5
Neo-Mull-Soy 1:1 20 3,5 1,8 6,4 2.000 400 50 8
ProSobee 1:1 20 3.4 2,5 6,8 1.500 400 50 8
Sobee 1:1 20 2,6 32 7,7 1.500 400 50 8
Soyalac 1:1 20 4 2,1 5,9 1.500 400 30 10
Nutramigen 20 2,6 2,2 8,5 1.500 400 30 9,5

Férmula a base
de carne 1:2 17 3,3 2,8 4,1 1.500 400 40 9
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de maiz, sacarosa, vitaminas y minerales. En este preparado no hay proteina
intacta. En casos de intolerancia a disacaridos, alergia a la leche o sensibilidad
a la soja, el empleo de una férmula a base de carne o de una férmula exenta
de carbohidratos (Borden), podra facilitar el diagnostico. Una vez aliviados los
sintomas del enfermo, pueden emplearse por separado férmulas especiales que
contengan leche, soja o un disacarido, con el fin de descubrir la causa etiologica
de los sintomas. La tabla 11-1 presenta una lista de sustitutos de la leche, y
una informacién sobre su contenido en calorias, hidratos de carbono, grasa,
proteina, vitaminas y hierro.






12 Dermatosis alérgicas

En el estudio de las dermatosis alérgicas (las mas comunes entre las enfor-
medades de la piel) se encontrard el médico con dermatitis atopica, dermatitis
por contacto, urticaria alérgica y diversas erupciones cutdneas considerndus
como fenémenos de sensibilizacion. Una de las dificultades que plantcan las
enfermedades de la piel es la terminologia. La revision de la bibliografin mos-
trard como los pediatras, alergdlogos y dermatdlogos emplean términos dife-
rentes para designar un mismo tipo de dermatitis. Por ejemplo, la dermatitis
atOpica, uno de los problemas cutdneos mas frecuentes en la practica pedidtrica,
ha sido denominada eccema infantil, eccema atdpica, eccema alérgica, y en
el nifio de mas edad eccema numular y neurodermatitis. Eccema ¢s un término
que se debe usar para toda dermatosis inflamatoria caracterizada por critema,
papulovesiculacién, rezumamiento, formacién de costras y descamacion, en va-
rias fases de resolucion.

Neurodermatitis es un término nebuloso usado a menudo como cajon de
sastre al formular el diagnéstico, y no debe ser empleado al describir casos
de eccema infantil. La neurodermatitis ha sido definida como una participacion
de la piel que incluye las dermatosis resultantes de respuestas anormales al
calor, frio, presiéon y humedad elevada. Otros han aplicado el término a las
erupciones crénicas de la piel, de etiologia desconocida, observadas cn ¢l adulto.
Por desgracia, algunos textos relacionan todavia la eccema infantil con la neuro-
dermatitis diseminada y lo atribuyen a unos mismos factores ctiolOgicos.

El término atopia indica predisposicién alérgica congénita en la especio
humana, identificada por fuertes lazos hereditarios. Dados nuestros escasos
conocimientos actuales sobre las causas de la eccema infantil, preficro el tér-
mino descriptivo eccema para designar las lesiones observadas cn ¢l lactante
y el nifio de mas edad.

13.
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ECCEMA EN EL LACTANTE Y EN EL NINO

La eccema infantil suele manifestarse entre el segundo y el sexto mes de
vida. La edad promedia seria de dos meses y medio. Este tipo de dermatitis
infantil se considera la manifestacién mas frecuente y precoz de alergia, y ha
sido incluida en el sindrome eccema-asma-fiebre del heno. Sorprende que la
eccema haya sido incluida en este sindrome de alergia, puesto que hasta la fecha
nadie ha sugerido un mecanismo basico aceptable para esta dermatitis. Se han
propuesto muchas teorfas, pero ninguna de ellas explica por completo una
etiologia alérgica responsable del curso natural de la enfermedad.

En lo que concierne a su relacién atdpica, la unica evidencia de que hoy
disponemos es que del 50 al 75 % de estos nifios con eccema tienen antecedentes
familiares positivos de alergia, y que muchos de ellos sufren luego el sindrome
de fiebre del heno-asma. Sedlis ha observado que de los enfermos afectos de
una eccema grave, el 36 % tuvieron jadeo, que s6lo se observo en el 16 9% de los
enfermos con eccema moderada.

PATOGENIA

La eccema infantil es una dermatitis que comprende no sdlo la epidermis,
sino también la capa vascular del cutis. La propia dermatitis pasa por un ciclo
que se manifiesta por dreas de eritema, papulas, vesiculas, reacciones en forma
de ronchas y, por ultimo, una erupcién que se descama con liquenificacion.
Si hay una infeccién superpuesta, se produce exudacién con formacién de
pustulas y costras, presentando las lesiones un aspecto impetiginoso. Estos
diversos periodos de la enfermedad pueden existir en diferentes partes del
cuerpo, sujetos a remisiones y exacerbaciones.

RASGOS CLINICOS

En los nifios pequerios, las lesiones son eritematosas, papulosas y himedas,
y afectan de ordinario las 4reas de las mejillas, cara, cuello y detras de las
orejas. Las lesiones supuran y forman costras. En este periodo se localizan
sobre todo en la cabeza y tronco, mas que en las extremidades.

A medida que el nifio crece, las areas afectadas incluyen las superficies
flexoras de las extremidades superiores e inferiores, ademas de la cara y el
cuello. Al hacerse cronicas las lesiones, las areas antecubital y poplitea de las
extremidades se liquenifican y pigmentan.

Eccema numular

Este tipo de eccema se observa a menudo en lactantes y nifios después de
cumplido un aifio. Las lesiones son de tipo eccematoso y ocurren comiinmente
en las superficies extensoras de brazos y piernas, en forma de manchas ovaladas
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bien definidas y de distinto tamafio. Estas manchas caracteristicas pueden cxistir
también en otras 4reas de la superficie del cuerpo. Hay un deslinde definido
entre la piel eccematosa y la piel sana no afectada. Existe picor, a menudo
molesto.

CURSO CLINICO DE LA ENFERMEDAD

La eccema de los lactantes y nifios pequeiios se manifiesta clinicamente por
episodios de remisiones y exacerbaciones intermitentes. Este curso ciclico de
la enfermedad hace dificil, tanto a los padres como a los médicos, descubrir loy
factores etiologicos responsables de la erupcion. La eccema puede desaparecer
espontdneamente en los lactantes y nifios pequefios, y presentar exacerbaciones
sin ningin factor desencadenante especifico aparente. Estas remisiones y exucer-
baciones dificultan mucho, al médico y a la madre, la evaluacién de la clicacin
de cualquier tipo de tratamiento, dietético o médico.

El prurito es un sintoma importante de la enfermedad, y constituye un
problema para el tratamiento. Puede ser ligero o muy intenso, manifestarse do
modo intermitente, y originar el rascado excesivo, desasosiego, insomnio ¢ irritu-
bilidad. El prurito provoca el rascado, con la creacion subsiguicnte de nuevas
lesiones y el reavivamiento de erupciones eccematosas ya existentes. En algunos
casos el picor es tan intenso, que el rascado continuo, excesivo, provocua uha
reaccién inflamatoria con excoriacién, e infeccién subsiguiente. La infeccion on
una complicacién importante de esta enfermedad debida a la contaminacion
de la epidermis denudada. Estas lesiones eccematosas, andlogas al impétigo, son
para el enfermo causa de molestia adicional, directamente relacionada con los
sintomas de la infeccién asociada.

ETIOLOGIA

Al correr de los afios se han propuesto muchas teorias sobre las causas
etiologicas de la eccema. Se han incriminado, en una época u otra, varias
fracciones de los alimentos, incluyendo las grasas, carbohidratos o clementos
minerales. Sin embargo, todavia se desconocen las verdaderas causas y mecu-
nismos responsables de la eccema. No obstante, y a pesar de nucstros ¢scusos
conocimientos sobre las causas de la erupcion, se sabe que algunos factores in-
fluyen sobre el curso de la eccema. Pueden ser considerados como factoren
desencadenantes que afectan, de un dia para otro, el aspecto dec lus lesiones
cutaneas. Algunos de estos factores son los siguientes:

Infecciones por bacterias, virus u hongos.

Materia en forma de particulas y contactantes irritantes.
Inhalantes.

Alimentos.

Temperatura y humedad.
Stress emocional o fisico.
Medicamentos.

NNk RN
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DIAGNOSTICO

El diagnostico de la eccema infantil depende principalmente de dos fac-
res: la historia y los rasgos clinicos de la enfermedad. Los puntos principales
sobre los que cabe preguntar, al redactar la historia, para averiguar si las erup-
ciones presentes guardan reiacion con la alergia, son los siguientes:

1. (Existen antecedentes familiares de alergia?

2. El nifio, ;fue amantado al pecho o alimentado segin una férmula?
(Qué formulas se han ensayado y cuéles fueron sus reacciones resul-
tantes?

3. (Se han empleado en el tratamiento de la erupciéon medicaciones que
acaso han modificado el aspecto clinico, complicando asi el diagndstico?

4. ;Ha tomado el enfermo algun tipo de medicacion oral, por cualquier
motivo?

5. (Hay alguna prueba evidente de que los alimentos exacerben la
erupcion?

6. (Cuales son los contactos ambientales del enfermo? Esto debe incluir
juguetes rellenos, materiales que acumulen polvo, caspa animal, y
ropas de la cama, junto con almohadas, colchones y cobertores.

Los rasgos clinicos de la eccema infantil son tipicos, y a no estar compli-
cados por otras dermatosis o infecciones, son faciles de diagnosticar por el
médico. La presencia de una erupciéon cutdnea en sus primeros periodos, aso-
ciada con eritema y vesiculacién, y que origina las fases subaguda y crénica
de la dermatitis, en 4reas localizadas de un modo caracteristico en las super-
ficies flexoras de las extremidades, habla mucho en favor del diagnéstico. El
intenso picor asociado a menudo con la dermatitis y el curso ciclico de exacer-
baciones y remisiones confirman el diagndstico de eccema en el niiio.

Otros datos que pueden ser utiles al médico para formular el diagnéstico
de eccema infantil pueden incluir la siguiente informacién:

1. Estos nifios presentan una frecuencia relativamente elevada de pruebas
cutdneas positivas, por escarificacién o intradérmicas, con los inhalan-
tes y alimentos corrientes.

2. Un porcentaje notable de estos nifios tienen eosinofilia en la sangre
o en la secrecion nasal.

3. La piel del nifio eccematoso no responde a diversos estimulos del mis-
mo modo que la piel normal. Cuando se roza la piel de un paciente ato-
pico, se produce una respuesta vasoconstrictora denominada dermogra-
fismo blanco. Después de la inyeccién intradérmica de acetilcolina se
manifiesta una reaccién palida retardada, la llamada reaccién paradojica
a la acetilcolina. Hay también una notable hipersensibilidad vascular
cutidnea a las catecolaminas.
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4. La secrecion de sudor es anormal. El individuo atdpico no sc adapta
bien al tiempo humedo, y existe una disfuncién del conducto de lus
glandulas sudoriparas en esta clase de enfermos, que son incapaces de
adaptarse a los cambios de temperatura.

5. Estan asociadas a menudo el asma y la fiebre del heno.

La erupcién, en la eccema infantil, no es contagiosa y no deja cicatriz.
Se insistira sobre estos puntos al hablar del tratamiento con la madre, |.as
lesiones eccematosas pueden curar espontaneamente y desaparecen por coms
pleto en la mayoria de los nifios. Algunos lactantes curan al cabo dc varios
meses, sin que vuelva a aparecer ninguna lesion. Un numero elevado de ellos
pasan a las fases crénicas de la enfermedad; en otro grupo su cccema cost
totalmente, y un porcentaje de ellos sufrira mas tarde asma o fiebre del heno,

Pruebas cutaneas y alimentos

La importancia de las pruebas cutaneas positivas, ya sean por escarificaciom
o intradérmicas, para el diagnostico de la eccema, es dudosa. Sc admite, en
general, que una prueba cutdnea positiva con un alimento no significa necesarla-
mente sensibilizacion, sino meramente que la proteina empleada cn la pruehu
ha dado una reaccién cuténea positiva. Esta prueba cutdnea positiva, que puede
carecer de importancia clinica, indica que el enfermo ha producido contru una
determinada proteina anticuerpos responsables de la reaccion en forma de papula
de su piel. Esta reaccion en forma de papula no representa nccesarinmente una
sensibilidad clinica, y acaso puede ser mejor clasificada como un tipo de sensl.
bilizacion fisiologica.

La reaccién cutdnea positiva a la clara de huevo en el enfermo cccemutosn
es un fendémeno descrito por Hill y otros. Un numero elevado de estos nifos
eccematosos con pruebas cutaneas positivas a la clara de huevo pucden ingerirla
sin que se exacerbe su dermatitis eccematosa.

Existen opiniones diametralmente opuestas en cuanto a la importancia de
las reacciones a los alimentos en la eccema infantil. La escasa correlacion exise
tente entre el curso clinico de las lesiones cutdneas y una prucba cutinen ospe:
cifica positiva' sigue siendo un misterio.

En mi opinién, hay que dudar del concepto tradicional segiin ¢l cual una
respuesta cutdnea positiva en el enfermo alérgico significa clinicamente ln exline
tencia de una alergia especifica. La piel del enfermo alérgico puede ser mas
reactiva que la del individuo no alérgico. En lo que concierne al nifio con eeves
ma, hay que pensar también en una mayor susceptibilidad no especificn do In
piel eccematosa. El valor o utilidad de la prueba cutdnea se basa cn ¢l supuesto
paralelismo entre la prueba cutinea y el 6rgano en donde se manificsta ln enfor
medad. Este concepto se basa en gran parte en la experiencia clinica, y puede
ser discutido. La opinién general entre la mayoria de alergdlogos ¢s que In innes
guridad o falta de confianza en las pruebas cutaneas con alergenos alimenturlos
puede ser debida a lo inadecuado de las técnicas usadas hoy para preparar low
alergenos alimentarios responsables de la respuesta clinica especifica.
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Holt, Sedlis y Fontana han comprobado, en su estudio de nifios eccema-
tosos, que los alergenos alimentarios identificados por las pruebas cutdneas, con
produccién de una papula positiva, no exacerbaban la eccema después de una
prueba de provocacién, por ingestion, con el alimento especifico. Observamos
también que en la mayoria de los nifios con una prueba cutianea directa positiva,
la prueba de transferencia pasiva no se relacionaba con el alimento especifico
ensayado (tabla 12-1).

Tabla 12-1. Prueba cutdnea directa y prueba de transferencia pasiva
en 27 nifiios eccematosos

TRANSFERENCIA
DIRECTA PASIVA
Pruebas con huevo Positivas 13 Positivas 6
Negativas 7
Negativas 14 Positiva 1
Negativas 13
Pruebas con pollo Positivas 9 Positivas 5
Negativas 4
Negativas 18 Positiva 0
Negativas 18
Pruebas con leche Positivas 3 Positiva 0
Negativas 3
Negativas 24 Positivas 3
Negativas 21
Pruebas con trigo Positivas 7 Positivas 6
Negativa 1
Negativas 20 Positivas 3

Negativas 17

En nuestro estudio de 115 nifios eccematosos se obtuvieron reacciones cuta-
neas positivas en el 78 % de ellos al antigeno clara de huevo; en el 49 % al
pollo; en el 38 % al trigo, y en el 21 % a la leche de vaca. En otro grupo
de 150 nifios alérgicos, con asma o fiebre del heno, el 16 9% reaccionaron a la
clara de huevo; el 12 % al pollo; el 26 % al trigo, y el 5% a la leche de vaca.
Como grupo testigo de la misma edad, en 150 nifios normales sin antecedentes
personales o familiares de alergia se practicaron pruebas cutaneas con los mis-
mos antigenos, en concentraciones idénticas. No se obtuvieron reacciones posi-
tivas en las pruebas con clara de huevo y leche de vaca, pero el 1 9% reacciond
al pollo y trigo (tabla 12-2).

Por consiguiente, parece que las pruebas cutdneas, directas e indirectas,
con alergenos alimentarios. deben ser consideradas de escaso valor. Los alimen-
tos incriminados como agentes responsables de la eccema infantil raras veces
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Tabla 12-2. Resultados de pruebas cutdneas; 115 nifios eccematosos

CONCENTRACION REACCIONES POSITIVAS
Alimento PNU/cm® Eccema Alérgico  No alérgico
(115) (150) 150y
Clara de huevo 100 78 % 16 % 0
Pollo 3.500 49,1 % 12 % 1 %
Trigo 3.500 38,5 % 26 % 1 %
Leche de vaca 3.500 21 % 15 % 0

se pueden relacionar con la ingestion de un alergeno alimentario cspecifico,
Los alimentos producen erupciones, urticaria, edema angioneurdtico, trastornos
gastrointestinales y, en algunos casos, asma y choque, pero persistc todavin el
problema: ;provocan los alimentos la formacién del anticuerpo responsable de
la eccema infantil? Falta por el momento una correlacion entre la sensibilidad
especifica de la piel y la eccema.

Solamente si el médico estd convencido, por sus observaciones concienzus
das, la hospitalizacion y las pruebas precisas de provocacion repetidas, de que
un alergeno alimentario especifico es el responsable de la exacerbacion del ecce-
ma del nifio, este alimento debe ser excluido de su dieta. En tal caso, ¢l médico
debe pensar en las restricciones dietéticas y los procedimientos de tratumisnto,
a los que nos referimos mas abajo.

Alergenos e irritantes ambientales

Los alergenos e irritantes ambientales pueden originar o intensificar lus
lesiones eccematosas. Debe tenerse en cuenta la posibilidad de quc ¢l nifo con
eccema sufra también alergias por inhalantes. Los inhalantes mis comunes que
pueden ser responsables de los sintomas son: lana, seda, polvo, plumas, cuspu
animal y polen. La importancia de los alergenos inhalantes y de su efecto sobre
la eccema no ha sido establecida. Estas sustancias pueden ser responsablos
de las exacerbaciones de la dermatitis, ya sean debidas a una scnsibilizacion
especifica o como respuesta a un contactante irritante no especifio. Si ¢l alergeno
ejerce su efecto a través de lesiones abiertas de la piel, la humedad y una pers-
piracién excesiva predispondran a los efectos de estas sustancias, La teorfn de
la sensibilizaciéon por inhalacién no parece desempefiar un papel importante en
esta enfermedad.

Cabe, sin embargo, la posibilidad de que la exposicién continua a esloN
alergenos inhalantes sensibilice a la larga al enfermo de eccema. Esto se funda
en el concepto de que un nifio atdpico sélo adquiere alergias respecto de u¢uello
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a que ha sido expuesto. Se cree, por ello, que evitando estos inhalantes en el
ambiente inmediato del nifio, cabe aplazar la futura sintomatologia alérgica.

El polen, como el de Ambrosia en Estados Unidos y el de gramineas, puede
exacerbar y precipitar un reavivamiento eccematoso. Esto puede ser debido al
transporte por la sangre circulante, después de la inhalaciéon, o al efecto del
contacto irritante directo por parte del polen.

El nifio eccematoso no sensible al polen suele sentirse mas cémodo durante
los meses de verano, a causa de la menor exposicién a inhalantes y contactantes,
y a irritantes ambientales dentro de casa tales como el polvo. La menor fre-
cuencia de infecciones durante el verano contribuye también al bienestar general
del nifio.

Infecciones y fenomenos de stress

No son raras las exacerbaciones agudas de las lesiones eccematosas que
no es posible explicar por alimentos, inhalantes o contactantes. Segun nuestra
experiencia personal, este tipo de enfermo es mucho mds frecuente que el tipo
en el cual se puede incriminar y tratar un agente especifico. Todo trastorno de
la estabilidad emocional o fisica del enfermo que origine stress y fatiga puede,
y comunmente asi ocurre, provocar una exacerbacion de las lesiones existentes.

Las infecciones pueden exacerbar la eccema de un nifio. Las infecciones
que originan un estado agudo y persistente de las lesiones son las de tipo focal.
Las infecciones focales mas frecuentes son las de las amigdalas y adenoides,
y también la de los senos craneales. En cambio, enfermedades infecciosas tales
como la escarlatina, neumonia, sarampién y otros procesos febriles pueden de-
terminar una remisién pasajera de las lesiones cutdneas. Es éste un fenémeno
bien conocido, y se ha atribuido a la funcion suprarrenal y la liberacién de
corticosteroides. La eccema parece reducir la resistencia de ciertos agentes viri-
cos, tales como el herpe simple y la vacuna. La erupcion variceliforme de
Kaposi es una complicaciéon de tipo eccematoso debida al virus del herpe,
y que se manifiesta por la formacién de vesiculas, pustulas y una cantidad exce-
siva de costras.

Inmunizaciones

Las inmunizaciones profildcticas de rutina contra la difteria-tos ferina-téta-
nos (DPT), poliomielitis y sarampién no deben suprimirse en el nifio eccema-
toso. Solo se desplazaran si existe una historia clinica definida, confirmada por
los padres del nifio, de que éste es sensible al huevo de gallina, y en este caso
debera emplearse, si se dispone de ella, una vacuna no producida en un medio
que contenga huevo. En el nifio eccematoso las reacciones locales obtenidas con
estas inmunizaciones no deben ser mds severas que lo serian en un nifio normal.

No se insistird bastante sobre los peligros de la vacunacion antivaridlica
en caso de lesiones eccematosas. El eczema vaccinatum es una complicacion
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de la eccema debida a la propagacion y autoinoculacién de la vacuna cn las
lesiones abiertas. Se dird a los padres que mantengan a su hijo eccematoso apar-
tado de cualquier nifio que acabe de ser vacunado contra la viruela. Un niflo
no debe ser vacunado contra la viruela si él o cualquier miembro de su familia
que viva en estrecha proximidad tienen eccema o cualquier otro tipo de erupcion
cutédnea. Algunos médicos han propuesto para el nifio eccematoso el empleo
de una vacuna atenuada contra la viruela, y otros han recomendado la vacuna-
cion si el nifio tiene mas de cinco afios, y la eccema no se ha hecho cvidente
durante un aiio.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Dermatitis seborreica

La dermatitis seborreica debe ser tenida en cuenta en el diagnostico dife-
rencial de la eccema infantil. Las lesiones de la dermatitis seborreica pueden sor
confundidas con la erupcién eccematosa. Algunos de los puntos que las distin.
guen estan indicados en la tabla 12-3. Esta enfermedad comienza en la primera
infancia, en el cuero cabelludo y en forma grasienta, luego sc extiende a los
pliegues retroauriculares, a las dreas alrededor de los ojos y de la boca, y a veces
también al torax. Las extremidades no son afectadas. El picor no es problema,
y no suele haber antecedentes familiares o personales de alergia. La dermatitis
responde ficilmente a detergentes de disulfuro de selenio y también a los pre-
parados de soluciones de 4cido salicilico y azufre micropulverizado.

Es importante pensar en la dermatitis seborreica ya que muchus vecon ol
nifio eccematoso tiene también seborrea. El tratamiento exclusivo del estado
eccematoso, y no de las manifestaciones seborreicas, dificulta en gran medidan
el problema y es responsable de los escasos resultados de la terapéutica de
la eccema.

Dermatitis por contacto
Péagina 207.

Moniliasis cutinea (candidiasis)

Esta dermatitis debe ser incluida en el diagndstico diferencial de cualquier
lesién cutdnea en la primera infancia. La candidiasis es debida a un hongo seme.
jante a la levadura (Candida albicans). La erupcion ocurre en las regiones inter
triginosas del cuerpo, formando eritema humedo con bordes cominmento blen
delineados. Su diagnéstico se basa de ordinario en el aspecto clinico de ln der:
matitis y en la presencia de microorganismos en los cultivos de raspaduras de
las lesiones. Su tratamiento eficaz consiste en el empleo de Nystatin o Ampho-
tericin B.
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Tabla 12-3. Diferencias entre la eccema y la dermatitis seborreica

EcCEMA

DERMATITIS SEBORREICA

1. Antecedentes familiares de alergia en No existen de ordinario antecedentes
el 40 al 60 % de los casos. familiares de alergia.

2. Se manifiesta de ordinario después de Puede ocurrir inmediatamente después
cumplidos 2 meses. de nacer.

3. Las lesiones son eritematosas, con pa- Las lesiones son secas y en escamas,
pulas, vesiculas; himedas, con forma- a menudo con el aspecto de «patatas
cién de costras y excoriaciones. Su co- fritas». Lesiones eritematosas bien de-
lor es siempre rojo, a menudo rojo lineadas: «descamacién grasienta». Su
intenso. color es cominmente amarillo-salmén

o pardo. .
4. Cara, cuello y regiones cubitales y po- Cuero cabelludo, dorso de las orejas,

pliteas.
El prurito suele ser intenso.

Hay liquenificaciéon e hiperpigmenta-
cién en la fase crénica de la enfer-
medad.

Responde bien a las medicaciones, con
exacerbaciones y remisiones caracte-
risticas.

Muchos de estos enfermos sufren méas
tarde asma o fiebre del heno.

cara y 4reas intertriginosas.
No hay prurito.

No hay de ordinario liquenificacién ni
hiperpigmentacién.

El prondstico es bueno, y una vez tra-
tada, no suele repetir. Buena respuesta
a la medicacién (disulfuro de selenio,
o crema de Fostex).

No hay manifestaciones alérgicas en
el futuro.

Sindrome de Aldrich

Los sintomas cldsicos del sindrome de Aldrich son eccema cronica, purpura
trombocitopénica, tendencia hemorrdgica y menor resistencia a la infeccion.
Estos sintomas suelen manifestarse pocas semanas después de nacer. Los ante-
cedentes familiares de alergia son de ordinario negativos.

Tratamiento

El tratamiento acertado de la eccema infantil depende de la comprension
terapéutica global de todos los aspectos de esta enfermedad. El médico debe
conocer ¢ identificar los diversos factores responsables de las exacerbaciones
de esta dermatitis, ademas del cuidado local y del tratamiento de la propia erup-
cion cutdnea. El tratamiento debe ser lo mas simple posible, y debe intentar
aliviar la ansiedad causada por este estado cronico de la piel. La tranquilidad y
confianza que sepa inspirar el médico, y las instrucciones especificas al enfermo
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y sus padres facilitardn en gran medida el tratamiento del nifio eccematoso.
El tratamiento de este estado requiere mucha paciencia y atencién por paric
de los padres y el médico.

Procedimientos terapéuticos

1. Se combatiran los alergenos inhalantes que pudieran existir en ¢l am-
biente, y se evitardn y eliminaran todos los contactantes e irritantes de
la piel.

2. Terapéutica local de la piel adecuada al periodo morfoldgico de lus
lesiones y a la presencia de infeccion.

3. Terapéutica de sostén para evitar el rascado de las lesiones, por medio

de medicamentos y la inmovilizacion del nifio.

Supresion dietética de los alimentos incriminados.

Terapéutica de hiposensibilizacion, si estd indicada.

“nok

Control del ambiente

Los desequilibrios vasculares y neurovegetativos anormales observados en
este estado deben ser tenidos en cuenta, especialmente el efecto de factores fisl-
cos tales como la temperatura, la humedad y la friccién. La temperatura del
ambiente inmediato no debe variar bruscamente, siendo la mas rccomenduble
una temperatura constante de 20 a 22 © C. La ropa del enfermo debe ser ligern,
suave y exenta de todo poder irritante, y se lavard con un detergente sunve
y un jabén muy blando y no irritante. Muchos casos de eccema cmpeorun
causa del empleo de detergentes fuertes que quedan en la ropa. Un cxceso de
ropas de la cama, con su calor asociado, determina la dilatacion de los vasos
cutaneos, con picor, rascado e intensificacion de las lesiones de la cccema,

Para el control del ambiente especifico se tendrd en cuenta lo siguionte;

1. Suprimir del ambiente inmediato del enfermo, especialmentc la alcoba,
los alergenos transportados por el aire, tales como polen, polvo, plu-
mas y caspa animal, los contactantes e irritantes externos de la piel del
enfermo como pueden ser lana, seda, algodén, plumas, caspa animal
y ropas de la cama.

2. El niflo debera estar apartado de toda clase de animales.

3. Los materiales de aseo y limpieza empleados para la higicne personal
no deben ser irritantes. No se aplicaran a la piel del nifio jubones
perfumados, asi como tampoco aceites y polvos para nifios.

4. Se evitard que el enfermo juegue o se arrastre por el piso, 0 sobre ¢l
suelo de casa.

Se dard a la madre una lista de procedimientos especificos de supresion y
eliminacién, ademéas de las instrucciones para el cuidado del nifio eccemutoso
indicadas en la pagina 277.
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Terapéutica local de la piel

En el tratamiento local del enfermo eccematoso el médico debe atenerse
a los siguientes principios:

1. Evaluar el grado y el periodo morfologico de la enfermedad.

2. No recetar nada ni hacer nada que pudiera ser perjudicial a las lesio-
nes ya existentes.

3. Cuanto mas severa sea la reaccion cutanea, tanto mas suave debe ser
el tratamiento local.

4. Recetar sélo aquellas medicaciones locales que hayan demostrado ser
especificas y eficaces para el estado que debe ser tratado, basandose
en la propia experiencia personal del médico, o en la experiencia previa
de otros.

Los vendajes humedos son utiles y deben usarse para limpiar la piel y
quitar toda costra o restos de la infeccién y de las alteraciones crénicas. Esta
limpieza de la piel aumenta la eficacia de los ungiientos, lociones y cremas apli-
cadas. Los vendajes humedos usados pueden ser con solucién salina o con la
solucién estdndar de Burow.

En el tratamiento de las lesiones eccematosas ¢l ingrediente més eficaz, en
los ungiientos, en los periodos crénicos, es el alquitran de hulla. Se han usado
con buenos resultados gran nimero de emplastos y ungiientos, bajo nombres
comerciales, que contienen alquitran. En los periodos agudos es util el deno-
minado ungiiento 1-2-3, constituido por una parte de solucidon de acetato de
aluminio, dos partes de lanolina y tres partes de pasta de cinc sin 4cido salici-
lico. Otro ungiiento excelente tiene la siguiente composicién:

Alquitrin de hulla crudo purificado 2 g/cm?
Solucién de acetato de aluminio 5 g/cm?
Lanolina o Aquafor 10 g/cm?

Se aplica una capa gruesa de ungiiento y se vendan las dreas eccematosas.

Otro preparado empleado en los periodos cronicos para la cura local es la
crema de vioformo-hidrocortisona (Ciba). Esta crema, si se aplica correctamente,
es el agente terapéutico mds cficaz. Sin embargo, si se usa durante largo tiempo
sobre areas extensas, hay que pensar en la posibilidad de una sensibilizacion
al vioformo.

La aplicacién local de esteroides es util en el tratamiento de la eccema
generalizada, pero para que sea totalmente eficaz se friccionard suavemente
sobre la piel, aproximadamente durante cinco minutos, dos o tres veces al dia.
El autor no recomienda el uso de esteroides por via oral en el tratamiento de
la eccema infantil. Estos medicamentos, dados por via subcutdnea u oral, alivian
pasajeramente un gran porcentaje de casos de eccema, pero una vez que se
emplea el medicamento suele ser necesaria su administracién continua para
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mantener bajo control las lesiones cutdneas. Si se suspende, la dermatitis sucle
recrudecer de una manera fulminante. Los efectos yatrogénicos y el efecto de
rebote inherentes al empleo de estos medicamentos contraindican su uso cn ¢l
tratamiento de la eccema infantil.

Es también importante que el médico reconozca y se dé cuenta de los pro-
blemas cutdneos coexistentes en un enfermo y que complican las lesiones ecce-
matosas. Las erupciones cutidneas mds frecuentes que pueden complicar ¢l es-
tado eccematoso son las infecciones superpuestas, andlogas al impétigo. y lu
dermatitis seborreica. Como estas dermatosis coexistentes no sean diagnosticadas
y tratadas, el tratamiento serd ineficaz. Las infecciones superpuestas, cuando
son identificadas, pueden ser tratadas por la adicién de un ungiiento antibacte-
riano de amplio espectro. Los mds eficaces son Polysporin, Neosporin y los
ungiientos de penicilina. Si la infeccién es de caricter severo, habra que pensar
en la administracion oral de un antibi6tico de amplio espectro. La penicilina, en
particular en su aplicacién local, posee un elevado potencial de sensibilizacidn,
y no debe emplearse en el individuo atopico, para evitar su futura sensibili-
zacién a este medicamento.

Tratamiento de sostén

El fenémeno del prurito y rascado es de la mayor importancia para ln pro-
duccién de nuevas lesiones y la exacerbacién de una eccema ya cxistente. Pura
prevenir el prurito asociado con esta enfermedad, se seguirdn los siguicntes
pasos:

1. Se daran por via oral antihistaminicos, en dosis de acuerdo con la edad
del enfermo. El efecto sedante de estos medicamentos es atil para com-
batir su irritabilidad y malestar.

2. Los agentes antipruriginosos, tales como Periactin y Temaril, son reco-
mendables, pero su eficacia sigue siendo dudosa en los casos de prurito
intenso.

3. Las hidroxicinas Atarax y Vistaril son los agentes antipruriginosos mas
eficaces; sus acciones antihistamina y antiserotonina son utiles pura
aliviar la molestia asociada con el picor. El efecto tranquilizante de
estos medicamentos ha demostrado ser también muy benelicioso en
el tratamiento global del nifio eccematoso.

4. Cuando se hace necesaria la inmovilizacion a fin de impedir que el nifo
se rasque, pueden usarse brazales alrededor de los codos para evitar
su flexién. El empleo de dispositivos oclusivos para prevenir la excos
riacién de las lesiones es también un procedimiento util.

5. Es sumamente importante cerciorarse de que las sibanas no estan almi-
donadas, puesto que el nifio se restriega con mucha frecucncia encima
de las mismas, lo que provoca una irritacién e intensifica las leslones
eccematosas.
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Tratamiento dietético

En su concepto global de los alimentos como causas etioldgicas de esta
enfermedad, el médico debe tener en cuenta el tratamiento y las restricciones
dietéticas. Esto depende en gran medida de los hechos descubiertos por una
evaluacion clinica precisa del nifio, y de los antecedentes suministrados por
los padres. Es muy importante que la madre conozca bien el plan a seguir, de
modo que el médico esté bien seguro de su méxima cooperacién. Hay que
decir a la madre que el tratamiento de la eccema requiere tiempo y pacien-
cia. El someter un nifio a una dieta restrictiva es un procedimiento inttil, a
no ser que el médico dé instrucciones muy precisas a la madre. Esta debe
llevar un diario de la dieta de modo que el médico, después de revisarlo,
pueda estar seguro de su comprensién y plena cooperacién. Debe insistirse
también en que las restricciones no son permanentes, y que cuando el en-
fermo deje de presentar sintomas se afadiran con cautela y como tanteo
alimentos a la dieta restrictiva.

De acuerdo con la edad del nifio, se elige una dieta hipoalérgica o una
dieta de eliminacién sin huevos, trigo, pescado, leche y jugo de naranja. Este
tipo de dieta constituye el plan bdsico de trabajo para el médico y la madre,
en su busqueda de un alergeno alimentario. En vez de leche como bebida,
la madre puede sustituirla con Mull-Soy (Borden), Liquid Sobee (Mead John-
son), Nutramigen (Mead Johnson). o leche de cabra. La Kanana®, copos de
banana, un producto deshidratado de la banana, es un buen sustituto de la
leche para el nifio eccematoso, dado su valor nutritivo y su concentracién en
vitaminas.

Ademas de las bebidas ya mencionadas, la madre puede dar al nifio jugos
de pifia, uvas, albaricoque y de manzana. Estas frutas pueden ser ingeridas tam-
bién en forma sélida. La dieta no debe contener, en cambio, trigo en ninguna
de sus formas. L.a madre puede sustituirlo por harina de maiz, arroz, maiz
triturado, copos de maiz, palomitas de arroz y cereales a base de cebada. De
acuerdo con la edad del nifio, se pueden dar carnes (cordero, carnero, buey)
en pequefias cantidades. Los vegetales pueden consistir para un nifio de mads
de seis afios en maiz, esparragos frescos o en lata, lechuga, judias verdes y
patata blanca. Como harina, la madre puede emplear almidén de maiz, arroz,
centeno y cebada. Pueden usarse también karo, gelatina sin adiciéon de ningin
sabor.

Al intentar descubrir una alergia alimentaria hay que decir a la madre que
siga estrictamente los siguientes puntos:

1. No se empleara otro alimento que los especificados.
Los alimentos permitidos pueden usarse en cantidades ilimitadas.

3. La ingestion, aun en cantidad diminuta, de un alimento no incluido
en la dieta, anulara todo el procedimiento.

4. De acuerdo con la dieta, la madre llevara un diario de los alimentos
en el que se anotardn, dia a dia, todos los alimentos y medicaciones
ingeridos, con un resumen de los sintomas al final del dia.
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El procedimiento de prueba y error para descubrir el alergeno del alimento
responsable se practica dos semanas después de la supresion del mismo. Se
seguiran los siguientes pasos para descubrir cualquier posible alergeno alimen-
tario como causa de los sintomas alérgicos:

1. Sélo se afiadira un alimento cada vez.

2. Una prueba durante cuatro dias sin reapariciéon o exacerbacion apuren-
tes de la lesion cutdnea permite pensar en la adicion del alimento a la
dieta basica del enfermo.

3. Si se obtiene un resultado positivo por la exacerbacion de los sintomus
del enfermo, hay que suprimir de nuevo el alimento, por lo menos
durante cuatro dias y ensayando posteriormente de nucvo.

4. Si al ensayar por segunda vez un alimento que en la primera provocd
la exacerbacion de la lesion cutdnea se observa una reaparicion subita
de la misma, este alimento debe ser suprimido durante un perfodo de
varios meses.

5. Sino se obtiene reaccioén a un alimento después de una prucba de cuntro
dias, se puede afadir otro y seguir el mismo procedimicnto.

La persistencia de la erupcién eccematosa mientras el enfermo estd some-
tido a la dieta de supresion o hipoalérgica es contraria a una scnsibilizaclon
alimentaria como responsable de las lesiones cutdneas.

En resumen, el tratamiento practico de la eccema infantil requiere un dlag-
noéstico preciso y comprender la importancia de los factores alimentarios, in-
halantes y contactantes en el enfermo objeto del tratamiento. He comprobudo
mayor eficacia del tratamiento del nifio eccematoso cuando se aplican de¢ modo
correcto los procedimientos de supresiéon y eliminacion de los alergenos, irritans
tes y contactantes, si se tratan adecuadamente las lesiones cutdncas, y si s¢ dun
las instrucciones pertinentes a padres y enfermos.

DERMATITIS POR CONTACTO

La dermatitis por contacto o la dermatitis eccematosa alérgica por contacto
es probablemente una de las enfermedades que con mas frecucncia afectun a ln
piel de los nifios. La verdadera frecuencia de esta dermatitis cs diffcil de ijar,
puesto que como resultado de su contacto con un alergeno sensibilizante muchos
nifios presentan una erupcién que de ordinario desaparece sin tratumionto al-
guno, si se elimina el contactante responsable. Esta es una de las pocas enferme-
dades que se pueden curar prontamente después de la supresion del ngente
causal. Muchos de estos nifios con un tipo de sensibilidad contactante de ln plel
son a menudo mal diagnosticados y tratados como casos de cccema infantil,
dermatitis seborreica o neurodermatitis. Dermatitis venenata ¢s un término om-
pleado a veces para designar la erupcion cutdnea debida al contacto con la
hiedra venenosa (Rhus toxicodendron radicans) o el roble venenoso (Rhus diver
sibola). Si incluimos la erupcién del pafial y la dermatitis por hicdra venenosa
en este grupo de dermatosis, esta enfermedad de la piel se convierte en una de
las mas frecuentes en la infancia.
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La dermatitis por contacto es causada por el contacto de un alergeno con la
piel, de lo que resulta un espectro de erupciones cutaneas que van desde la sim-
ple erupcién eritematosa a las formaciones més severas, tipo urticaria y en
ampollas. La forma usual de la dermatitis por contacto puede ser clasificada
como una reaccién retardada, cuya erupcion aparece de 24 a 48 horas después
del contacto de la sustancia sensibilizante con la piel. Como con otras formas de
reacciones alérgicas, la intensidad de la erupciéon depende de los siguientes
puntos:

1. La susceptibilidad individual y el grado de sensibilizaciéon del enfermo.
2. La concentracion del agente sensibilizante.

3. Las caracteristicas generales de la piel afectada.

4. Influencias externas tales como temperatura, fricciéon y humedad.

Como se ha afirmado, todo ser humano puede sensibilizarse y sufrir una
dermatitis por contacto por una concentraciéon adecuada del alergeno y una
exposicion suficiente para reducir los umbrales normales de la piel del individuo.

DESCRIPCION DE LAS LESIONES

Las lesiones de la respuesta aguda de la dermatitis por contacto son erite-
ma, edema, formacién de ampollas, y si se superpone una infeccion: pustulas
y supuracion. Con el tiempo, si la dermatitis por contacto no es tratada correcta-
mente, el estado se hace subagudo, y entonces el edema y el eritema son menos
prominentes, y las lesiones mas caracteristicas responsables de la molestia del
enfermo son la formacién de costras, con el prurito asociado, la descamacion
y una ligera secrecion. Si no se descubre el agente causal y la enfermedad pro-
sigue durante meses o afios, la erupcién puede tomar un aspecto eccematoso,
con liquenificacién y ocasionalmente hiperpigmentaciéon de la piel afectada.
Estas lesiones crénicas a menudo son diagnosticadas erroneamente como ecce-
ma, y tratadas durante afios con escaso resultado. En esta enfermedad la aplica-
cion del simple principio de supresion y eliminaciéon puede curar la dermatitis.

MECANISMO

Se desconoce el verdadero mecanismo responsable de esta dermatitis. Se
ha sugerido, sin embargo, que esta erupcion es resultado de una reaccién anti-
geno-anticuerpo: el cuerpo quimico causante de la dermatitis actuaria como
hapteno y se combinaria con proteinas humanas. Complejo que estimularia la
produccién de anticuerpos. Esta enfermedad se considera de tipo retardado y
se observa con frecuencia cada vez mayor en los individuos atépicos. La sen-
sibilizacién a contactantes puede persistir durante afios como resultado de la
exposicion repetida y continuada al alergeno.

La resistencia inherente y las caracteristicas de la piel del individuo pro-
tegen cominmente contra algunos de los alergenos e irritantes a que estamos
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expuestos en la vida cotidiana. Sin embargo, factores ambientales como cl calor,
la presion y la friccion pueden contribuir reduciendo el umbral cutdneo, y per-
mitiendo asi que el contactante origine la dermatitis. La higiene personal de
la piel afecta también el curso de una dermatitis por contacto.

ETIOLOGIA

En el estudio de la dermatitis por contacto los agentes etiologicos coms-
prenden dos categorias.

1.

Sustancias que originan reacciones cutdneas a causa de una propicdad
propia de sus caracteristicas fisicas o quimicas. Estas erupciones cutd-
neas son comunmente de tipo inmediato, mas que de tipo retardado,
Sustancias responsables de las lesiones dérmicas como resultado de la
sensibilizacion cutinea, méas que de su calidad propiamente irritante,
Son los verdaderos sensibilizantes, productores de una respucsta inmus
nolégica especifica.

ALERGENOS RESPONSABLES
DE LA DERMATITIS POR CONTACTO

L.

Los alimentos producen una dermatitis observada comunmente en lus
areas alrededor de la boca. La erupciéon cutanea es debida a verterse
el antigeno desde la boca, mientras el nifio es alimentado. 1.os nlorge-
nos alimentarios mds corrientes son los frutos citricos, tomates y
huevos.

Jabones y detergentes. Los jabones pueden originar dermatitis & causi
de las propiedades irritantes o alérgicas de los medicamentos, perfumens,
acidos grasos o materiales colorantes que contienen. Los delergentes
fuertes que queden en la ropa después de lavarla pueden ser causu do
dermatitis por contacto en la piel sensible de un nifio atopico. Hemow
observado también que ciertos jabones pueden complicar ¢ intensificar
una dermatitis ya existente. Sulzberger y otros han indicado que ol
desengrasado y la queratdlisis producidos por los jabones pueden fuvo-
recer la penetracién de alergenos contactantes.

Medicamentos. Practicamente todo medicamento aplicado a ln plel
puede convertirse en alergeno potencial en un individuo susceptible,
Las medicaciones usadas en forma de emplastos y ungiientos, y aplicu-
das sobre la piel de un nifio, son las responsables mas [recuentes de
la sensibilizacion de la piel. Comprenden medicaciones tOpicus, tules
como derivados de la caina: benzocaina y tetracaina; alquitranes de
hulla, 4cido salicilico, mercurio, aceite mineral, antihistaminicos, nzufre
y penicilina. Las soluciones desinfectantes pueden provocar este tpo
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de dermatitis al entrar en contacto con la piel. En mi practica profe-
sional he podido observar que una diversidad de aceites minerales
para nifios aplicados de rutina sobre su piel son responsables de las
erupciones. Esta reaccién puede ser debida al efecto irritante del aceite,
al antiséptico usado en el producto, o a una exacerbacién inflamatoria
de una erupcion ya existente por la aplicaciéon continuada sobre la piel
del aceite para nifios. Los colorantes indelebles de los lapices labiales
y las resinas sintéticas en los barnices para las ufias pueden incluirse
también en esta categoria de las dermatitis por contactantes debidas a
medicamentos.

Alergia paraben. Esta es una causa frecuente de un tipo rebelde
de dermatitis por contacto. Los ésteres paraben —metil, etil, propil,
o butil p-hidroxibenzoato— estan incorporados como preservadores en
la mayoria de cremas o lociones dermatoldgicas y cosméticas. Los
enfermos alérgicos a los ésteres paraben presentan una historia tipica
de una dermatitis crénica, existente desde hace mucho tiempo, progre-
siva y rebelde a la aplicacién adecuada de cremas y lociones con este-
roides. La concentracién usual de paraben en las cremas y lociones de
corticosteroides es inferior al 0,59%. Para obtener resultados de con-
fianza en las pruebas diagnésticas del parche son necesarias concen-
traciones de hasta el 59 en vaselina blanca. La identificacién de este
tipo de dermatitis por contacto provocada yatrogénicamente serd mo-
tivo de satisfaccion para médico y enfermo. Una vez establecido el
diagnostico, se puede comenzar el tratamiento con hidrocortisona al
1 % en un vehiculo exento de paraben.

Plantas. La hiedra venenosa y el roble venenoso son los responsables
mas frecuentes en esta categoria. A su vez, el polen de otras plantas,
tales como arboles, pastos y cizafias pueden originar un tipo especifico
de dermatitis debida a plantas. Esto ocurre sobre todo con el polen de
Ambrosia (ragweed) y es debido a la porcién oleorresinosa de los gra-
nulos del polen. Las regiones afectadas son las expuestas al polen lle-
vado por el aire, a saber, cara, cuello y parpados. Su diagndstico se
basa en que la erupcion se circunscribe en las areas expuestas del
cuerpo, y corresponde a la estacién del afio.

Ropa de vestir. Los cuerpos quimicos o colorantes empleados en la
fabricacién de un tejido pueden ser causa de dermatitis. La parafeni-
lenodiamina, colorante incorporado con frecuencia en tejidos y cueros,
debe ser tenida en cuenta en casos sospechosos de sensibilidad cutdnea.
Las fibras de algodén o lana no son de por si los factores cominmente
sensibilizantes en este tipo de enfermedad. El calor, la friccién y la
perspiraciéon asociada contribuyen a la liberacién del colorante en la
piel sensible.

Diversos. Los cosméticos originan este tipo de dermatitis cuando el nifio
estd expuesto a los usados por sus padres. El nifio puede establecer
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también contacto con los cosméticos si juega con ellos o los usa. El
lapiz para los labios, el barniz para las uiias, los perfumes, las lociones
de tocador o para el cabello, y los polvos faciales pueden ser respon-
sables de la dermatitis por contacto en el nifio. Los plasticos, barnices,
insecticidas, pinturas y varios metales, en particular el niquel, pueden
originar dermatitis por contacto.

Erupcién del paial

El tipo mas frecuente de dermatitis en el lactante es posiblemente la erup-
cién del pafal. Cabe preguntarse si esta justificada su inclusion en las dermatitis
por contacto. La reaccién no es debida a un agente sensibilizante, sino (ue
mas bien constituye de modo primario una reaccién producida por un cuerpo
quimico irritante. La erupcion aparece alrededor de la region perincal y nalgus,
y comunmente progresa, de no ser bien tratada, por la parte inferior del ubdo-
men, la superior de los muslos y los genitales.

La erupcion es debida a la irritacién de la piel sensible por ¢l amonfaco
producido por la descomposicién bacteriana de la urea de la orina. Esta der-
matitis por el amoniaco se manifiesta por areas de eritema y lesiones maculo-
papulosas y vesiculares.

Este trastorno cutdneo relativamente ligero se puede agravar por efecto de
complicaciones yatrogénicas. Una infecciéon superpuesta en el drca del pufal
puede producir un tipo severo de lesion cutdnea, con la subsiguicnte ulceraclon
y formacién de pustulas y cicatrices.

Otra complicacion frecuente y molesta de esta enfermedad pucde ser deblda
al uso promiscuo de medicaciones de aplicacién externa de lo que resultn una
erupcion mds severa en el area del pafial. Tanto el médico como la madre xon
responsables de esta erupcion yatrogénica denominada dermatitis medicumen-
tosa. En sus intentos por suprimir esta erupcion del pafal, las aplicaciones fre-
cuentes de una multitud de ungiientos, emplastos, polvos y accites no hacen
més que agravar la dermatitis en la regién del paal. El médico debe advertir
esta agravaciéon y extension de las lesiones en una simple erupcion del padal,
a causa de la aplicacién excesiva de medicaciones topicas. L.os aceites pura
nifios son los que producen sobre todo este tipo de dermaltitis prolongada en
el 4drea del pafial. La madre raras veces sospecha que la causa de la erupeldn
sea el aceite y sigue empledndolo para curar el area del pafal, creando ust un
circulo vicioso.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El médico debe pensar en la posible existencia de intertrigo. Este tipo de
erupcion afecta los pliegues del cuerpo, en particular las superficies de ln plel
en contacto mutuo, especialmente el area inguinal, la hendidura entre las nalgus
y los pliegues carnosos del nifio con sobrepeso. Las lesiones sc manifiostan
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comunmente durante los meses de tiempo calido, y estin asociadas con mace-
racion y eritema de las 4reas afectadas. La perspiracion, el calor y la friccion
son primariamente los agentes responsables de este tipo de dermatitis. El inter-
trigo puede estar asociado con dermatitis por el amoniaco.

En el diagnéstico diferencial de las lesiones en el area del pafial se tendrd
también en cuenta la moniliasis (pagina 201) antes de instituir el tratamiento.

TRATAMIENTO

El tratamiento de una erupcién del paifial ha de ser sencillo. Debe prevenir
complicaciones tales como la dermatitis medicamentosa, las infecciones super-
puestas y las ulceraciones, con la formacién subsiguiente de cmatrlces El tra-
tamiento comprendera las siguientes medidas:

1. Cambio frecuente de los pafiales.

Exposicion de las areas afectadas al aire y el calor seco de una bom-

billa eléctrica.

Higiene apropiada de la piel, con jabén ligero y agua cada vez.

4. Las ropas de la cama deben ser de material no irritante, suave y sin

almidonar.

Aplicacién de un antibiético de amplio espectro, si hay infeccion.

. El empleo de preventivos, tales como los productos Diaparene para
niflos pequefios, y forros para paifiales Dennison, pueden ser muy utiles
para evitar la dermatitis por el amoniaco.

w

o

DERMATITIS POR HIEDRA VENENOSA

El més frecuente de todos los tipos de dermatitis por contacto en Estados
Unidos es el debido a las plantas del género Rhus. Mds nifios son afectados por
esta dermatitis que acaso por ninguna otra forma de dermatosis alérgica. Se
ha dicho que hasta el 70 % de la poblacion norteamericana es susceptible a los
efectos resultantes del contacto con la hiedra venenosa.

Las plantas del género Rhus, toxicodendron y radicans, son los principales
agentes responsables de esta reaccién de sensibilizacién. El roble venoso abunda
mas en la costa del Pacifico, mientras que la hiedra venenosa existe en dife-
rentes regiones de los Estados Unidos.*

Hay una sensibilidad cruzada entre estas plantas, y los antigenos de ambas
son muy similares por su configuraciéon quimica. Los componentes antigénicos
responsables de la reaccién cutdnea son catecoles. La dermatitis por hiedra ve-
nenosa (poison ivy) solo se puede adquirir por el contacto intimo con la sustancia
antigénica de la planta.

* La hiedra venenosa (Rhus toxicodendron radicans) no existe practicamente en Espafia. Se han des-
crito unas pocas sensibilizaciones en empleados de jardines botanicos o jardineros con ejemplares impor-
tados. (N. del R.).
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Las emanaciones voldtiles no son en general responsables de la transmision
de la enfermedad, a no ser que particulas de la planta y las oleorresinas cntren
en contacto con la piel susceptible. El contacto de un individuo sensible con
ropa contaminada, animales o utensilios para el trabajo de jardineria produce
la enfermedad. Las lesiones se extienden por la superficie del cuerpo, no por
el liquido de las ampollas, sino por el material antigénico que queda cn lus
partes del cuerpo o en la ropa.

Este tipo de dermatitis corresponde a una reaccion retardada, cuyo anti-
geno asume una configuracion hapteno constituida por el material dc la planta
més proteinas de los tejidos. Esta variedad de sensibilizacion de respuesta retar-
dada no produce anticuerpo identificable, ni libera histamina o sustancia anfloga.

ASPECTO CLINICO

Los primeros signos se limitan cominmente a las areas de contacto con
el alergeno incitante. Hay, en muchos casos, una separacion bien definida entro
la piel normal y la enferma. Se ven a menudo marcas lineales del rascado
antes de que aparezcan las lesiones. Estas pueden variar desde una simplo
erupcion eritematosa a una lesion himeda con vesiculacién o formacion aguda
de ampollas. La gravedad de la enfermedad depende del grado de exposicidn
y de la sensibilidad del enfermo. En los casos menos graves, como ¢n ln mue-
yoria de tipos de dermatitis por contacto, la epidermis es la Unica parte afoc-
tada de la piel. Sin embargo;, cuando las lesiones se infectan, son atacndun
también las capas subepidérmicas o del corion de la piel, con ulceraciones y
subsiguiente formacion de cicatrices.

Las lesiones de la dermatitis por hiedra venenosa pueden aparecer poco
después del contacto y estar limitadas a las areas de exposicion directa, tules
como manos, cara, cuello y piernas. Pueden aparecer lesiones sccunduarins por
transferencia por las manos o la ropa, en superficies no expuestas del cuerpo. L.us
regiones cubiertas por la ropa, como el drea genital, son afectadas comunments,
puesto que el irritante es llevado por las manos. Las areas vellosas quedan deo
ordinario indemnes. Los sintomas generales son raros, aun cuando s¢ han pu-
blicado casos de nefritis consecutiva a una dermatitis por hicdra venenosa,
Este tipo de dermatitis por contacto es autolimitada y, en ausencin de toda
complicacién, dura cominmente unas dos semanas.

TRATAMIENTO
Terapéutica especifica de hiposensibilizacion

Muchos médicos consideran este tipo de terapéutica préactico, clicnz o
innocuo. Los indios norteamericanos intentaron en su época prevenir ln enfore

medad por la masticacién, al comenzar la primavera, de hojas de¢ hiedrn, Fnti
es la base de nuestro actual concepto de hiposensibilizacion, a saber, la ndmls
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nistracién por via oral de productos de la planta. Con el paso del tiempo, se
manifestaron los conceptos modernos de prevencién de esta enfermedad por
hiposensibilizacién. Estos intentos iniciales han ido seguidos de¢ numerosas pu-
blicaciones cuyos autores expresaban su entusiasmo por el material particular
empleado en el tratamiento de la enfermedad. La diversidad de alergenos em-
pleados, los métodos recomendados por los autores y los variables resultados
obtenidos han llevado el escepticismo a este terreno. En esta reacciéon auto-
limitada de sensibilizacion el investigador se enfrenta con muchas variables y
muchos factores desconocidos. El mecanismo alérgico implicado en esta derma-
titis es todavia objeto de estudio. Los beneficios terapéuticos obtenidos con
varios extractos de plantas han dependido, en su mayor parte, de la satisfaccion
del propio enfermo, la que a su vez resulta de la cuantia de la exposicion a
la planta, de la sensibilidad del individuo respecto de aquélla, y también de
sus deseos de complacer al médico. Por consiguiente, los verdaderos efectos
de un criterio terapéutico positivo frente a la actitud emocional del enfermo
deben ser tenidos en cuenta y evaluados dentro del cuadro global.

Los antigenos empleados en este tipo de terapéutica han sido la oleorre-
sina Rhus, el 3-n-pentadecilcatecol y, recientemente, los extractos a base de
piridina y precipitados con alumbre de la planta hiedra venenosa. Funddndome
en mi experiencia personal y en los resultados publicados hasta hoy, dudo de la
verdadera eficacia de la terapéutica de hiposensibilizacién en la dermatitis por
Rhus. La terapéutica no especifica de sostén sigue siendo en la actualidad el
tratamiento a emplear en la dermatitis por hiedra venenosa.

Terapéutica no especifica de sostén

El tratamiento sintomdtico de la dermatitis por hiedra venenosa comprende
medicaciones locales y generales, segtin la gravedad de la enfermedad.

1. Durante los periodos iniciales agudos, con formacién de vesiculas, exu-
dacién, edema y prurito severo, la aplicacion de compresas empapa-
das en solucién salina o solucién de Burow aliviard el prurito y con-
tribuird a quitar las costras y restos. Los bafios de Aveeno o almidon
mitigardan también el prurito asociado con la reaccién inflamatoria.

2. En los periodos menos agudos de la enfermedad, asi como en sus
primeros momentes, debe intentarse quitar el irritante de la piel, la-
vando las dreas expuestas con jabon y agua. Esto puede ir seguido
de la aplicacion de una locién de calamina sin fenol. Las lociones y
ungiientos con circonio serian muy utiles para prevenir la extension
del alergeno activo. La aplicaciéon de este material debe formar
parte del tratamiento precoz de la enfermedad poco después de la
exposicién a la planta. Estos compuestos de circonio se pueden em-
plear también para evitar que la piel, si se prevén futuros contactos,
llegue a contactar con la planta hiedra venenosa.
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3. La infeccién superpuesta se tratard con medicaciones topicas anti-
microbianas adecuadas. Si la infeccién es severa, habrd quc pensar
también en la terapéutica antimicrobiana por via oral.

4. Para aliviar el prurito se pueden administrar agentes antipruriginosos
por via oral. Tranquilizantes como el Atarax son eficaces para aliviar
el prurito y la ansiedad debidos a la enfermedad. Se evitardn, cn cam-
bio, las lociones con antihistaminicos y esteroides, puesto que no han
demostrado su eficacia en esta enfermedad, e incluso aumentan la sen-
sibilizacion cuando se aplican localmente.

5. La terapéutica a base de esteroides sOlo se usara en los casos muy
agudos e incapaces de dermatitis por hiedra venenosa, y entonces tnicu-
mente en la dosis minima necesaria para obtener alivio sintomdtico,
El uso promiscuo y de rutina de la terapéutica general a basc de este-
roides sélo lo mencionamos aqui para condenarlo. Estas hormonus
tienen efectos secundarios bien conocidos que pueden corvertir la curn
de este estado autolimitado en mds molesta que la propia enfermedad,

DIAGNOSTICO DE LA DERMATITIS POR CONTACTO

Como en cualquier otro tipo de problema alérgico, el médico dehe dedicar
el tiempo y la paciencia necesarios a averiguar las causas ctiologicas ocultus
de la dermatitis. Dicho en pocas palabras, el tratamiento eficaz de la dermati-
tis por contacto estriba en la bisqueda y supresion del agente causal. Son pocus
las enfermedades que puedan ser curadas por este simple procedimiento de
eliminacién.

La busqueda de la causa etiolégica de la dermatitis por contacto es diffell,
requiere mucho tiempo y depende de los siguientes procedimientos:

1. Historia clinica precisa y detallada.

2. Examen de la dermatitis y el modelo de distribucion de las leslones
cutaneas.

3. Prueba del parche.

4. Supresién y eliminacion, con la subsiguiente prueba de provocaciin,

La capacidad, por parte del médico, de formular un diagndstico exacto
depende en gran medida de la posibilidad de obtener del enfermo una historla
clinica precisa y completa. Esto abarca la descripcion de los ataques que afoctan
a la piel, su frecuencia y duracién. La historia debe enumcrar también todus
las medicaciones empleadas por el enfermo desde que estd afectado de dermau-
titis. Debe anotarse el intervalo entre la causa posible de la crupcion y ol
momento de aparicion de la dermatitis. En su busqueda de un contactunte
ambiental, el médico debe investigar todas las sustancias contactantes existenten
en el ambiente inmediato del nifio, incluidos su equipo deportivo, sus objetox
favoritos, juguetes, e incluso plantas dentro y fuera de casa.
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El examen de las lesiones cutdneas y su distribucion, orientaran al médico
respecto del posible agente responsable. Hay ciertas disposiciones caracteris-
ticas de distribucién cutdnea que pueden ser orientadoras. Los colorantes de
cueros y tejidos provocan comunmente erupciones en los pies, extremidades
inferiores y tronco. Los cosméticos son causa de reaccién en la cara y axilas,
los tejidos blandos de los parpados y el area del cuello. Las manos y extre-
midades superiores presentaran erupciones debidas a plasticos, plantas y mate-
riales usados en los juegos cotidianos, tales como béisbol, fitbol y baloncesto.
Las nalgas comtnmente estan efectadas por contacto con el asiento de un
retrete, y esto puede ser debido a su revestimiento plastico, pintura, laca o
barniz. Los modelos completos de distribuciéon corporal de las lesiones cutdneas
se hallaran en los textos de dermatologia.

PRUEBA DEL PARCHE

La prueba del parche es una técnica que intenta reproducir la erupcion
cutanea en una area de la piel no afectada, y que se usa con objeto de descu-
brir el agente causal responsable de una dermatitis por contacto. Es un proce-
dimiento que puede ser o no util, segiin los casos, en la dermatitis por contacto.

Las sustancias de mayor eficacia en la prueba del parche para comprobar
el estado alérgico son: medicaciones tOpicas, cosméticos, colorantes, tejidos y
una variedad de cuerpos quimicos.

Los materiales empleados en la prueba del parche no deben ser irritan-
tes, es decir, el mismo material empleado en una prueba del parche en un
individuo normal, no sensible, no debe provocar reaccion. Esta prueba carece
de valor si el material empleado tiene ya de por si propiedades irritantes. La con-
centracién del material aplicado no debe irritar la piel normal. Los materiales
de los que se sospeche que son agentes sensibilizantes, pero que estén dotados
a la vez de propiedades irritantes, se usaran en diluciones elevadas.

La prueba del parche no debe practicarse durante la fase aguda de la
dermatitis por contacto. No se realizard la prueba en el enfermo hasta que
la erupcion aguda haya sido atenuada por la terapéutica sintomdtica, o hasta
que la supresién de los materiales alergénicos sospechosos haya hecho desapa-
recer la erupcion. Esta puede exacerbarse por la prueba del parche, en par-
ticular cuando se practica durante la fase aguda de la dermatitis.

La prueba del parche solo es util para el diagndstico cuando se practica
de un modo correcto. Una reaccién positiva bien definida revela la sensibi-
lidad del enfermo al material ensayado. Por otra parte, un resultado negativo
no excluye necesariamente la sustancia ensayada como responsable de la erup-
cién del enfermo. Este resultado negativo puede ser debido a un periodo de
no reactividad de la piel, una vez terminado un episodio agudo de dermatitis
por contacto; o a la falta del medio o circunstancias ambientales que provo-
caron la reaccién alergénica en el enfermo. La perspiracién, friccién y presion
pueden hacer que la sustancia se vuelva reactiva y origine una erupcion al estar
en contacto con la piel.
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Medidas precautorias

1.

Técnica

El médico se asegurard de que el material ensayado es de confianza,
innocuo y en la diluciéon adecuada. No debe irritar la piel normal cuando
se aplica durante tiempo suficiente.

La prueba no se practicard durante la fase aguda de la dermatitis por
contacto, en particular cuando estén afectadas o maceradas arcas cx-
tensas del cuerpo.

No se usaran en la prueba particulas duras que pudieran scr causa de
presion sobre la piel intacta.

Se tendran bien en cuenta las causas de una reaccion negativa falsa,
de modo que puedan ser evaluados correctamente los resultados de
la prueba. '

Se recordard que una prueba del parche positiva solo posee valor con-
firmatorio, y que debe ser correlacionada con la historia clinica. 1.
seleccion de los materiales usados en la prueba depende por completo
de la historia clinica obtenida por el médico y de los contactuntes
ambientales del enfermo.

El material objeto de la prueba se aplica sobre la porcion de gusn
de un parche plastico adecuado, de los que existen varios tamafios y
formas. a) Si el material objeto de prueba es un tejido denso, éste s
deshace en fibras finas, que se humedecen en agua antes de aplicar
el parche. b) Si se trata de liquidos, se satura la porcion de gasu del
parche y se aplica sobre un area no afectada de la picl. ¢) L.osx un-
glientos, cremas y emplastos se afiaden, antes de la prueba, a lu poreidn
de gasa del parche. d) Si el material es sélido o en particulas, se aplican
sobre la gasa humedecida raspaduras finas, limaduras, o ¢l materinl
en polvo. Los materiales se usan humedecidos cn agua destiluda,
e) Sobre el parche se coloca un cuadrado de celofan y s¢ mantlene /n
situ por medio de esparadrapo (fig. 12-1).

El parche se aplica sobre un drea no afectada ni vellosa de la plel,
preferentemente en los brazos, muslos, frente y espalda. El dren cutd-
nea se limpia y desengrasa con alcohol y éter antes de aplicar ol
parche (fig. 12-2).

El enfermo no debe ducharse ni bafiarse mientras lleve el parche,
Se evita asi su desplazamiento accidental, o la dilucion del materinl
ensayado.

Se dird al enfermo que se quite el parche si en cualquicr momento
experimenta prurito o dolor intenso.

El parche se deja cominmente en contacto con la piel durante
24-48 horas.



218 DERMATOSIS ALERGICAS

Fig. 12-1. Los extractos alergénicos liquidos, usados en la prueba del parche, se aplican
en la porcién de gasa de un parche plastico. Otros materiales se ensayan después de hume-
decidos con el diluente apropiado. (Segin Speer. The Allergic Child. Cortesia de Hoeber
Medical Division.)
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Fig. 12-2. El parche se aplica, después de limpiar la piel de un drea de piel (ntogra y
desprovista de vello. Los parches se numeran para su identificacion correeta, (Segin Speer,
The Allergic Child. Cortesia de Hoeber Medical Division.)

Interpretacion

El examen diagnostico de la reaccion al parche se realiza preferentemente
a las 24 horas. La region se puede volver a examinar 24 horas después, purn
ver si ha sufrido algin cambio la reaccién previamente observada. Una reag-
cion falsa puede desaparecer rapidamente después del examen inicial del resul-
tado, pero en las dermatitis por contacto evidenciadas por la prucba del parche,
aparece una erupcion que puede persistir durante varios dias después de
terminada la prueba. En los casos extremadamente sospechosos, de reactivi-
dad especifica, el médico deberd examinar el resultado a las 6 u 8 horas, purn
evitar una reaccién cutdnea severa.

1. Si el eritema es evidente al quitar el parche y persistc durante varlas
horas, la reaccidn se considera cominmente como ligera o reaccion | |,

2. Cuando el eritema esta asociado con edema en el darca de la prucha,
ésta es considerada como moderada o reaccién 2 H-.

3. La apariciéon de vesiculas en el lugar en donde sc aplico ¢l parche
se considera una reaccién acentuada o 3 +.

4. La presencia de eritema, edema, vesiculacién y, a veces, uleeracion,
indica una reaccién muy severa, una respuesta acentuada acliva o 4 |,
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TRATAMIENTO DE LA DERMATITIS POR CONTACTO

El tratamiento de la dermatitis por contacto depende de la busqueda y
supresion del alergeno responsable. Esto depende a su vez de una historia pre-
cisa, de la evaluacion clinica del tipo de distribucion de la erupciéon cutanea,
de los procedimientos de supresion y eliminacion, y de la prueba del parche.
Durante su investigacién, el médico puede tratar la dermatitis con las medidas
méas sencillas con objeto de prevenir ulteriores complicaciones que motiven un
diagnostico erréneo y resultados deficientes del tratamiento. Los siguientes pro-
cedimientos pueden contribuir a la desaparicion de las lesiones, a que el
enfermo se sienta més cémodo y a evitar cualquier exacerbacién de la der-
matitis por contacto:

1. El enfermo deberd suprimir y eliminar de su ambiente todo contac-
tante sospechoso de producir las lesiones cutdneas, segin la historia
clinica y el tipo de distribucién de la erupcién.

2. Se suspenderd el empleo de todo ungiiento, emplasto, aceite y polvo
usados anteriormente sin éxito.

3. Se insistird sobre la higiene adecuada de la piel, empleando jabones
no irritantes ni alergénicos.

4. Si hay signos evidentes de infecci6on superpuesta, ésta se tratard con
agentes antimicrobianos apropiados, preferentemente los menos sensi-
bilizantes, como la bacitracina y la polimixina.

5. Pueden usarse agentes antipruriginosos y tranquilizantes que, al aliviar
el malestar originado por el prurito y €l rascado, hacen que el enfermo
se sienta mas cémodo.

6. La utilidad de la hiposensibilizacién con los diversos polenes respon-
sables de la dermatitis por contacto es controvertida.

7. La crema de silicona se puede aplicar en circunstancias apropiadas para
prevenir una ulterior contaminaciéon o contacto de la piel con el irri-
tante o alergeno causante de la dermatitis. Los preparados de silicona
deben emplearse con discriminacién y no en exceso.

En resumen, la supresién y eliminaciéon de un alergeno sospechoso debe
bastar, sin que sea necesaria ninguna otra investigacion. Sin embargo, si el
médico duda todavia de la importancia del alergeno que ha sido suprimido,
puede usar con el mismo antigeno la prueba de provocacion por el método del
parche. Una prueba positiva sirve a menudo para confirmar un elevado por-
centaje de alergenos sospechosos en casos de dermatitis por contacto.
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13 Urticaria y edema
angioneurdtico

La forma aguda de esta enfermedad no es rara en los nifios. S¢ maniflenta
por la apariciéon de las denominadas ronchas o papulas en la picl. Estas leslo-
nes tienen un 4rea edematosa central, rodeada por una aréola critematosn roju,
Las péapulas se forman en diversos puntos y pueden prescntarse en cunlyuler
regiéon del cuerpo.

El angioedema, que es una forma mas severa de reaccion de urticarly, on
una formacién continua mas extensa, asociada con prurito. Las reacciones de
urticaria son pasajeras, pueden durar de minutos a horas, y cn algunos casos,
dias o meses.

El tamaifio, la forma, el numero y la distribucion dc las lesiones de
urticaria varian en cada enfermo, y carecen de importancia para orientur al
médico que desea encontrar la causa del trastorno. La forma aguda de urti-
caria se observa mds frecuentemente en los nifios, y la forma cronicu en lox
adultos. Afortunadamente, la enfermedad es en los nifios mds bicn transitoriu,
y a menudo no se descubre un factor etiologico. El tratamicnto de los cunon
rebeldes, es en cambio un problema dificil y molesto, aun para ¢l médico
experto en esta materia.

La urticaria aguda que dura solo horas o dias y desaparcce espontdnon-
mente para repetir mds tarde es caracteristica de este trastorno alérgico on
los nifios.

Sin embargo, si el agente provocante es muy intenso y ¢l enfermo ox-
tremadamente sensible, puede producirse un angioedema severo con edemn
de la glotis y sintomas analogos a los de la enfermedad del sucro. Iin lox cunoN
muy graves, la urticaria puede estar asociada con sintomas gastrointestinalon,
alteracion de la funcién renal y complicaciones cardiacas.
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MECANISMO

Aun cuando el tratamiento sintomético de la urticaria ha progresado con-
siderablemente en la ultima década, bien poco se ha avanzado, en cambio, en
lo que concierne al mecanismo responsable. En todo caso, la presencia aler-
génica altera la funcion capilar cutdnea, con la resultante vasodilatacién y tra-
sudacion de plasma. Esta vasodilatacion es la causa de la rojez y de la hincha-
z6n, asi como del edema que dificulta el paso de la sangre por los vasos
sanguineos. La reaccién de urticaria se ha atribuido a la liberacién de hista-
mina, responsable de la vasodilatacion, el aumento de la permeabilidad capilar
y la dilatacion arteriolar.

CAUSAS DE URTICARIA

1. Ingestantes. Alimentos: chocolate, mariscos, huevos, nueces, frutas
citricas, sabores artificiales y conservadores. Medicamentos: agentes
antimicrobianos, esteroides, laxantes, aspirina, insulina, antihistamini-
cos, barbituricos.

2. Inyectantes. Picaduras de insectos, tales como pulgas, abejas, avispas,
mosquitos.

3. Infecciones e infestaciones. Infecciones bacterianas agudas y croénicas;
infecciones viricas; infecciones por hongos: epidermophyton, tricho-
phyton. Infestaciones parasitarias: helmintos, protozoos, sarna.

4. Contactantes. Pulverizadores insecticidas, aerosoles o spray para el

cabello. Tintes para el cabello, barnices para las uiias, jabones, deter-

gentes, saliva animal, polen, ungiientos, lana, seda.

Fisicos. Frio, luz, calor, presion, esfuerzo.

Endocrinos. Menstruacion, enfermedad del tiroides.

Factores emocionales. Stress agudo o crénico.

Enfermedades generales. «Urticaria pigmentosay», periarteritis nodosa,

ictericia obstructiva, lupus eritematoso, enfermedad de Hodgkin.

%N o

DIAGNOSTICO

El médico que trata a un nifio con urticaria debe considerar que ésia es
manifestacion de una enfermedad con causas subyacentes. Intentard, por con-
siguiente, aliviar los sintomas, a la vez que busca el factor etioldgico. Esto
requiere tiempo y perspicacia diagnéstica por parte del médico, el cual, sin
una evaluacion médica precisa, no puede obtener €l buen resultado inherente
al descubrimiento de la causa etioldgica.

El alivio sintomatico de este estado se consigue facilmente, pero no resuelve
el problema. No se ahorrard por consiguiente ningln esfuerzo por obtener una
historia clinica detallada capaz de revelar el alergeno responsable de la reaccion
papulosa en el enfermo.



ALERGIA EN PEDIATRIA 225

Los siguientes pasos seran utiles al médico al formular el diagnostico de
urticaria en la infancia:

1. Historia clinica y examen fisico.

2. Busqueda de focos infecciosos: radiografias del torax, senos y dientes.

3. Busqueda de huevos y parasitos en las heces (repetida tres veces).

4. Datos de laboratorio: recuento completo de los elementos celularcs
de la sangre, velocidad de eritrosedimentacion, titulo de antiestrepto-
lisina y proteina C-reactiva.

5. Dietas de eliminacién, con diario de la dieta.

6. Pruebas de provocacién con alimentos.

7. Pruebas de alergia fisica.

La alergia fisica es producida por la presién mecanica, el calor, el frio o
la luz. El diagnostico depende de los antecedentes y es confirmado por la expo-
sicion del enfermo, en condiciones controladas, al agente fisico del que se
sospecha.

En el nifio con urticaria debida al frio, ésta no ocurre neccsariamente
sélo durante los meses de invierno, pues todo enfriamiento de la piel, como al
salir de un lago, el mar o un baifio frio, origina los sintomas. Las lesiones se
limitan cominmente a las areas de la piel expuestas al agente fisico. La alergin
fisica de este tipo solo puede ser tratada por medidas de caracter gencral y el
traslado, como dicta el buen sentido, del nifio a una regién en la que no csté
expuesto a la temperatura a que es sensible.

TRATAMIENTO

No cabe un tratamiento eficaz de la urticaria sin la supresion de su causa
y, por consiguiente, la responsabilidad del médico estriba en descubrir ¢l aler-
geno, cuya remocién permitird la curacién sintomética. La supresion y elimi-
nacién de los contactantes o alimentos responsables de las papulas, ¢l trata-
miento de la infeccién focal o de toda infestaciéon parasitaria dcterminardn, si
estos agentes son los responsables, una pronta mejoria en ¢l cstado del nifo,

Pueden aplicarse medidas sintomdticas pasajeras mientras prosigue la in-
vestigacién. Pueden asimismo usarse agentes contra el prurito y la urticarla,
Para mitigar el picor se han empleado antihistaminicos, eficaces a causa o
su efecto sedante.

Segtin nuestra experiencia personal, el Atarax y el Vistaril, cn dosis ude-
cuadas, alivian eficazmente la urticaria y el angioedema. El cfecto trunquili-
zante de estos medicamentos ha sido también qtil en el tratamiento global del
nifio con papulas. La aplicaciéon a la piel de una locion de calamina u OtroN
agentes antipruriginosos permitird asimismo que el enfermo sc sienta mAs
cémodo.

La aplicacién local de antihistaminicos o esteroides es ineficaz cn el (ra-
tamiento de este estado. La administracion oral de esteroides debe quedar
reservada para los casos muy agudos de angioedema y sobre todo de edema
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de glotis asociados con una exposicion excesiva en un individuo muy sensible.
La pronta administracion de adrenalina 1:1.000, en dosis de 0,2 a 0,5 cm?,
puede entonces salvar la vida del enfermo. También puede ser util la admi-
nistracién intravenosa y subcutdnea de antihistaminicos. La eficacia de los
esteroides, utiles para prevenir efectos tardios de la reaccién, no alcanza en
cambio en caso de necesidad perentoria, a salvar la vida del enfermo.

Si el enfermo sufre una carga psicogénica, ya sea como resultado de la
enfermedad o producida por ésta, la psicoterapia adecuada es util y debe pen-
sarse en la terapéutica sintomatica apropiada. La urticaria psicogénica, si bien
frecuente en los adultos, es rara en los nifios.

En conclusion, el tratamiento del nifio con urticaria o angioedema debe
practicarse como dicta el buen sentido, teniendo particularmente en cuenta los
factores etiolégicos observados con mayor frecuencia. El médico no debe cali-
ficar de psicosomatico a un nifio con urticaria hasta después de haber excluido,
tras un estudio adecuado, todas las causas orgéanicas de la reaccién de urticaria.
La evaluacion del papel de los factores emocionales es dificil, puesto que el
prurito de las papulas, la irritabilidad del paciente y la ansiedad producida por
la propia enfermedad pueden originar cargas emocionales severas que inten-
sifiquen el proceso ya existente. Se crea asi un circulo vicioso que comprende
el alergeno, el elemento emocional y la erupcion de urticaria. Para lograr que el
tratamiento del paciente sea eficaz, el médico debe atender a todas las fases
de la enfermedad.



14 Alergia a los insectos

Aproximadamente 215 muertes ocurridas en los Estados Unidos entre lox
aflos 1950 a 1954 fueron atribuidas a mordeduras y picaduras de animules o
insectos venenosos. Esta, sin embargo, es s6lo una pequefia fraccion de ln more
talidad global debida a picaduras de insectos, puesto quc muchas de estun
muertes son designadas como cardiacas o pulmonares, y a veces no son atrls
buidas directamente a la picadura de un insecto. Mas del 80 % dc cstus muertes
son comunmente de tipo anafilictico y ocurren durante la hora siguicnte u In
picadura del insecto.

Los nifios estan expuestos a un ntmero mayor de picaduras, pero, por fors
tuna, no poseen la sensibilidad extremada de los adultos. En un estudio rea-
lizado por el Insect Allergy Committee de la American Academy of Allergy,
los cuestionarios devueltos por los médicos informaron sobre 2.606 cason de
alergia por picaduras de insectos. De los casos de alergia por picaduras de ine
sectos a la edad de 12 afios o menos, el 14 % experimentaron reacciones severis,
a diferencia de la poblacién adulta, la cual las sufrié entre un 30 y un 18§ .
Esto puede ser debido al hecho de que el nimero de picaduras aumentu ¢n
el curso del tiempo y con la edad; el individuo se vuelve mds sensible y la reag.
cion suele ser mas intensa después de la adolescencia. Aproximadamente ¢l
25 % de los individuos con reaccién a las picaduras de inscclos (eniun antego-
dentes personales de alergia; y entre los que experimentaron reacciones Severus,
el 47 % tenian antecedentes de alergia. Por consiguiente, los individuos con
antecedentes personales y familiares de alergia presentan rcacciones mfs seves
ras a las picaduras de insecios.

Los nifios sufren més facilmente picaduras de insectos durante los nieses
calidos del afio, en particular de abril a octubre, cuando estan al aire libre on
el campo.
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Es hoy una opiniéon muy extendida que la alergia a picaduras de insectos
constituye un problema muy importante, capaz de provocar la muerte en un
individuo atépico. Las causas mdas importantes de alergia a picaduras de in-
sectos corresponden al grupo de los himendpteros, que incluye abejas, avispas,
yellow jacket y avispones. Sin embargo, otros insectos originan reacciones seve-
ras en el individuo sensible. Incluyen friganeos, insectos domésticos, moscas,
polillas y cigarras.

Cabe afirmar fundadamente que en la alergia a los insectos, el mecanismo
bésico estriba en una reaccién antigeno-anticuerpo, pues en el suero del indi-
viduo hipersensible se han hallado anticuerpos especificos para la especie y el
género. Los trabajos de laboratorio han revelado también que pueden existir
reacciones cruzadas entre los antigenos de la totalidad del cuerpo de la abeja
y la avispa, y entre los antigenos de la totalidad del cuerpo de la abeja y el
yellow jacket. Existen, sin embargo, diferencias de opinién en lo que concierne
al antigeno responsable de la reaccién de hipersensibilidad. Segin algunos in-
vestigadores, la reaccién es debida al material inyectado, a saber, el veneno.
Otros creen, sin embargo, que las reacciones no son debidas total o exclusiva-
mente al veneno inyectado, sino a la sensibilidad desarrollada para la porcién
del cuerpo del insecto responsable. Segun que se crea que el causante de la
reaccion, es el veneno o la proteina de todo el cuerpo, se determinara el tipo
de extractos preferidos en el tratamiento de hiposensibilizacion.

La abeja deja aparentemente todo su equipo de puncién, aguijon y saco
del veneno, en la piel de la victima, y muere poco después. La familia de las
avispas, incluidos los avispones y los yellow jackets, pueden picar repetidamente
sin perder el aguijon. Comunmente es la hembra de la especie la causante de
la reaccion severa experimentada. La muerte puede producirse a los pocos
minutos, en particular si la picadura ha ocurrido en areas vasculares del cuerpo,
especialmente los labios, paladar, amigdala, faringe y traquea. Una reaccion
local severa en estas areas puede originar una hinchazon seria y asfixia mortal.

SINTOMATOLOGIA

Los sintomas observados después de la picadura de un insecto dependen
del grado de sensibilidad del individuo en el momento de ser picado y de la
cantidad de veneno inyectado. Como ya se ha indicado, los nifios son menos
propensos, afortunadamente, a experimentar reacciones anafilacticas serias.

En el enfermo sensible a los insectos, los sintomas se manifiestan poco des-
pués de la picadura, y van desde la hinchazén local inmediata con formacion
de pépulas, provocada por la histamina, a reacciones constitucionales més serias,
que pueden culminar en el choque. El espectro de sintomas incluye los siguien-
tes: cefalea, malestar, calambres abdominales y prurito generalizado, asociado
con urticaria y edema angioneurdtico, que puede progresar hasta una sensaciéon
de tirantez en el térax, disnea, asma, edema de la glotis, colapso vascular, cho-
que, pérdida del conocimiento y muerte.
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Las reacciones locales desaparecen comunmente sin dafio alguno con la
medicacion al cabo de pocas horas, y no plantean ningiin problema serio al
enfermo o al médico. Sin embargo, el darse cuenta de reacciones localizadas
después de picaduras de insectos puede prevenir al enfermo y al médico para
futuras reacciones constitucionales, y en muchos casos, si se toman las medidas
de precaucion adecuadas, se puede evitar una reaccién mortal.

Las reacciones generales debidas a una extremada hipersensibilidad a lus
picaduras de insectos se manifiestan por una amplia variedad de cfectos que
requieren un tratamiento inmediato con objeto de evitar una reacciOn mortal.
Estas reacciones generales van, como ya se ha indicado, desde una urticarin
ligera hasta la anafilaxis y la muerte.

Otro grupo de enfermos sensibles a las picaduras de insectos pucden pres
sentar sintomas varias horas o hasta dias después de la picadura, que s¢ mau-
nifiestan comdinmente por urticaria y angioedema, artralgia, ascmcjandose al
tipo de reaccion de la enfermedad del suero.

Mueller clasifica la severidad de los sintomas del enfermo debidos a lu
picadura de un insecto, desde el grado I, que corresponde a una reaccion gone-
ral ligera, al grupo IV, que es una reacciéon de choque. Segiin cste autor, ¢l 41 4.
de sus enfermos sufren comtinmente reacciones de grado I; el 23 %, de grado 111,
y el 13 %, de grado 1V, o reaccién de choque.

Todos los enfermos alérgicos deben estar bien informados a fin de comu-
nicar al médico cualquier tipo de reacciéon secundaria a una picadura de In-
secto, de modo que aquél pueda apreciar la necesidad de medidas preventivin
con objeto de evitar toda futura reacciéon constitucional.

DIAGNOSTICO

HISTORIA CLINICA

El diagnéstico de alergia a los insectos se basa siempre cn una historia
clinica exacta. La historia clinica es el unico medio seguro para cstublecer o
diagnostico de alergia a las picaduras de insectos. Si el enfermo tiene untece.
dentes de una reaccién local inflamatoria y extensa, acaso con una diseminn.
cién de papulas, secundaria a la picadura de un insecto, esto indica indudable.
mente una hipersensibilidad al veneno. Raras veces el nifio o sus padres son
capaces de identificar el insecto responsable de la reaccion.

PRUEBAS CUTANEAS

Para poder confirmar los antecedentes de alergia a las picaduras de In
sectos, algunos médicos practican en el enfermo pruebas cutdancas con oxirue
tos de todo el cuerpo o el veneno del tipo de insecto sospechoso, o con extructon
del cuerpo de una mezcla de insectos. Sin embargo, la confianza que luy prues
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bas cutdneas puedan inspirar y su importancia en la alergia a los insectos ya
sean por rascado o intradérmicas, es materia aun en discusion. Mientras algu-
nos enfermos que sufren reacciones severas a la picadura dan pruebas cutdneas
positivas, hay otros también sensibles a los insectos, pero con grados variables
de reaccion en las pruebas. El diagndstico exacto de sensibilidad a los insectos
no se puede basar exclusivamente en los resultados de las pruebas cutdneas.
En dltimo término, para que el diagnostico de hipersensibilidad a los insectos
sea totalmente aceptable y exacto, debe basarse en la historia clinica, segin
las indicaciones de los padres o el enfermo.

Las pruebas cutdneas se pueden emplear para determinar la dosis inicial
segura en la terapéutica por inyecciones del extracto de insectos. Algunos mé-
dicos comienzan con una dilucién muy elevada del extracto completo, al
1:1.000.000, y siguen practicando pruebas de rascado en el enfermo hasta ob-
tener una reaccidn positiva. La terapéutica por inyecciones se comienza. con
un factor de dilucién que asegure un margen de seguridad.

Los antigenos de insectos que se venden en el comercio para las pruebas
y el tratamiento son los siguientes:

1. Los miembros del grupo de los himendpteros: abeja, avispa, avispon
y yellow jacket.

2. Friganeos.

3. Insectos domésticos.
4. Moscas efimeras.

5. Polillas.

6. Cigarras.

Estos extractos de antigenos se pueden usar para las pruebas de rascado o in-
tradérmicas, ya sea como antigenos individuales, como antigenos mixtos, o
como mezclas especificadas que el médico pueda desear u ordenar. (Consul-
tese la Farmacopea para la informacién sobre los antigenos de insectos.)

MEDIDAS TERAPEUTICAS

Son necesarias medidas inmediatas de emergencia para combatir cualquier
reaccion constitucional severa al veneno de insectos. El enfermo debe estar
bien informado sobre el modo mds conveniente de tratar la situacién y la sin-
tomatologia inmediatas antes de llamar al médico.

Todo enfermo que ha comunicado al médico una historia de cualquier tipo
de reaccion inflamatoria local secundaria a una picadura de insecto debe ad-
quirir varios equipos de tratamiento de emergencia contra las picaduras de
insectos, que se venden en el comercio, tales como Anakit (Hollister Stier Labo-
ratories), Insect Sting First Aid Kit (Center). Se debe aconsejar al enfermo
que adquiera estos equipos y los tenga disponibles para su uso inmediato en
su casa, su automoévil y en el campo.
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TRATAMIENTO INMEDIATO

1. El enfermo debe saber la necesidad de sacudirse el insecto de su piel.
Esto puede eliminar el saco del veneno. Se quitard rapidamentc cl
aguijéon con una pinza.

2. Los equipos de primera ayuda contra las picaduras de insectos dehen
contener lo siguiente (fig. 14-1): @) Un torniquete con instrucciones
especificas para aplicarlo inmediatamente al brazo o la pierna cn un
punto proximal respecto del de la picadura del insecto. b) Pinzas para
extraer rapidamente el aguijon y eliminar asi todo lo que sca posible
del saco venenoso. ¢) Dos jeringas y agujas disponibles con 0,3 ¢m”
de solucion acuosa 1:1.000 de adrenalina. El enfermo se dcberd in-
yectar 0,3 cm?® en el punto de la picadura, y una cantidad igual, sub-
cutaneamente, en un punto proximal respecto del torniquete. ) Un
inhalador de aerosol con soluciéon de adrenalina o isoproterenol, de
modo que el individuo picado pueda inhalarla varias veces con ohjeto
de prevenir cualquier reaccién respiratoria aguda. e) Tablctas antihis-
taminicas para uso por via oral. f) Tabletas de 10 a 30 mg de¢ Isopro-
terenol-Isuprel, para tomar inmediatamente después dc la picadura,
Tabletas de Isuprel sublingual, de 5 mg para los nifios, y de 10 a 15 mg
para los adultos. g) Bolsas de hielo para aplicar en el punto de lu
picadura, a fin de hacer mas lenta la absorcién del veneno.

3. El enfermo debe ir a la sala de urgencias del hospital mds proximo,
o al consultorio del médico, para proseguir el tratamicnto.

4. En las reacciones mas graves a las picaduras de insectos s¢ debe Ins-
tituir inmediatamente el tratamiento del choque, a la vez que se hucen
los preparativos necesarios para la traqueotomia si ¢l trastorno ros-
piratorio llega a ser critico.

5. Los antihistaminicos y esteroides se pueden administrar por vin oral
o parenteral, pero recordando que estos medicamentos no son Capucen
de salvar la vida del enfermo, y que carecen de utilidad en el tratn-
miento de la reaccion anafilictica aguda. Se pueden usar para prevenlr
reacciones retardadas.

MEDIDAS PREVENTIVAS

INSTRUCCIONES A LOS ENFERMOS

1. Se evitardn las areas abundantes en insectos, tales como playas, campos
de juego, descampados y jardines.

2. Se viajard en automovil con las ventanas cerradas, de modo que low
insectos no penetren en su interior.

3. Cualquier clase de alimento atrae insectos, y en las dreas de jirus cum-
pestres, los restos de comida deben enterrarse. Los cubos de basury
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Equipo de emergencia para
el tratamiento de las reac-
ciones alérgicas a las pica-
duras de insectos

Jeringa
disponibles

con adrenalina
@@@
©

Inhalador de aerosol
con solucién

de adrenalina

o de isoproterenol

Tabletas de
isoproterenol

SRRY

Antihistaminico|
por via oral Torniquete

=

Pinzas

Fig. 14-1. El individuo sensible a las picaduras de insectos debe tener siempre a mano,
en su domicilio, en el campo y en el automévil, un pequefio equipo contra tales picaduras.
Este debe contener adrenalina, isoproterenol y antihistaminicos para su administracién
inmediata después de la picadura. La adrenalina debe inyectarse en un punto proximal
respecto del torniquete para su efecto general, y también en el de la picadura para bloquear
la absorcién del veneno.



ALERGIA EN PEDIATRiA 231}

deben estar cerrados, y ser rociados con insecticidas para alcjar los
insectos.

4. Como los olores fuertes atraen insectos, los individuos propcnsos u SUN
picaduras no deben emplear lacas, ténicos para el cabello, lociones y
otros cosméticos.

5. Se evitara el trabajo de jardineria, y los objetos usados a tal fin se
examinardn detenidamente, por si hay en ellos insectos que pudicran
picar.

6. Se llevaran zapatos, en particular al aire libre en descampados, playus
y areas de jiras campestres.

7. La aplicacion de repelentes de insectos puede ser atil. Mds de S0 pre-
parados de repelentes se venden en el comercio bajo distintas formas,
entre ellas liquidos, espumas, pulverizadores a presion, barras, crema
y tejidos para limpiar la piel frotando. La mayoria dc cstos prepuri-
dos contienen un ingrediente activo, la N,N-dietil-m-toluamida, deno-
minada corrientemente deet. El uso de algunos repclentes puede ori-
ginar una dermatitis de tipo contacto.

8. La rapida extracciéon del aguijon y el saco se consiguc dando un ligero
golpe al insecto con la ufia del dedo. A fin de no exprimirlo, ¢l saco
se extraerda mediante unas pinzas. Los avispones, avispas y yellow
jackets no pierden su aguijén y, por consiguiente, deben ser apurtindos
rapidamente.

TRATAMIENTO DE HIPOSENSIBILIZACION

La terapéutica de hiposensibilizacién de la alergia a los inscctos ha demos.
trado su eficacia. Aproximadamente el 90 9% de los enfermos tratados medinnte
inyecciones con cantidades adecuadas del correspondiente antigeno de invocton
han observado una disminucién de las reacciones al scr expucstos ulterior-
mente a picaduras. Como las reacciones anafilicticas son a menudo mortalos
en los individuos muy sensibles a los insectos, y los sintomas graves se mani-
fiestan rapidamente, puede no haber tiempo suficiente para inyectar adrenaling
o llamar a un médico. Teniendo esto en cuenta, asi como la clicacin de In
terapéutica por inyecciones, el tratamiento preventivo por hiposensibilizacion
de un enfermo con alergia a los insectos es muy necesario y estd indicado,

La terapéutica de hiposensibilizacion esta indicada si los antccedentes reve-
lan que después de la picadura de un insecto el enfermo presentd una rencelon
local extensa y pdpulas diseminadas. Los antecedentes dc una reaccion gene-
ralizada después de la picadura de un insecto requiercn la terapéutica de hipo-
sensibilizacién, para evitar una futura reaccién mortal.

Las pruebas cutdneas positivas con antigenos de inscctos, de por sl y sin
una historia clinica de reaccién local o constitucional, no deben ser usuddan
como indicadoras de un estado de sensibilidad, o como un requerimiento de
la terapéutica de hiposensibilizacion.
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Los himenépteros comprenden 7.500 especies en Estados Unidos..
Los principales insectos que pican son los siguientes:

ABEJA

® pica al defenderse y atacar
® cuerpo corto, grueso, sin muestras

@ pelo ramificado, coloreado, parece
terciopelo
® ¢l aguijon queda en el enfermo

YELLOW JACKET

® pica fuertemente

® cuerpo delgado, con muestras negras
y blancas, o amarillas y blancas

® sin pelo
® ¢l aguijon queda en el insecto

WASP

@ pica fuertemente

® cuerpo negro, delgado

® generalmente no es muy ofensiva
® ¢| aguijon queda en el insecto

AVISPON

@ pica fuertemente

® cuerpo negro, delgado

® pica si se le toca

@ ¢l aguijén queda en el insecto

14-2. La identificacién exacta del insecto responsable de la reaccién suele ser

dificil, y a menudo imposible. Los rasgos distintivos del insecto y la presencia del aguijén
en la herida contribuiran a identificar al insecto agresor.
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Dada la excitacion del momento, y la semejanza de las huellas dejadas
por los distintos insectos, la identificacion del responsable de la picadura es
dificil y a menudo imposible. Sin embargo, los diversos insectos prescntan rus-
gos distintivos definidos que permiten su identificacion correcta (fig. 14-2).
Se plantea por consiguiente el problema de qué antigeno de insecto se debe
usar para la terapéutica de hiposensibilizacion en un enfermo dado. L.as expe-
riencias en animales y los estudios de difusién en gel con los diversos antigenos
de insectos muestran la ausencia de reacciones cruzadas entre cllos. Cuando
es dificil identificar el insecto y se duda de la sensibilizacién y proteccion cru-
zadas, se empleara un extracto mixto de abeja, avispa, avispon y yellow jackel.
Si el enfermo o el médico ha identificado de modo indudable el antigeno del
insecto al que el enfermo es sensible, se empleara en la terapéutica preventiva
un antigeno especifico de insecto. Los extractos especificos o del grupo mixto
de himendpteros, asi como los extractos de mosquitos, pulgas, frigancos, in-
sectos domésticos, moscas, polillas y cigarras se venden en el comercio., (C'on-
sultese la Farmacopea.)

Antes de comenzar la hiposensibilizacion son necesarias prucbas cutdnens
para determinar la sensibilidad del enfermo al antigeno. Para fijar la dosis ini-
cial de la terapéutica por inyecciones, el médico debe comenzar las pruchas
cutaneas con 0,02 cm?, por via intradérmica, de la dilucion 1:1.000.000. Si ¢l
resultado es negativo, puede pasar a la dilucion siguiente 1:100.000, y usf suce-
sivamente hasta obtener una reaccién positiva. Se puede comenzar ¢l (rata-
miento, sin peligro, con esta dilucién.

Se prosigue con las inyecciones hasta alcanzar una dosis de mantenimiento,
Esta se define como la cantidad de antigeno que da una reaccion local mode-
rada a marcada después de su inyeccién. Se da una inyeccion cada mes, y s
continta indefinidamente.

Loveless prefiere la terapéutica de hiposensibilizacion con ¢l veneno obie.
nido por esta misma autora mediante la diseccion de los sacos de veneno de
avispas vivas anestesiadas. Estas inyecciones se dan una vez al aiio, dos meses
antes de la estacion. El enfermo recibe inyecciones intradérmicas de scis sncos
de veneno del insecto al que es sensible, y esta dosis se da durante un periodo de
varias horas. Este tipo de terapéutica es considerado todavia como experimen.
tal y no de uso clinico corriente.

Al provocar la hiposensibilizacion con antigeno de inscctos, el médico
deberd atenerse a las mismas medidas de precaucion enunciadas en la seccién
sobre la terapéutica de hiposensibilizacion para la fiebre del heno (phg. 107),

La terapéutica de hiposensibilizacién es, por consiguiente, un medio eficns
para prevenir las reacciones constitucionales severas en el cnfermo sensible u
los insectos. En el tratamiento de la reaccidén alérgica severa a la picadurn de
un insecto, la adrenalina, un torniquete y el isoproterenol por via sublingual
pueden salvar la vida del enfermo. Los antihistaminicos y estcroides, por vin
oral o inyeccion, no producen resultados inmediatos, y solo s¢ pucden usar
para prevenir la reaccion retardada.



236  ALERGIA A LOS INSECTOS

BIBLIOGRAFIA

Baldek, R.: Allergy to insect stings. Appl. Ther., 6:487, 1964.

Barr, S. E.: Allergy to insect stings. Clin. & Lab. Stud. Med. Ann. (D.C.), 36:395,
1967.

Bernton, H. S.: et al.: Cockroach allergy: II. The relation of infestation to sensitization.
Southern Med. J., 60:852, 1967.

Bowen, R.: Insects and allergic problems. Southern Med. J., 44:836, 1951.

Feinberg, S. M., Feinberg, A. R., and Pruzansky, J. H.: Insect allergy: A common cause
of hay fever and asthma. In Halper, B. N., and Holtzer, A., eds. Proceedings 3rd
Internaticnal Congress of Allergology. Paris, Ernest Flammarion, 1958, p. 293.

Frazier, C. A.: Allergic reactions to insect stings: A review of 180 cases. Southern
Med. J., 57:1023, 1964.

Houser, D. D., et al.: Insect sting allergy. Amer. J. Dis. Child.,, 113:498, 1967.

Kahn, B., et al.: Hymenoptera sensitivity: I. Conjunctival testing in insect allergy. J. Allerg.,
39:171, 1967.

Mayer, L. D.: Allergic reactions to insect stings. J. Kentucky Med. Ass., 65:668, 1967.

Mueller, H. L.: Diagnosis and treatment of insect sensitivity. J. Asthma Res., 3:331,
1966.

Peck, G. A.: Insect sting anaphylaxis. Calif. Med., 99:166, 1963.

Perlman, G. A.: Insect allergens: Their relationship and differences: A comparison of
skin reactivity and a proposal for routine skin testing with insect allergens. J. Allerg.,
32:93, 1961. .

Shaffer, J. H.: Stinging insects—a threat to life. J. A. M. A., 177:473, 1961.

Tuft, L., et al.: The use of alum-precipitated extracts in the hyposensitization treatment
of patients allergic to stinging insects. Amer. J. Med. Sci., 252:526, 1966.



15 Alergia medicamentosa

Los rapidos progresos en el campo de la terapéutica han sido para el mé-
dico motivo de satisfaccion, pero también de confusiéon. En su bisqueda do
nuevos medicamentos, la industria farmacéutica y los bidlogos no han desaton-
dido ninguna posibilidad. La produccién de medicamentos utiles a partir de
hormonas naturales y la obtencién de muchos antibidticos, de hongos corrion-
tes y por sintesis quimica, han afiadido gran niimero de nuevos medicamentos,
que han pasado a ser la preocupacion de alergdlogos y médicos practicon,
El namero de sustancias quimicas usadas, ya sea por via oral, por inyeccion
o vaporizadas, aumenta cada dia. Los antibidticos, hormonas, extractos de
organos, vacunas, antisueros, sulfonamidas, mercurio, aspirina y muchos otros
agentes, todos han demostrado ser sensibilizantes potentes.

La poblacién en su totalidad es vulnerable a la sensibilizacion provocadu
artificialmente, siempre que la exposicion al excitante alérgico sea suliclente
en cantidad y tiempo. En razén de su edad, y acaso por la falta de ln exposi-
cién necesaria para adquirir la sensibilizacion, los nifios son menos Propensos
a experimentar reacciones alérgicas a medicamentos. Sufren, sin cmbargo, aecl-
dentes causados por medicamentos, y se han publicado casos mortales. Sulvo
para las reacciones medicamentosas principales, en los nifios no se¢ descubren
muchas sensibilidades a medicamentos, a causa del tipo leve y returdado de
las reacciones experimentadas que no requieren la atencion del médico. Algunus
de estas reacciones pueden ser diagnosticadas erréneamentc como cnfermedu-
des infecciosas de la infancia.

La manifestaciéon de estas reacciones de hipersensibilidad. secundurias al
empleo de medicamentos, colorantes, reactivos quimicos y agentes hioldgicon
y terapéuticos, puede ser incluida dentro del grupo de reacciones alérgicus pro-
vocadas por el hombre. Estos accidentes alérgicos yatrogénicos pucden ser pree
venidos, mientras que los sindromes espontidneos de sensibilidad, tulex ¢omao
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la fiebre del heno, el asma bronquial y la urticaria son, en su mayor parte,
inevitables.

Se ha calculado que del 10 al 12 % de la poblaciéon de los Estados Uni-
dos es hipersensible a uno o mds medicamentos. No es posible, obviamente,
conocer la verdadera frecuencia de la sensibilizacion medicamentosa. Sin em-
bargo, la penicilina, probablemente uno de los agentes antimicrobianos usados
con mas frecuencia, ocupa el primer lugar como sensibilizante, seguido de las
sulfamidas y del 4cido acetilsalicilico o aspirina. Segin Glaser, la frecuencia de
la alergia medicamentosa en los nifios alérgicos es aproximadamente el 20 %.

Para comprender el problema de las alergias medicamentosas hay que
distinguir la intolerancia medicamentosa de la sensibilizacion a un medica-
mento. El individuo intolerante a un medicamento suele manifestar efectos far-
macolégicos exagerados de aquél, y a veces efectos toxicos imputables al medi-
camento. Los medicamentos causantes de reacciones de intolerancia producen
diferentes sintomas de acuerdo con la accién farmacologica del medicamento.
En cambio, la verdadera reaccién de sensibilizacién a un medicamento se mani-
fiesta por sintomas idénticos en un mismo individuo, sea cual fuere el medica-
mento causante de la reaccion. La reaccion medicamentosa alérgica no depende
de la dosis, y puede ser producida por dosis muy pequefias, mientras que
la reaccién de intolerancia o téxica ocurre comunmente con dosis elevadas. Una
reaccion medicamentosa alérgica es un fenémeno distinto de los efectos farma-
cologicos habituales del medicamento; no guarda relacion cominmente con
una dosificacién elevada o prolongada, ni se debe a ninguna peculiaridad qui-
mica del medicamento, sino més bien a la susceptibilidad atdpica del individuo.

Con una mejor comprensién de las reacciones medicamentosas y las técni-
cas mds finas de que hoy disponemos para identificar los anticuerpos, se va
reduciendo la distincién entre las reacciones alérgicas y las toxicas a los medica-
mentos. Esta distinciéon ya no es definida, puesto que algunas reacciones toxicas
debidas a medicamentos producen vasculitis extensas, enfermedades semejantes
a la del colageno, discrasias sanguineas, y, algunas, un efecto dafiino sobre un
organo especifico, como la hepatitis. Algunas de estas reacciones toxicas son
consideradas hoy como tipos de hipersensibilidad y deben ser incluidas en todo
estudio sobre las alergias medicamentosas.

MECANISMO

El mecanismo basico responsable de la sensibilizacion a medicamentos se
desconoce todavia, pero se cree que ciertos factores desempefian un papel
decisivo en la produccion de la alergia medicamentosa. Los factores aparente-
mente importantes son los siguientes:

1. La naturaleza de la configuracién quimica del medicamento, tal como
los grupos carboxilo, amino o hidroxilo, méas capaces de sensibilizar
al formar alguna combinacién con los grupos reactivos de los amino-
acidos del organismo. Cabe también la posibilidad de que metabolitos
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o productos de la degradacion parcial del medicamento en cucstion se
combinen con componentes proteicos de los tejidos. Estos, conjugudos
con proteinas corporales, pueden estimular la formacion de anticuerpos,
la produccion de los cuales origina la union antigeno-anticuerpo res-
ponsable de la reaccion alérgica en el enfermo potencialmente sensible.

2. La predisposicion alérgica del individuo es importante. Las personas
con antecedentes de alergia familiar o personal son mas propcnsas i
experimentar una reaccion medicamentosa. Sin embargo, debe recor-
darse que algunos individuos sin antecedentes personales o familinres
de alergia sufren reacciones consecutivas a la sensibilizacion a medi-
camentos.

3. La via de administracion influye sobre el resultado dc una reaccion
medicamentosa. Las reacciones medicamentosas pueden ser provocudun
por ingestion, inyeccion, contacto, inhalacion, o por exposicion a lon
rayos luminicos. La reaccién alérgica a medicamentos puede ser acre-
centada por la aplicacion topica continua de un medicamento en In
piel o mucosas del cuerpo. Este tipo de administracion hace mds probu-
ble una futura reacciéon de sensibilizacion al medicamento. [ ndmi-
nistracién parenteral del medicamento implica mayor ricsgo de ros-
puesta alérgica y origina comunmente una reaccion anafildctica mis
severa. Los medicamentos por via oral provocan menos reaceiones seve-
ras de sensibilizacion, si bien se han publicado casos de rencclones
violentas y mortales consecutivas a la administracion de peniciling o
una sulfonamida ingeridas por la boca.

Es dificil definir el motivo por el cual un enfermo rcaccionn de munern
muy grave a un medicamento, y a veces muere, mientras que otro individuo
puede tolerar, sin efectos perjudiciales, cantidades excesivas del mismo modica-
mento. Para acabar de complicar el problema de la alergia medicamentosa, ln
identificaciéon de un medicamento responsable de una reaccion alérgicn es dificil,
puesto que la estructura quimica que ha provocado la formacion del anticuerpo
puede ser muy diferente de la configuracién quimica del medicamento adminis.
trado.

Las reacciones observadas con los medicamentos causantes de respuestin
alérgicas pueden ser de naturaleza inmediata, dentro de las 24 horas siguientes
al contacto con el medicamento, o retardada manifestindose de 24 horus
varias semanas después del contacto con el medicamento.

MANIFESTACIONES

Cualquier 6rgano del cuerpo puede manifestar signos y sintomas de sensl-
bilizacién a un medicamento. Sin embargo, todavia se ignora por qué determi-
nados sistemas organicos son afectados por ciertos medicamentos. Cliertos sins
temas orginicos poseen, no obstante, una susceptibilidad peculiur a ulgunos
medicamentos potencialmente sensibilizantes. Las reacciones medicamentosis
mas frecuentemente observadas se pueden clasificar en las siguicntes culegorius:
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Manifestaciones generales

Choque anafilactico.

Malestar respiratorio.

Reaccion andloga a la enfermedad del suero.
Colapso vascular.

Choque vasomotor.

Edema angioneurético.

Edema de la glotis.

Fiebre.

NI RN~

Cutdneas

Maculopapulosa.

Eritematosa.

Escarlatiniforme.

Dermatitis exfoliativa.

Erupciones en forma de ampollas.
Eritema polimorfo.

Parpura simple.

Dermatitis eccematosa por contacto.
Erupcion cutanea fija.

I S

Sanguineas

Anemia aplasica.
Trombocitopenia.
Anemia hemolitica.
Agranulocitosis.

Anemia megaloblastica.
Defectos de coagulacion.

ARl

Renales

Sintomas de nefritis o nefrosis.
Anuria.

Oliguria.

Insuficiencia renal aguda.
Hematuria.

Albuminuria.

DB L

Gastrointestinales

Glositis.

Estomatitis.

Nauseas, vomitos.

Diarrea.

Hemorragia gastrointestinal.
Ulcera péptica.

Gastritis.

Novewn -
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Neuroldgicas

1. Ataxia.

2. Sintomas extrapiramidales.
3. Psicosis.

4. Neuropatia.

Otras manifestaciones

1. Sindrome analogo al lupus eritematoso.

2. Enfermedades del coldgeno, como la periarteritis nodosa, dermatomio-
sitis, artritis reumatoidea, escleroderma general o visceral.

Ictericia colestatica o hepatotoxica.

Sindrome de Stevens-Johnson.

Epidermdlisis téxica.

bRl o

DISCRASIAS SANGUINEAS DEBIDAS
A LA TERAPEUTICA MEDICAMENTOSA

Trombocitopenia

La trombocitopenia debida a la hipersensibilidad a medicamentos es rara,
pero es una complicacion grave de la sensibilizacion sanguinea y se ha atribuido
a un mecanismo inmunoldgico. La trombocitopenia se considera resultado de
una reacciéon entre anticuerpos del enfermo, las plaquetas y el medicamento
responsable. El médico, por consiguiente, debe tener bien presentes los medicu-
mentos que originan trombocitopenia. Las trombocitopenias producidas inmu-
nolégicamente por un medicamento se han atribuido a los siguientes:

1. Quinina.

2. Quinidina.

3. Derivados de la pirazolona.
4. Estreptomicina.
5. Diamox.

6. Clorotiacida.
7. Barbituricos.
8. Aspirina.

9. Fenacetina.

10. Sulfonamidas.
11. Antipirina.

12. Cloramfenicol.
13. Digital.

14. Penicilina.

15. Fenergan.
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Otros medicamentos pueden originar trombocitopenia por déficit de pla-
quetas. Estos trastornos son cominmente irreversibles, y su pronodstico es malo.
Es importante una historia clinica cuidadosa para diferenciar la trombocitopenia
debida a medicamentos, de la pirpura trombocitopénica idiopatica (PTI) y de
la trombocitopenia postinfecciosa. E1 examen de la medula 6sea debe practi-
carse prontamente para distinguir la destruccion acelerada de las plaquetas, con
abundancia de megalocariocitos, de la menor produccion de plaquetas con esca-
sez de megacariocitos. El examen de la medula ésea permitird excluir cualquier
discrasia sanguinea asociada, tal como la leucemia y la anemia aplastica.

Anemia hemolitica

La anemia hemolitica puede ser producida por ciertos medicamentos, y se
manifiesta cominmente por sintomas de anemia, debilidad, palidez, palpitacio-
nes y a veces calambres abdominales, con evacuacioén de orina obscura. El diag-
néstico de anemia hemolitica debida a medicamentos se formula a menudo
basandose en la disminucion obvia de la cantidad de hemoglobina, hiperbilirru-
binemia, y la excrecion urinaria de compuestos de heme. Con una coloracién
adecuada se pueden ver los cuerpos de Heinz en los hematies. La supresiéon del
medicamento sospechoso y el retorno de la cantidad de hemoglobina a su nivel
normal, confirmaran el diagnostico de hemolisis producida por el medicamento.
La anemia hemolitica debida a medicamentos puede ser resultado de diferentes
mecanismos aun no bien definidos.

Se ha comprobado que los siguientes medicamentos producen anemia hemo-
litica:

Sulfonamidas.
Fenacetina.
Piramidén.
Luminal.
Butazolidina.
Cloromicetina.
Quinina.*
Fenotiacina.
Prontosil.

A Al

El tratamiento de la anemia hemolitica se basa en la identificacion de la
hemolisis provocada por el medicamento, y estriba principalmente en la supre-
siébn de la medicacién responsable.

* Las hemolisis debidas a la Primaquina, como algunas por otros medicamentos aparecen en indi-
viduos con déficit de la enzima glucosa-6-fosfato dehidrogenasa. El mismo déficit se puede encontrar en
los individuos afectos de fabismo o hemdlisis tras la ingestion de habas tiernas y eventualmente por otras
legumbres descritas por Surinyach. Ordinariamente no se trata de una enfermedad alérgica. (N. del R.)
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Agranulocitosis

Esta discrasia sanguinea es el problema hemdtico que se plantea con mayor
frecuencia en el estudio de las reacciones medicamentosas. Afortunadamente,
solo corto numero de medicamentos provocan esta reaccion, pero su mortalidad
alcanza del 20 al 50 %, aun con un diagndstico y tratamiento precoz y adc-
cuado. Su mecanismo se desconoce, pero se cree que en muchos casos de agranu-
locitosis, en particular por administracién de piramid6n o sulfonamidas, ¢l sucro
del enfermo aglutina leucocitos en presencia del medicamento. Durante la fase
aguda de esta enfermedad disminuye considerablemente el nimero total de leu-
cocitos, con la desaparicion casi completa de los granulocitos. El nimero total
de hematies y plaquetas estd dentro de los limites normales, y cominmente
no es influido.

Anemia aplastica

Esta enfermedad es manifestacion frecuente de un efecto medicamentoso,
pero primariamente es debida més a una reaccién toxica que a una reaccion
alérgica, y se caracteriza por pancitopenia y una medula dsea grasa. El cloram-
fenicol parece ser el medicamento mdas frecuentemente responsable. Los sintomus
caracteristicos de la anemia aplastica son debilidad, palidez, hemorragia, equl-
mosis e infecciones frecuentes. El examen microscopico del material aspirado
de la medula 6sea, al revelar su cuadro hipocelular graso, permitc cominmente
establecer el diagndstico.

El médico no debe olvidar que aspectos no inmunolégicos de la enfermedud
provocada por el medicamento pueden ser debidos a una idiosincrasia peculinr
del enfermo para un medicamento, tal como la primaquina causante de lu
anemia hemolitica, o que la reaccion medicamentosa puede ser atribuida a una
dosificaciéon excesiva de los medicamentos en cuestién, como ocurre comin-
mente en enfermos tratados con medicamentos citostaticos, de lo que rosulln
una pancitopenia.

Es muy dificil clasificar las discrasias sanguineas que se consideran asociu-
das a un medicamento. A menudo es asimismo dificil decidir si ¢l trastorno
provocado por un medicamento es debido a una dosificacion excesiva, a lu idio-
sincrasia o a la alergia. Las discrasias sanguineas van desde las citopenias nistu-
das, facilmente reversibles, que ocurren durante el tratamiento, a las retardadus,
mas progresivas, que terminan en una anemia aplastica.

REACCIONES HEPATICAS A MEDICAMENTOS

El dafio hepatico ocurre con relativa frecuencia como manifestacion de
una reaccién adversa a un medicamento, pero a veces resulta dificil saber sl on
debido a toxicidad o hipersensibilidad. En el caso de la hipersensibilidad, sus
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sintomas comprenden también la ictericia, que puede ser debida a una colestasis
intrahepética, rasgo prominente de las reacciones de hipersensibilidad. Ademas
del cuadro clinico de la hepatitis hay eosinofilia en la sangre periférica, y tam-
bién en el higado. El dafio hepatico secundario a medicamentos va desde la
ictericia ligera y pasajera a la insuficiencia hepatica profunda, que puede ser
mortal.

EFECTOS RENALES DE LOS MEDICAMENTOS

Las reacciones de hipersensibilidad en el rifién se manifiestan cominmente
por sintomas de nefritis o del sindrome nefrosico. Puede producirse una angeitis
difusa del rifién y otros Organos vasculares, tal como ocurre en las reacciones
de hipersensibilidad a las sulfonamidas, el veneno de abejas y el poison ivy.
Las manifestaciones de hipersensibilidad con lesion renal se deben distinguir
de los efectos toxicos directos responsables de cambios morfoldgicos y funcio-
nales adversos en el rifion, debidos sobre todo a agentes como el bicloruro de
mercurio, los metales pesados y el tetracloruro de carbono.

Las técnicas diagnoésticas incluyen la biopsia renal y las pruebas cuantita-
tivas de la funcién renal. El conocimiento de la posibilidad de sensibilizacion
humana medicamentosa, facilitard también la diferenciacién entre toxicidad,
idiosincrasia e hipersensibilidad. Los antibidticos potencialmente nefrotoxicos
de uso corriente son la neomicina, kanamicina, bacitracina, las polimixinas (Poli-
mixina B y Colistina) y la Amphotericina B.

REACCIONES CUTANEAS A LOS MEDICAMENTOS

Las manifestaciones cutdneas de la alergia medicamentosa van desde la
simple erupcién maculopapulosa al tipo exfoliativo mds grave de dermatitis.
Dentro de este margen se incluyen las reacciones agudas y crénicas de urticaria,
las reacciones severas de aspecto eccematoso, la purpura escarlatiniforme y la
dermatitis en ampollas. Otras reacciones cutineas secundarias a los medica-
mentos, observadas en la infancia y confundidas a veces con la hipersensibilidad,
son las siguientes:

1. Epidermdlisis toxica. El estado del nifio se agrava de modo agudo, su
piel es escarlata y eritematosa, y muchas veces se puede separar facil-
mente la epidermis del corion. Esta enfermedad cutinea ha sido deno-
minada también sindrome de la piel escaldada. Como agentes causales
de la epidermdlisis téxica han sido incriminados medicamentos, asi
como ciertas bacterias, en particular el Staphylococcus aureus hemo-
litico. )

2. Erupciones medicamentosas fijas. Erupcion medicamentosa fija es un
término usado para describir un tipo de reaccion cutdnea producida
por un medicamento, que origina lesiones eritematosas y bien definidas,
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de localizaciéon fija. Los medicamentos corrientes causa de una crup-
cién medicamentosa fija son: antipirina, barbitdricos, salicilatos y anti-
bidticos de amplio espectro, tales como las tetraciclinas y las sulfonami-
das. Si se suspende la administracion del medicamento, la erupcion
cura, pero reaparece en el mismo lugar con cada provocacion o ingestion
del medicamento responsable. La lesion presenta cominmentc un color
rojo pardo, puede ser escarlatiniforme, violacea, y a veces rosa salmon.
La lesién, como ya se ha indicado, es de contorno bien definido, pero
su cuadro histopatolégico no permite el diagnostico.

REACCIONES MEDICAMENTOSAS
POR FOTOSENSIBILIDAD

La fotosensibilidad a medicamentos es un problema de creciente impors
tancia clinica. Con el nimero cada vez mayor de medicamentos y cosméticos
empleados, se ha visto que aumentaba también el nimero de aquellos que pue-
den producir reacciones de fotosensibilidad en un individuo predispuesto cuando
es expuesto a la luz directa del sol, a la indirecta o a la artificial.

Los medicamentos fotosensibilizantes pueden provocar su rcaccion cutinon
cuando se aplican topicamente, o bien cuando se dan por via oral o parenteral,
Las lesiones quedan limitadas comunmente a las dreas expuestas del cuerpo,
en particular la cara, manos, cuello y piernas. Las lesiones varian desde un sim-
ple efecto como quemado por el sol, a una mds severa vesiculacion, edemu,
formacién de ampollas y erupciones eccematosas.

Baer ha clasificado las reacciones de fotosensibilidad de acuerdo con los
dos diferentes mecanismos responsables. La reaccion medicamentosa fototdxlcn
es debida a un mecanismo no inmunoldgico que ocurre por la primera exposi-
cién a la luz en un considerable porcentaje de individuos quc han recibido donin
adecuadas del medicamento. La reaccién medicamentosa fotoalérgica es similar
a otras formas de hipersensibilidad alérgica y se caracteriza por su perfodo de
incubacion entre la exposicién sensibilizante y el desarrollo de la capacidad
del enfermo para reaccionar clinicamente. A menudo resulta dificil suber sl In
reaccion de fotosensibilidad es de naturaleza toxica o alérgica. Sin emburgo, ox
importante para el médico establecer el diagnéstico y suprimir ¢l medicnmento
responsable, tanto si el mecanismo es toxico como si es alérgico. En cualguiera
de los casos, la supresion del medicamento determina una mcjoria rdpida.

Los agentes mas frecuentemente responsables de rcacciones de fotosensis
bilidad son:

Salicilanilidas halogenadas.
Tetraciclinas, especialmente Declomycin.
Griseofulvina (Grisactin, Fulvicin).
Fenotiacinas.

Barbitiricos.

Al
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6. Salicilatos.
7. Agentes anticonceptivos por via oral.
8. Quinetazona (Hydromox).

La alergia al jabon es debida a la incorporacion de bitionol y salicilanilidas
halogenadas, las cuales se cree que reducen la flora bacteriana de la piel. Otros
preparados que contienen bitionol, carbanilidas y hexaclorofeno pueden estar
incorporados en cremas de primeros auxilios, cosméticos, jabones contra la
acné y otros articulos de aseo responsables de la reaccion de fotosensibilidad en
el individuo sensible.

El diagnostico de reacciones provocadas de fotosensibilidad puede ser con-
firmado por lo siguiente:

1. Clinicamente, las erupciones cutidneas quedan limitadas a las_ 4reas
expuestas a la luz, ademds de la ingestion del medicamento del que se
sospecha sea fotosensibilizante.

2. El diagnéstico es confirmado por la prueba del parche por duplicado
en dos series, con los compuestos sospechosos. Después de transcurrir
4-24 horas de llevar el parche se irradia con luz ultravioleta de unos
36 nm de longitud de onda una serie de las zonas de piel ensayadas.
A las 24 horas se comparan las zonas irradiadas con la serie de testigos
no irradiados.

3. La supresion del agente fotosensibilizante debe provocar la remisién
de las lesiones cutaneas.

El tratamiento se basa en la supresioén del agente sensibilizante incriminado
y en evitar la fuente de luz responsable de la reaccion cutdnea. Esta supresion
del medicamento y de las fuentes luminosas determina en muchos casos el
pronto alivio de la reaccién de fotosensibilidad. Sin embargo, el tratamiento de
la erupcion se puede facilitar por la aplicacién adecuada de medicaciones loca-
les, mencionadas en la pagina 204, para el tratamiento de otras erupciones cuta-
neas. Si la medicacién ingerida es indispensable para un tratamiento médico
eficaz, se advertira al enfermo que evite toda exposicion a la luz solar.

MEDICAMENTOS
ASPIRINA

La aspirina es uno de los medicamentos més destacados por su poder
agresivo, y sorprende que la sensibilidad respecto de ella no sea mas frecuente,
dado su uso universal, excesivo e incontrolado. Los sintomas de la sensibilidad
a la aspirina se manifiestan sibitamente, con grados variables de intensidad.
Consisten en coriza, tos, asma bronquial, vértigo, gastroenteritis, prurito, erite-
ma, urticaria, angioedema, cianosis y choque. Dosis tan pequefias como 0,3 gra-
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mos han sido mortales en individuos muy sensibles, cuya muerte sc produjo
a los pocos segundos a causa del edema de la glotis. Tales accidentes suclen
producirse en personas con estados alérgicos conocidos, tales como cl asmu
bronquial de tipo infeccioso. Por este motivo es de la mayor importancia suspen-
der el empleo de la aspirina en todo nifio o enfermo cuyo asma sc crea debido
a una infeccién y que no responda de modo adecuado a la medicacion antiasma-
tica. Las reacciones por sensibilizacion medicamentosa debidas a la aspirina son
mas frecuentes en los individuos que la toman en dosis excesivas.

El enfermo sensible a la aspirina cominmente sabe bien que cs alérgico
a ella, pero ignora que es una amenaza para su vida.

Las pruebas cutdneas con aspirina carecen de utilidad, e incluso pucden ser
peligrosas. En enfermos muy sensibles se han obtenido resultados negutivos
con las pruebas intradérmicas. Carecemos en la actualidad de una prucba cutinen
satisfactoria para determinar la existencia de una sensibilizacion a la aspiring
o un derivado de ella. A estos enfermos muy sensibles se les debe dar una rela-
cion de los especificos a su alcance que contienen aspirina.

SULFONAMIDAS

Las sulfonamidas son con frecuencia causa de manifestaciones alérglcus,
La frecuencia en los nifios de la sensibilidad a las sulfonamidas s¢ estimn en
menos del 1,5 9%. La forma espontanea es rara, pero el tipo provocado es relu-
tivamente frecuente. Los efectos alérgicos de estos medicamentos suclen mani-
festarse después del empleo de cantidades excesivas o durante un periodo
prolongado. Se admite generalmente que el efecto sensibilizante ¢s debido u
conjugados resultantes de la unién de proteinas plasmaticas con un comun deno-
minador existente en todas las sulfonamidas. La sensibilizacion cruzada se dehe
en algunos casos a la configuracion general de las sulfonamidas, y en otros
a ciertos grupos especificos que pueden existir 0 no en el medicamento gue ke
dé la vez siguiente. En cerca del 5 9% de los casos de sensibilizacion a lus sulfo-
namidas la responsable ha sido su aplicaciéon topica, a pesar de lu escisi
penetraciéon de este medicamento a través de una piel integra.

Los efectos- més frecuentemente asociados con la scnsibilidad a las sulfo-
namidas son fiebre, erupcion, urticaria, asma, anemia hemolitica, plarpura trom-
bocitopénica, leucopenia, agranulocitosis y periarteritis nodosa.

La dermatosis alérgica resultante del empleo topico del medicamento sucle
aparecer cuatro dias o mas después de terminado el tratamicnto. La renceliom
cutdnea puede no hacerse evidente hasta una nueva exposicion, local o por via
oral, al medicamento, y manifestarse entonces por reacciones prolongudus, |.n
sensibilizacién cutdnea parece ser un problema sélo con cicrtas sulfonamidan,
por lo que el médico debe elegir las que se deben usar topicamente, caso e
ser indicadas. La sensibilidad a las sulfonamidas es duradera. Con la introdue.
cion de las sulfonamidas de accion prolongada, las reacciones alérgicas y toxicas,
en particular en los nifios, no son raras, razén por la cual ¢l médico debe
emplearlas con cautela.
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AGENTES ANTIMICROBIANOS
DE AMPLIO ESPECTRO

Los agentes antimicrobianos de amplio espectro, como las tetraciclinas,
raras veces originan sensibilizacién, y cuando lo hacen, es debido cominmente
a su uso tépico en trociscos, ungiientos y pastas dentifricas. Sin embargo, la
sensibilizacién es menos frecuente y violenta que en el caso de la penicilina.
La estomatitis y las erupciones en la piel y mucosas son cominmente manifes-
taciones de hipersensibilidad. La diarrea, observada con frecuencia al usar uno
de estos agentes antimicrobianos, es debida probablemente a su efecto sobre la
flora intestinal y no es de naturaleza alérgica. Se han observado urticaria, angio-
edema, colapso, debilidad y choque, como resultado del empleo de uno o mas
de estos agentes antimicrobianos, pero esto ocurre raras veces en los nifios.
Sin embargo, siempre que sea posible se evitard la administracién topica de
estos agentes antimicrobianos.

ESTREPTOMICINA Y DIHIDROESTREPTOMICINA

Estos medicamentos son potentes sensibilizantes y originan, mucho maés
a menudo que la penicilina, dermatitis por contacto con prurito y erupciones
papulovesiculares, reacciones que se presentan especialmente entre personas que
manipulan estos medicamentos, como enfermeras y médicos. La urticaria se
produce ocasionalmente como complicacion del tratamiento por la estrepto-
micina. En los casos con manifestaciones evidentes de sensibilizacion se evitard
el tratamiento continuo con este medicamento. Se puede intentar con cautela,
junto con un antihistaminico, en los enfermos en que el medicamento es nece-
sario y las infecciones ponen en peligro la vida del enfermo.

CLORAMFENICOL

Este antibidtico raras veces sensibiliza, aun cuando después de su admi-
nistracién se han observado dermatitis por contacto, nduseas, cefaleas, erupcio-
nes cutdneas y sintomas gastrointestinales. Este medicamento es particularmente
peligroso, pues en algunos casos ha producido discrasias sanguineas, en par-
ticular anemia aplastica. Por consiguiente, s6lo se usard con discrecion, y, de
no estar especificamente indicado, se evitard, ya que en muchos casos puede
originar discrasias irreversibles.

INSULINA

La alergia de tipo espontineo, no anafilactico, a la insulina existe en indi-
viduos con antecedentes personales o familiares de sensibilizaciéon alimentaria
positiva a la carne vacuna y al cerdo. Esto es simplemente una manifestacion
de una alergia alimentaria especifica al alergeno constituido por la fraccioén pro-
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teica de la insulina obtenida de vacunos o del cerdo. Al comienzo del trata-
miento en particular con la protamina cinc insulina, pueden producirse reaccio-
nes cutdneas locales con urticaria, prurito y eritema en el punto de inyeccion.
Esto debe hace pensar al médico en la posibilidad de una futura rcaccion
constitucional si se prosigue su administracion.

La alergia a la insulina de tipo provocado se observa en enfermos con ante-
cedentes negativos de alergia. Estos enfermos fueron tratados anteriormente
con insulina, y han vuelto a recibirla después de semanas o hasta afios sin tra-
tamiento. El elemento estimulante puede ser en estos casos la protcina de vacuno
o de cerdo, o posiblemente la protamina. La manifestacion corrientc ¢s unu
urticaria, de intensidad variable.

En casos de ligera sensibilidad se puede establecer facilmente la tole-
rancia a la insulina mediante la administracién de dosis fraccionadas a las que
se ha afladido una solucion antihistaminica. Se da como dosis inicial, por viu
subcutdnea, 0,01 unidad de insulina regular o insulina cristalina, y la dosis se
va duplicando en cada inyeccion sucesiva. Cuando se alcanza la dosis requo-
rida, se sustituye gradualmente por protamina cinc insulina, en dosis inicial
de 1 a 2 unidades.

OTROS AGENTES BIOLOGICOS

Se han observado reacciones alérgicas después de la administracion de
extractos de oOrganos, tales como extractos hepaticos incluidos en preparados
vitaminicos, o de vacunas de virus contra la influenza, papcras, rabia, fichre
de las Montafias Rocosas, tifus, fiebre amarilla y sarampion, preparadas on
embrién de pollo o huevo de gallina. Agentes esclerosantes obtenidos de peces,
como el morruato sdédico, también pueden producir reacciones ulérgicus,
Cuando se dan estas sustancias a un individuo con sensibilidad alimentarin
a una proteina que es componente del producto bioldgico, pueden originarse
reacciones rapidas, violentas y, a veces, peligrosas. Los sintomas principulos
son los siguientes: vértigo, tos, asma, prurito, edema generalizado (que en al-
gunos casos afecta a la trdquea y laringe), cianosis y colapso vasomotor, (‘on
estos productos la sensibilidad puede ser también de tipo provocado, y ocurre
cuando se reanuda su administracién semanas o meses después de lus dosis
iniciales. Los toxoides diftérico y tetdnico, el complejo de vitamina B, Iln
tiamina cristalina y la gammaglobulina de suero de convalecientes pueden originar
una sensibilidad de severidad comparable.

La hormona corticotropina, ACTH, si bien eficaz como contramedidu de
reacciones alérgicas, es también responsable de sensibilizacion después de su
inyeccién. Los individuos que reaccionan a este producto son cominmente sen-
sibles a la proteina de cerdo o de vacuno existente en el preparado. Fin tales
casos, las pruebas cutdneas son especie-especificas y positivas para ¢l origen
de la corticotropina en cuestion, lo mismo si es de cerdo que de bovino,

Para poder prevenir toda reaccién alérgica a los agentes biolOgicos, we
interrogard primero al enfermo sobre la existencia de algin estado clinico aldre
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gico en él o su familia, y se investigard en particular si estd sensibilizado a las
carnes, huevos o pescado. Si el individuo tuvo en el pasado alguna reaccion
alérgica después de la administracion de un agente bioldgico, éste debe supri-
mirse. Si es indispensable dar el producto biologico al enfermo, se hara en dosis
fraccionadas y teniendo a mano adrenalina 1:1.000, una jeringa y un torniquete.

PENICILINA

Se ha calculado que la alergia a la penicilina ocurre en aproximadamente
del 2 al 4 9% de la poblacién general, y hasta en el 20 % de los individuos alér-
gicos tratados previamente con penicilina. Mas de 2 millones de personas han
tenido reacciones a la penicilina, estimandose en 500 al afio el nimero de muer-
tes publicadas. Hasta el 50 % de la poblacién esta expuesta a la penicilina en
una u otra forma, a causa del uso de vacunas que la usan como conservador,
terapéutica medicamentosa, ingestion de leche y sus derivados de animales
alimentados parcialmente con ella o por sobrecarga del ambiente en un hospital
o consultorio del médico.

La frecuencia de la alergia a la penicilina en los nifios parece ser mucho
menor que la observada en la poblacion adulta. Sin embargo, se producen reac-
ciones alérgicas a este medicamento en el nifio con antecedentes de alergia, como
asma, fiebre del heno o dermatitis atdpica, o en el que ha presentado previa-
mente reacciones a otros medicamentos. La alergia a la penicilina en los nifios
a menudo es diagnosticada erroneamente por el médico, puesto que la aparicién
de la erupcion o de las papulas la madre puede haberla atribuido al tratamiento
con penicilina en vez de a la infeccion. El médico debe tener en cuenta la posi-
bilidad de que la erupcién haya sido debida a factores asociados con la enfer-
medad infecciosa, y no al tratamiento con penicilina. Conviene hacer con exac-
titud el -diagnostico de alergia a la penicilina basiandose en la historia clinica
obtenida de la madre, para que entonces deje de darse este medicamento. Antes
de formular en un nifio el diagndstico de sensibilidad a la penicilina debera
obtenerse respuesta a las siguientes preguntas:

1. ;Estaba la reaccion relacionada con la administracién de penicilina o
con la enfermedad infecciosa?

2. ;Concordaban los rasgos clinicos con la descripcion de los distintos
tipos de alergia a la penicilina u otros medicamentos?

3. (Reaparecieron los sintomas al volverse a administrar el medica-
mento?

Como en otras formas de alergia medicamentosa, la sensibilizacion parece
producirse con mas facilidad después de la aplicacion topica del medicamento
en forma de trociscos, ungiientos, poivos, pulverizaciones o aerosoles. El con-
tacto inicial sensibilizante puede haber ocurrido, sin incidente alguno, semanas
o meses antes de la reaccioén alérgica, e incluso puede haber sido totalmente
olvidado por los enfermos o sus padres. El modo de exposicién puede haber
sido la administracion parenteral de penicilina, aun en dosis muy pequefias. El
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grado mas elevado de alergia lo- origina la suspensién acuosa. La penicilinn
por ingestitén puede sensibilizar, pero con menor frecuencia que por otras vius.
Se han publicado numerosos casos de reacciones anafilacticas consecutivas a lu
administracion parenteral de penicilina. Aunque mds raramente, también ¢l uso
oral de penicilina ha sido causa de anafilaxis y muerte. Cuando el medicamento
est4 indicado, la via de preferencia debe ser la oral, si es aplicable y eficaz, ul
objeto de reducir al minimo posible el peligro de una reaccion.

Se han observado reacciones constitucionales severas en pruebas cutincas
con cantidades menores de 100 unidades de penicilina acuosa.* Posiblemente,
las pequeiias cantidades de este antibidtico existentes en diversos agentes biold-
gicos, si no son modificadas por el proceso de fabricacion, pueden provocar
reacciones en enfermos muy sensibles.

Los homologos sintéticos de la penicilina no se pueden dar con seguridud
a enfermos en que se sospeche una alergia a la penicilina. Se ha comprobado
la peligrosidad de los homologos de la penicilina que contienen cl nicleo del
acido penicilinice (por ejemplo, meticilina sédica, oxacilina sodica y feneticlling
potasica) cuando se dan a enfermos con antecedentes de alergia a la penicilina,
que comunmente significa alergia a todas las penicilinas.

SINTOMAS

Los tipos clinicos de la alergia a la penicilina se pueden clasificar del modo
siguiente:

1. El tipo inmediato ocurre aproximadamente en el 10 % de individuos
que experimentan una reaccién a la penicilina, y se manifiesta hustn
15 minutos después de haber dado la penicilina. Los sintomas predo-
minantes de esta reaccién son choque anafilactico, urticaria, angioede-
ma, dificultad respiratoria y edema de la glotis.

2. La reaccion acelerada ocurre de 2 a 48 horas después dc la inyecelim
de penicilina, y se manifiesta en el 15 % de los enfermos sensibles a ln
penicilina. Su sintomatologia incluye la urticaria.

3. La reaccion retardada o tardia ocurre en el 75 % dc la poblacion sen-
sible a la penicilina, y sus sintomas se manifiestan dos 0 mds dias des.
pués del contacto con el medicamento. Esta reaccion se¢ reveln por
diversos tipos de erupcion, fiebre, discrasias sanguincas, incluidn ln
anemia inmunohemolitica, y reacciones renales y hepdticas,

MANIFESTACIONES DE ALERGIA
A LA PENICILINA

1. Reacciones locales, inclusive reacciones de urticaria y un nodulo indu-
rado tardio en el punto de la inyeccién.

* Se han comunicado choques graves con dosis de media unidad. (N. del R.)
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2. Reaccién generalizada de urticaria, angioedema, artralgia y fiebre
(reaccion analoga a la de la enfermedad del suero).

3. Asma bronquial, coriza, descenso sibito de la presion arterial, vértigo,
sincope, choque y muerte por edema de la glotis.

4. Erupcion generalizada maculopapulosa, que en los casos méds agudos

se convierte en dermatitis exfoliativa.

Dermatitis eccematosa tipo contacto.

6. Puede ocurrir una reaccidén «idey, semejante a un brote de epidermo-
fitosis. Se localiza preferentemente en la ingle, las caras interdigitales
y flexoras de las extremidades, y cominmente aparece de pocas horas
a un dia después de haber recibido el antibiotico.

7. Enfermedades del coldgeno, en particular la periarteritis nodosa.

8. Otras reacciones pueden incluir glositis, estomatitis, dolores abdomi-
nales, diarrea, gastritis, vasculitis difusa, pericarditis, purpura y .psico-
sis toxicas.

b

DIAGNOSTICO
Antecedentes

El diagndstico de alergia a la penicilina depende en gran parte de los ante-
cedentes. Por consiguiente, antes de dar cualquier tipo de penicilina, el médico
debe averiguar si previamente se ha producido una reaccion a la penicilina, y
también si hay antecedentes personales o familiares de alergia. La gran mayoria
de los enfermos que han experimentado una reaccion anafilactica a la penicilina
han indicado que previamente habjan recibido penicilina por via intramuscular.
La anafilaxis por la penicilina es mas probable que ocurra en enfermos con
otras manifestaciones alérgicas asociadas.

Pruebas cutaneas

La administracién de penicilina por inyeccion u oral, como método de pro-
vocacién para determinar un diagnostico de sensibilidad a la penicilina es peli-
grosa. Los métodos inmunolégicos para determinar y confirmar un diagndstico
de sensibilidad a la penicilina implican la demostracién de anticuerpos hema-
glutinantes y sensibilizantes de la piel. En nifios, el diagnostico de alergia a la
penicilina no es probable si faltan anticuerpos hemaglutinantes o sensibilizantes
de la piel.

En las pruebas cutaneas se usan dos tipos de material. La peniciloil-poli-
lisina (PPL) y las mezclas determinantes menores (MDM), que contienen una
solucién de penicilina y tres de sus productos de degradacion. Se deben usar
ambas pruebas, puesto que muchos enfermos responden a una y a la otra no.
Las pruebas cutdneas son virtualmente positivas en todos los enfermos con una
reaccion inmediata o acelerada, pero no en todos los enfermos con una reaccion
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eccematosa acelerada o una reaccion de urticaria retardada. La reaccion analfi-
lactica a la penicilina es debida a los anticuerpos sensibilizantes de la picl,
especificos para los determinantes menores. Si la prueba cutdnea es positiva
después de emplear un preparado de determinantes menores, no se debe dar
penicilina. La prueba cutdnea retardada de sensibilidad o reactividad a la ben-
cilpenicilina indica, en cambio, una tendencia a reacciones tardias, no de tipo
urticaria. Las pruebas cutaneas positivas pueden a veces inducir a error, puesto
que cerca del 80 9% de enfermos tratados recientemente con penicilina pucden
dar una reaccion PPL positiva, pero no presentan manifestaciones alérgicus
después de la administracion de penicilina. Aparentemente, la naturaleza de lus
pruebas cutaneas con penicilina y los derivados menores depende de la identi-
ficacion de reacciones potencialmente alérgicas de acuerdo con ciertas reglay
de interpretacion de las reacciones cutdneas.

La técnica de las pruebas cutdneas directas por el método intradérmico
con derivados menores de la penicilina no implica un riesgo apreciable. Por ¢l
contrario, la bencilpenicilina puede producir reacciones severas, y por consi-
guiente, a la prueba intracutdnea debe preceder siempre una prueba de escarifl-
cacion, con una dilucién de 10.000 unidades/cm?, 0 menos. La desensibilizacion
requiere la vigilancia por un experto. El médico debe tener bien presentes low
riesgos implicados, y tener a mano, por tanto, en caso de necesidad, todos los
medios terapéuticos de emergencia disponibles.

MEDIDAS PREVENTIVAS

1. Antes de administrarla se interrogard al enfermo con objeto de suber
si tuvo alguna reaccidén a la penicilina o cualquier otro medicumento;
sobre la existencia de antecedentes familiares o personales de alorgla,
o sobre si sufrié en el pasado o tiene en la actualidad infeccionen por
hongos.

2. Se evitara el uso superfluo de penicilina para prevenir futuras sensihili-
zaciones. A los niflos, en particular si tienen antecedentes alérglcos, no
se dard penicilina, a menos que esté especificamente indicadu, puesto
que su uso periédico e intermitente en el nifio atopico puede provocur
su futura sensibilizacion en la edad adulta. La no aplicacion tdplea
de la penicilina es una buena practica.

3. A pesar de ciertas limitaciones, las pruebas cutdncas para investigar
la sensibilidad a la penicilina pueden usarse para la confirmacion ding-
nostica, siempre que se tomen las pertinentes medidas de precauclon,

4. Caso de dar la penicilina, es preferible su administracion por via oral,
Si es necesario recurrir a las inyecciones, éstas se daran sicmpre en uni
extremidad, mejor que en la nalga, de modo que, si ocurre una reaceion,
pueda aplicarse ficilmente un torniquete para prevenir la absorelon,

5. Se tendrdn a manc adrenalina 1:1.000, un torniquete y antihistuminivos
para su uso inmediato en caso de reaccion alérgica aguda,
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Se retira el émbolo de la jeringa durante algunos segundos, después de
introducida la aguja, para evitar toda inyeccidén intravenosa.

En los enfermos propensos, o en aquellos de los que se sospeche que
puedan sufrir una reaccion medicamentosa, se usaran siempre medica-
ciones que actien a corto plazo, y se evitaran las de accion retardada.
Es importante (y muchas veces puede salvar la vida del enfermo) adver-
tir a los otros miembros de la familia que éste es alérgico a la penicilina.
Esto debe anotarse en las hojas clinicas del enfermo, el cual llevara
un brazalete de identificacién o una tarjeta en su cartera, que lo in-
dique.

Cuando existan antecedentes de cualquier efecto adverso asociado con
la penicilina, ésta se sustituird simplemente por un antibidtico de am-
plio espectro. Si hay una indicacién especifica para el uso de la peni-
cilina en una enfermedad grave, tal como la endocarditis bacteriana,
puede pensarse en la desensibilizacion con penicilina. Se dardn a estos
enfermos, por via parenteral, antihistaminicos y esteroides. Se aplica
una dosificacién progresivamente creciente de penicilina, comenzando
por una unidad y duplicando la dosis cada 20 minutos, primero intra-
dérmica, luego subcutdnea y después intramuscular. En casos de mar-
cada sensibilidad, deben usarse dosis iniciales de so6lo 0,001 unidad.
Sin embargo, se corre el peligro de que se produzcan reacciones graves
si no se practica la terapéutica de desensibilizacion en dosis adecuadas.

DIAGNOSTICO DE LA ALERGIA MEDICAMENTOSA

Un ndmero considerable de enfermos estin informados de sus alergias me-

dicamentosas y pueden identificarlas. Se cree, por consiguiente, que con una
historia clinica precisa obtenida por el médico se pueden diagnosticar y pre-
venir gran numero de reacciones medicamentosas debidas a la hipersensibilidad.
Esto s6lo se puede conseguir por la obtencion de la necesaria informacién con-
cerniente a la alergia medicamentosa de todos los enfermos nuevos y anotando
exactamente estos datos en la hoja clinica.

Métodos de laboratorio

En general, las pruebas cutdneas para los medicamentos no son de con-
fianza, ademds de resultar peligrosas y poco utiles para establecer un
diagnostico de sensibilidad medicamentosa. Para que una prueba cuta-
nea sea de confianza, ha de demostrar la existencia de anticuerpos con-
tra el medicamento en cuestién, y debe disponerse de un material de
prueba muy especifico, usando la forma activa in vivo del medica-
mento combinada con un portador no antigénico. Las pruebas cutdneas
empleadas para determinar la sensibilidad a la penicilina se describen
en la pagina 252, y se pueden usar con cierta seguridad y confianza.
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Sin embargo, las pruebas cutaneas para determinar la sensibilidad n
otros medicamentos no son un procedimiento aceptado.

Las pruebas de hemaglutinacion permiten determinar las aglutininas
del suero especificas para el medicamento considerado responsable de
la sensibilizacién, y cominmente especificas para el antigeno implicado.
Titulos elevados de hemaglutinacién se observan con excesiva frecuen-
cia en enfermos sin alergia medicamentosa, pero que pueden scr rela-
cionados con la previa administracion del medicamento en cuestion,
Prueba de la degranulacion basdfila. Se ha comprobado que los baso-
filos de la sangre circulante sufren desgranulacion al ser cxpucstos #
un antigeno especifico. Al investigar la alergia medicamentosa, Shelley
y otros consideran esta prueba util para descubrir anticucrpos circu-
lantes a la penicilina y otros medicamentos. Esta prueba no ¢s un pro-
cedimiento de uso practico en el consultorio, y necesita todavia nuevos
estudios para confirmar su utilidad y confiabilidad.

Tratamiento de las reacciones medicamentosas

En todo consultorio médico debe tenerse siempre a mano adrenaling, un
torniquete, una jeringuilla estéril, antihistaminicos y un dispositivo adecuado
de intubacion. Se seguirdn inmediatamente los siguientes pasos si s¢ sospechu
una reaccion medicamentosa, 0 a la penicilina:

1.
2.

Se suspenderd la administracion del medicamento.

Se aplicard un torniquete en un punto proximal respecto del de ln In-
yeccion para prevenir la ulterior difusién del medicamento, si éxte we
dio por via hipodérmica. Si fue por via oral, estan indicados la asplra-
ciéon y el lavado gastricos.

Si el medicamento se dio por via parenteral, se inycclard subcutidnons
mente 0,5 a 1 cm® de adrenalina 1:1.000 en un punto proximal respecto
del torniquete, y en el de la inyeccion del medicamento. Iis un proge-
dimiento que puede salvar la vida del enfermo. Si los sintomus prosi-
guen y se acentdan, puede ser necesaria la administracion intravenosa
de adrenalina.

Administracion parenteral de corticosteroides: hidrocortisona o AC'T'H,
Solu-cortef, 50 a 100 mg por via intravenosa, en seguida, y luego ¢udu
cuatro horas.

Antihistaminicos en dosis apropiadas.

En caso de trastorno respiratorio severo estan indicadas la intubaclién
o la traqueotomia para asegurar un intercambio gascoso adecuado,
Respiracion artificial y ventilacion mecanica con oxigenacion en cuno
de insuficiencia respiratoria.

Liquidos: Levophed, 4 cm® de solucion al 0,2 %, en 1000 cm* de lgul-
do IV, gota a gota. La aminofilina en dosis apropiadas, por via intra-
venosa, sostendra la funcion respiratoria.
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9. Si se produce el paro cardiaco o arritmias ventriculares, estd indicado
el masaje del corazon o su desfibrilacién eléctrica.

Importante. El empleo de antihistaminicos y corticosteroides carece de uti-
lidad en la reaccion inmediata, e interfiere con otras medidas terapéuticas capaces
de salvar la vida del enfermo, tales como la adrenalina y la preservacion de
la via aérea, de modo que queden aseguradas la oxigenacion y ventilacién ade-
cuadas. Aquellas sustancias reducen o suprimen las manifestaciones tardias
de la alergia medicamentosa, pero son ineficaces en las reacciones anafilactica
inmediata o constitucional.

La prevencién empieza asi evitando el uso innecesario de medicamentos,
especialmente la penicilina, para prevenir una reaccién de sensibilizaciéon. Son
preferibles medicaciones por via oral, y no se empleardn antibidticos por via
topica en el individuo con antecedentes de alergia. Los medicamentos que se den
por vez primera se tomardn per os, y s6lo en casos extremos, por via parenteral.
Se anotardn los datos adecuados en las hojas clinicas del enfermo. Se dira a éste
que lleve una tarjeta de identificaciéon que indique su sensibilidad medicamen-
tosa; o un brazalete en el que esté inscrita su alergia medicamentosa. Por ultimo,
antes de administrar un medicamento, se interrogara siempre al enfermo sobre
antecedentes personales o familiares de alergia. Los futuros progresos y nuevos
conocimientos sobre las causas y efectos de la terapéutica medicamentosa per-
mitirdn un tratamiento mas eficaz, determinado por métodos menos empiricos;
y mas, en cambio, por la comprensién racional de sus efectos y peligros.

ALERGIA AL SUERO DE CABALLO

A pesar del empleo cada vez mayor de toxoides como agentes profilacticos
contra la difteria y el tétanos, se siguen usando todavia antisueros contra la
rabia, gangrena gaseosa, botulismo y ponzofias de ofidios. El uso de emergencia
de antitoxinas ha disminuido al hacerse mas frecuente el de toxoides. Ha dis-
minuido simultineamente la frecuencia de accidentes severos o mortales por
el suero. Muchos de estos accidentes se pueden evitar, y el médico debe conocer
bien las medidas para prevenirlos. La enfermedad del suero es yatrogénica, con-
secutiva a la inyeccién al hombre del suero de otra especie animal. Los sueros
mds frecuentemente usados son los de caballo, en forma de antitoxinas. El
suero de caballo posee un potencial muy elevado de sensibilizacion, a la que
es susceptible por lo menos el 90 % de la poblacién, si se administra en canti-
dad suficiente. Las reacciones mds graves y mortales a un antisuero pueden pro-
ducirse en cuestion de segundos en cerca del 109%. Este tipo de reaccién se
denomina cominmente espontanea. En un enfermo con antecedentes personales
o familiares de alergia, en particular con alergia a la caspa de caballo, la prueba
intradérmica con suero de caballo, en diluciones de 1:1.000 6 1:100, originaria
con frecuencia una reaccioén grave, que podria ser mortal. La produccién de
una reacciéon primaria de la enfermedad del suero depende de la cantidad
de suero inyectado, de la via de administracién y de la pureza del suero. Cuanto
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més cerca se halla el suero de su estado natural, tanto mas facilmente puedc
producirse la enfermedad del suero. El peligro de reaccién es mayor con la
administracion intravenosa o intratecal del antisuero.

Ademas de los sintomas tipicos de la enfermedad del suero, tales como
urticaria, angioedema, artralgia y fiebre, pueden producirse complicaciones que
incluyen la neuritis del plexo braquial o del nervio Optico, carditis, periarteritis
nodosa y el sindrome de Guillian-Barré.

Los anticuerpos responsables de una reaccion de la enfermedad del sucro,
identificables en la mayoria de pacientes a consecuencia de inyecciones de sucro
de caballo, son los siguientes:

1. Heterofilos.

2. Sensibilizantes de la piel.
3. Precipitinas.

4. Anafilacticos.

5. Hemaglutinantes.

El anticuerpo precipitante de la antitoxina del suero de caballo no parcce
estar dirigido contra la antitoxina o la porcion antitdxica del suero de caballo,
sino mas bien contra otra parte de este suero.

Aparentemente, la reaccién cutinea de tipo inmediato a una pequeiia dosis
de suero de caballo, antes de la inyeccion de una dosis terapéutica, indica la
presencia de anticuerpos sensibilizantes de la piel o reaginas.

PREVENCION

A pesar de las medidas preventivas contra el tétanos, producido por ¢l
Clostridium tetani, de 400 pacientes de esta enfermedad mueren cada affo
en los Estados Unidos el 60 %. Es ésta una situacion desafortunada que ocurre
a pesar de existir procedimientos innocuos de inmunizacién. Las muertes debidus
al tétanos o a las reacciones de la enfermedad del suero son inexcusables, dada
la facilidad con que se pueden utilizar técnicas eficaces de inmunizacion,

Inmunizacion activa

La inmunizacién activa estd indicada en todos los enfermos alérgicos, en
particular los nifios. Se consigue por la inyecciéon de un toxoide, que s¢ vende
en el comercio en forma liquida, o bien de precipitado con alumbre, en com-
binacién difteria-tos ferina o difteria-tétanos para la inmunizacion infantil.
La dosificacion recomendada incluye dos inyecciones intramusculares de
toxoide, en un intervalo de cuatro semanas, y otra dosis 6 a 12 meses después,
Segtin los datos disponibles, se obtiene una respuesta pronta a una dosis de
refuerzo de toxoide tetdnico, hasta 18 afios después de la inmunizacion inicial.
Estos hechos permiten evitar la administraciéon de antitoxina tetdnica a enfer-
mos previamente inmunizados, a pesar de haber transcurrido ya mucho tiempo
desde la dltima inoculacion. No hay forma mas eficaz de inmunizacion que |n
obtenida con una inyeccion de refuerzo de 0,5 cm?® después de un intervalo de
hasta 18 afios. La administracién de toxoide tetdnico no va acompafiada de reac.

17.
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ciones severas, si bien puede producirse una reaccion local asociada con un area
inflamatoria y sensible que dura varias horas.

Todo médico deberia inmunizar activamente a los nifios, en particular los
alérgicos. La familia del nifio alérgico debe estar informada de la importancia
de la inmunizacion activa, de la naturaleza de las inyecciones que ha recibido,
y de la importancia de las dosis de refuerzo. La dosis de refuerzo de rutina
recomendada se debe dar cada 8 a 10 aiios, y los refuerzos de emergencia a
intervalos no menores de un afio.

Inmunizacién pasiva

La inmunizacién pasiva por la inyeccién de antitoxina es comunmente un
procedimiento de emergencia, que implica los riesgos inherentes a uria posible
sensibilidad al suero de caballo o bovino. La inmunizacién pasiva con suero
de caballo puede producir una reaccién severa y a menudo mortal. Otras des-
ventajas son las reacciones alérgicas retardadas, y una mayor posibilidad de
sensibilizacion futura al suero de caballo. En muchos casos, las reacciones gra-
ves que el enfermo puede experimentar, particularmente el enfermo alérgico,
implican un riesgo a veces mayor que la propia infeccién tetinica.

Antes de inyectar el suero de caballo se tomardn las siguientes precauciones
para prevenir el accidente alérgico que se pudiera producir:

1. Se interrogara siempre al enfermo sobre la sensibilidad personal o fami-
liar, en particular a la caspa de caballo o de vacuno.

2. Se averiguara si se le ha dado alguna vez suero de caballo; cuindo fue,
y si se observd algun efecto nocivo después de la inyeccion.

3. Antes de dar el antisuero se practicara una prueba en el enfermo con
0,01 cm® de antitoxina en dilucién 1:10.000. Esta prueba debe practi-
carse en un area, como el muslo o el brazo, en la que, de producirse
reaccidn, sea posible aplicar un torniquete en un punto proximal res-
pecto del de la prueba. Nunca se practicara la prueba en el enfermo
sin tener a mano una jeringa hipodérmica con adrenalina 1:1.000, que
se dard por via subcutanea en dosis de 0,5 a 1 cm?® si se observa una
reaccion local que pueda ser peligrosa. Una prueba oftdlmica con la
misma dilucién indicara especificamente una alergia espontédnea al suero,
y puede interpretarse con el resultado de la prueba intradérmica.

Basandose en los datos asi obtenidos, el médico podra juzgar con mds
exactitud la conveniencia o inconveniencia de aplicar el suero. Si los anteceden-
tes y las pruebas cutdnea y oftdlmica son negativos, se podra dar sin peligro el
suero de caballo.

Si la prueba cutianea es moderadamente positiva, y los antecedentes son
negativos, se pueden usar pequefias dosis fraccionadas de antisuero, comenzando
con la dilucién 1:10.000. Las dosis se daran a intervalos de 15 minutos, Deben
tenerse a mano adrenalina y un torniquete.
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Si los antecedentes son positivos, la prueba oftdlmica positiva y la reaccion
cutdnea marcada, la administracion de suero es peligrosa y no se debe intentar,
Se debe dar en estos casos una inmunoglobulina humana antitetdnica, de ventu
en el comercio.

La inmunizacién pasiva con inmunoglobulina humana antitetdnica permite
obtener pronto concentraciones protectoras, y no es peligrosa para cl individuo
alérgico sensible al caballo. No hay contraindicaciones del uso de la inmuno-
globulina humana antitetdnica, y se puede emplear en el individuo scnsible al
caballo. La dosis profilactica en los nifios es sobre la base de 5 unidades por
kilogramo de peso corporal.

La sensibilidad al suero de caballo y el tétanos se puede evitar. Este hecho
debe tenerlo muy en cuenta el médico al tratar a un nifio con alergia. El médi-
co debe adoptar un plan de inmunizar con toxoide todos los nifios, alérgicos y no
alérgicos. Se dara al enfermo un certificado, que deberd llevar cn una cartera
o bolsa, y en el que se describa su sensibilizacion al suero de caballo y ln fechn
de la dltima administracion de toxoide. A los enfermos con sensibilidad espon.
tanea (la mas peligrosa) al suero de caballo, se les aconsejara llevar un brazulote
con nombre y direccion y la advertencia de que, en caso de accidente, se le dé
toxoide y no suero de caballo.
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16 Aspectos preventivos
de la alergia pediatrica

FACTORES ALIMENTARIOS

La prevencion de alergias en el nifio se basa en el concepto de que el indis
viduo con una predisposicién atopica solo desarrolla sensibilidades a los anti-
genos a que estd expuesto. Una reaccion alérgica tnicamente pucde producirse
después de la estimulacion antigénica adecuada con formacion de anticuerpos,
y una reaccidon antigeno-anticuerpo solo puede ser resultado de una exposicion
previa a un material antigénico especifico.

La reaccién de hipersensibilidad se produce mas facilmente dando cantls
dades elevadas de antigeno al individuo atépico. En el caso del recién nucido,
la exposicion y la cantidad de proteina de la leche de vaca ingerida son decl-
sivas. Schloss ha encontrado anticuerpos en el suero de recién nacidos despuds
de sus primeras ingestiones de leche. Se han encontrado también anticuerpos
contra la leche en enfermedades tales como la eccema, la colitis ulcerosa y otros
trastornos gastrointestinales de la infancia. No hay pruebas evidentes de que ln
presencia de estos anticuerpos contra la leche permita diagnosticar una alergin
a la leche, si bien algunos investigadores han demostrado la existencin do unn
correlacién entre los anticuerpos del suero contra las proteinas dec la leche y ln
sintomatologia del enfermo. Grulee y Sandford comprobaron que la eccemu ord
siete veces mas frecuente en los nifios alimentados con biberdn que en los all-
mentados al pecho. Muchos afios después Kimball y Jorgensen obscrvaron ¢ue
la proporcion era de ocho a uno. Partiendo del hecho de que la leche de mujer
fue cuatro veces mas eficaz que la leche de soja para prevenir la dermatitis
atopica, Glaser formuld la teoria de que si un niflo potencialmente alérgico, ¢on
uno o mas de entre sus padres y hermanos alérgicos, podia ser alimentudo ¢on
un sustituto de la leche de vaca, la frecuencia de la eccema atdpica y de otras
enfermedades alérgicas disminuiria e incluso podrian ser evitadas. Su opinién
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se vio corroborada por el hecho de que la tolerancia a los huevos parecia esta-
blecerse espontdneamente si se suprimian de la alimentacién del nifio durante
los primeros meses.

En su estudio controlado sobre la profilaxis, Glaser fue siguiendo hasta los
seis aflos 96 niflos potencialmente alérgicos desde su nacimiento. Ninguno de
estos nifios recibi leche de vaca durante sus primeros meses de vida, y en algu-
nos fue suprimida por espacio de seis a nueve meses. Ochenta y ocho recibieron
una harina de soja de venta en el comercio; cinco, una férmula a base de carne,
y tres fueron amamantados al pecho por sus madres sometidas a una dieta con-
trolada a base de leche y exenta de huevos. Se usaron dos grupos testigo: uno
constituido por 65 hermanos, de mas edad, del grupo experimental, enfermos
a los que se habia permitido la leche de vaca cuando eran lactantes; y el segundo
grupo estaba formado por 175 nifios, sin relaciéon de parentesco, y a los que
se habia dado leche de vaca durante la lactancia. La mayor frecuencia de las
manifestaciones importantes de alergia en los nifios de menos de seis afios de
edad revel6 que la frecuencia de la dermatitis atdpica se redujo aproximada-
mente en un 30 9% en los grupos testigo y en cerca del 7 9% en el grupo experi-
mental. Los datos de Glaser estin indicados en la tabla 16-1. Este trabajo ha
sido aceptado por numerosos alergélogos pediatras, pero no ha merecido una
aceptacion seria por parte de los pediatras no especializados. La posibilidad de
que el nifio pequefio contraiga alergias en el futuro depende de mecanismos
todavia desconocidos.

Table 16-1. Frecuencia de las manifestaciones importantes de alergia
en nifios potencialmente alérgicos

MANIFESTACIONES
IMPORTANTES DERMATITIS
NUMERO SIN ALERGIA DE ALERGIA* ATOPICA
Grupo experimental 96 82 14 (14,6 %) 7 (7,3 %)
Testigos. Hermanos 65 23 42 (64,5 %) 21 (32,3 %)
Testigos sin relacién
de parentesco 175 84 91 (52,0 %) 50 (28,6 %)

* Dermatitis atdpica, polinosis 0 asma.

Fundéndose en su investigacion, Glaser supone que ciertas restricciones die-
téticas desempefian un papel importante en la profilaxis de la enfermedad alér-
gica en los niflos pequefios. Ha puesto de relieve el concepto de tolerancia in-
munolégica durante la primera infancia, e insiste sobre el hecho de que la leche
de vaca no es un alimento natural para el recién nacido. La leche de vaca es
considerada como un alimento altamente alergénico y causa frecuente de enfer-
medad alérgica en la primera infancia, e incluso se cree que puede desarrollar
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en el nifio atépico no sélo la sensibilizacion a la leche, sino quizd también la
alergia a otros antigenos alimentarios.

La posibilidad de que en un nifio se produzca una reaccién de sensibilidad
depende de cierto namero de factores, tales como su predisposicién atdpica,
genéticamente predeterminada, el potencial alergénico del antigeno, ya sca un
inhalante o un alimento, y la duracién y cuantia de exposicién antigénica.

Se admite generalmente la existencia de estos factores en el desarrollo de
la reaccion alérgica. Se comprende, por consiguiente, que un nifio atopico es
mas propenso a desarrollar alergias a las sustancias a que estd expuesto. Estas
reflexiones incitan a la alimentacién de rutina con un sustituto de la leche de
vaca en el caso de nifios de familias alérgicas, a partir del nacimiento y como
medida profilactica para la prevencion de alergias. Sin embargo, esto no ha sido
demostrado de un modo convincente, y se han aducido argumentos vélidos en
contra de la tesis y de los datos experimentales.

Segun algunos autores, la ingestion de yema de huevo durante los tres pris
meros meses de vida de un nifio potencialmente alérgico facilita el desarrollo
de una reaccion alérgica a este antigeno. En cambio, si se introduce ¢l huevo
en la dieta del nifio a partir de los seis a los nueve meses, las probabilidades e
que se vuelva sensible al huevo parecen disminuir. Se ha afirmado, de modo
similar, que la introduccion tradicional de cereales, como primer alimento solido
del nifio, aumenta también las probabilidades de que se desarrollen alergins,
en el futuro, en el nifio atépico.

La ingestion y el desarrollo de sensibilidad a los granos de cercales (cebuda,
avena, centeno, maiz o trigo) en la primera y segunda infancia dcben ser teni-
dos en cuenta por el médico en un programa para prevenir una futura enfer.
medad alérgica en el nifio atdpico. Un cereal empleado por numerosos nlergos
logos en un programa profilactico es el arroz, puesto que es el menos alergénico,
y se usa a menudo como sustituto del trigo, centeno, cebada y otros. Giluser ha
recomendado el empleo del poi, carbohidrato alimenticio que no guarda relucidn
inmunoldgica con los demas alimentos usados en el continente norteamericano,
Procede de las islas de la Polinesia, y la alergia al poi, caso de ocurrir, es rara,
y no se ha observado ni publicado. Su dnico inconveniente es su cscaso sbor,
factor, por otra parte, considerado poco importante en la alimentacion de lon
nifios pequeiios.

Una vez que en un nifio potencialmente alérgico se inicia un programa de
profilaxis se debe seguir dando el alimento sustituto durante un periodo de por
lo menos nueve meses. Después de este plazo de sustitucion, ¢l médico puwde
empezar a cambiar gradualmente la dieta por la adicién de leche vaporizada
o pasterizada. El huevo se puede afiadir a la dieta del lactante centre los trew y
los seis meses de edad, comenzando primero con un huevo duro, y a ¢continua-
cioén, si es tolerado, en las otras formas. Los cereales se deben afiadir en cual-
quier momento a partir de los seis meses, dando cada vez un ccreal distinto,
para probar asi la tolerancia o intolerancia especificas a un cereal en particular,

En lo que concierne al papel de la madre en la profilaxis de las enferme-
dades alérgicas en el nifio potencialmente alérgico, se admitc que casl todo
alimento ingerido por la madre puede aparecer en su leche y ser transmitido uni
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al recién nacido. En el pasado solia aconsejarse a la madre lactante una dieta
pobre en alimentos muy alergénicos, tales como huevos, leche de vaca y sus
derivados, y que comiera una diversidad de otros alimentos, a fin de evitar el
peligro de sensibilizar al recién nacido, alérgico en potencia, a cualquier antigeno
alimentario especifico que pudiera ser ingerido en exceso. Estudios sobre la
permeabilidad de la placenta han revelado que cantidades apreciables de pro-
teinas plasmdticas pueden pasar de la madre al feto. Aun cuando la evidencia
de que un nifio puede ser sensibilizado in utero a alimentos ingeridos por la
madre no es tan conclusiva como ha supuesto Ratner, se ha sugerido, sin em-
bargo, que las madres gestantes de nifios potencialmente alérgicos sigan una
dieta exenta de los alimentos méas alergénicos. No obstante, las investigaciones
de Medawar y Billingham indican que en los animales la tolerancia inmuno-
logica es mas resultado de una exposiciéon precoz que de la evitaciéon de un
antigeno durante el periodo intrauterino de gestacion. Aparentemente, por tanto,
en el recién nacido se puede desarrollar un estado de tolerancia inmunolégica
mediante la administracién, y no mediante la supresién, de antigenos especi-
ficos. Si este concepto es valido, la restriccion en la dieta de la madre de ciertos
alimentos altamente alergénicos como los huevos, la leche y sus derivados, no
impedira la futura sensibilizacién a estos alimentos. Parece mas razonable, en
cambio, decir a la madre que consuma en abundancia estos alimentos extremada-
mente alergénicos durante el primer trimestre del embarazo para asegurar en
el feto el desarrollo de la futura tolerancia a los mismos.

La falta de cualquier mecanismo conocido que confirme estas teorias no
permite su aceptacion en la actualidad, pero deben servir de pauta para futuros
estudios y précticas. Sélo cabe indicar, como conclusion, que el problema de
la profilaxis de la enfermedad alérgica es muy importante para el médico, y debe
ser tenido en cuenta en el tratamiento global del nifio alérgico.

FACTORES INHALANTES

Los factores inhalantes ambientales desempefian también un papel impor-
tante en una futura enfermedad alérgica en los nifios. La supresion y eliminacién
en el ambiente inmediato del nifio de todos los alergenos e irritantes por inhala-
cion reducird considerablemente los estimulos antigénicos, y evitard con ello
la futura sintomatologia alérgica. Se recomienda dar instrucciones a los padres
para el estricto control del ambiente, en especial en la alcoba del nifio potencial-
mente alérgico. Deben incluir lo siguiente:

1. Se tomaran medidas de precaucién contra el polvo, de acuerdo con las
instrucciones dadas en la pagina 274 para obtener una habitacion exenta
de polvo. Se insistird sobre la supresién de materiales que produzcan
o acumulen polvo, tales como animales rellenos, libros, juguetes, mue-
bles excesivamente llenos, alfombras y cortinas en el ambiente inme-
diato del nifio, sobre todo en su alcoba, en la que permanece de 9 a 12
horas al dia.



ALERGIA EN PEDIATRIA 2067

2. Ademas del sistema de climatizacion general de la casa, serd muy con-
veniente instalar un precipitador electrostatico en la habitacion del nifio,
ya que éstos suelen permanecer de nueve a doce horas al dia c¢n I
misma.

3. La supresion de animales favoritos en el ambiente doméstico es especial-
mente importante. La exposicién de un nifio alérgico en potencia a ln
caspa animal durante un periodo de meses a afios lo sensibilizard paru
el futuro, y hara que presente sintomas alérgicos al ser expucsto a la
caspa animal. Por esta razon, las recomendaciones hechas con toda
firmeza a los padres de un nifio potencialmente alérgico, deben incluir
de modo insistente la prohibiciéon absoluta de tener animales cn cusu,
a fin de poder prevenir asi la sensibilizacion a la caspa animal. Muy u
menudo los padres manifiestan que el animal ha estado en la casa afos
antes de que el nifio presentara sus sintomas de coriza o asma, pero
el médico debe explicarles precisamente que la exposicion a alergenos
inhalantes debe ocurrir durante un periodo de varios meses o afios
antes de que el nifio presente sintomas. Los escasos resultados del tra-
tamiento antialérgico son debidos con frecuencia a la falta de coopera-
cién por parte de los padres para alejar de la casa al animal, o bien
a la ausencia de una actitud positiva por parte del médico para afrontar
y resolver el problema que crea para el nifio alérgico la presencin de
animales favoritos en casa.

PROCEDIMIENTOS DE INMUNIZACION

El nifio con sintomas alérgicos debe beneficiarse de cuantos procedimicnton
de inmunizacién puedan serle suministrados, incluyendo la hiposecnsibilizacion
con alergenos inhalantes, antigenos de insectos, y los cldsicos dec inmunizacion
para prevenir las enfermedades infecciosas que pudieran complicar ¢l problema
alérgico. Debe ser vacunado, en las edades recomendadas, contra lu difterin,
la tos ferina, el tétanos, la poliomielitis, el sarampion, la rubéola, lus puperas
y la viruela. La vacunacién antivaridlica solo se aplazara en los casos en (ue
el nifio, uno de sus hermanos u otro miembro de la familia tenga una crupcion,

En resumen, un programa profilactico para prevenir la enfermedad alérgien
en el nifio debe incluir lo siguiente:

1. Se cumplirdn las restricciones dietéticas. Se aconsejard la lactancin ul
pecho o en su defecto se empleard, desde el nacimicnto, una fdérmuly
a base de un sustituto de la leche. No se introduciran demasiado pronto
los alimentos sdlidos, y se recomendard su empleo cn pequeius cantl-
dades. Se evitaran las naranjas, el cacao, pescado, nucces y semillus,
asi como los huevos y el trigo hasta que el nifio tenga dc¢ scis 0 nueve
meses.
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2. Se tomaran medidas de precaucion contra el polvo, a la vez que se supri-
man los alergenos e irritantes por inhalacién en el ambiente inmediato,
en particular la alcoba del nifio. Es también util la instalacién de pre-
cipitadores electrostaticos y de sistemas de aire acondicionado, asi como
la exclusion de toda clase de animales del ambiente doméstico.

3. Los procedimientos cldsicos de inmunizacion infantil, en las edades
recomendadas. La terapéutica de hiposensibilizaciéon con inhalantes y
antigenos de insectos se practicard si estan indicados. Se evitard, en
cambio, la inmunizacién con vacunas que contengan huevo.



Instrucciones
para el enfermo alérgico
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RECOMENDACIONES PARA EL NINO ASMATICO

Ropa

Se comprobara que las extremidades, cabeza, manos y pies cstén bien pro-
tegidos contra el enfriamiento durante el tiempo frio. Los nifios, al salir ul alre
libre, deben llevar bufandas, sombreros, guantes forrados y calcetines de lana,
Las nifias, al salir al aire libre, cubriran su cabeza, llevaran bulandas de abrigo
y guantes forrados. La ropa humeda se cambiara prontamente después del ejor-
cicio. Una manta eléctrica suministra una proteccion excelente contra los dolo-
res articulares nocturnos y la tensiéon muscular.

Ventilacion

Se evitard que el aire de la alcoba durante la noche sca muy humedo o
excesivamente frio. Las ventanas estaran cerradas, pero se dcjarii ablerta In
puerta de comunicacién con la habitacién contigua, una dc cuyas ventunus s
dejara abierta. En la casa se evitara el aire seco, calentado, para lo cuul s¢ mun-
tendra bajo el cierre de la ventana principal del salon, asi como los de lun ven-
tanas de la alcoba, de modo que s6lo quede abierto un resquicio lo sufiviente:
mente ancho para dejar pasar un lapiz. Los barrefios o bandejas encimu de lon
radiadores deberan estar constantemente llenos de agua. Empléese todo dinponi-
tivo de humedecimiento que pueda haber en el equipo de calefaccion, Adqguid:
rase un humedecedor eléctrico para el salon.

Alimentos

Comer con moderacion, lentamente, y nunca después de las 7 de ln tarde,
Si es posible, la comida mas abundante serd la del mediodia, y no la conu
Forzar la digestion, por comer demasiado, facilitara el desarrollo del nsma inde:
pendientemente de la alergia alimentaria. Se evitaran los alimentos 'y bebldus
helados, asi como una cantidad excesiva de cualquier alimento.
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Estreriimiento

Los productos y residuos toxicos de la actividad de los tejidos deben ser
eliminados cada dia, para reducir el asma. Se beberdn seis vasos diarios de
agua, y se ingerird una buena cantidad de fruta y vegetales. Si es necesario, se
usard un laxante no medicamentoso.

Olores quimicos

Los ataques asmaticos se iniciaran o agravaran por la inhalacion de las
emanaciones de barnices y pinturas frescas, bolas y copos de naftalinas, asi
como liquidos para el lavado en seco.

Ejercicio

La excesiva fatiga mental o fisica, resultante del trabajo o de los juegos,
puede alterar el equilibrio que la naturaleza ha dispuesto y facilitar la manifes-
tacion de alergias latentes. Se evitaran los enfriamientos.

Se evitara todo lo que pueda provocar un ataque. Facilite la tarea del mé-
dico recordando las circunstancias de los ataques en relacion con la dieta, el
ambiente y otras causas posibles.
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INSTRUCCIONES PARA PREVENIR LOS ATAQUES ASMATICOS

Al primer signo de resfriado u otros sintomas de infeccion, se seguirdn
inmediatamente las siguientes instrucciones para impedir que el estado progrese
0 se convierta en asma:

1. El nifio no saldrd de casa, y es aconsejable guarde cama, puesto quc
ello protege al enfermo contra un ejercicio excesivo, los cambios de
temperatura y los stress.

2. Pongase en marcha el vaporizador al lado de la cama y haganse inhala-
ciones de vapor sin afiadir al agua ninguna medicacién.

3. El niflo permanecerd en una alcoba exenta de polvo doméstico, plu-
mas, animales favoritos, olores, humo de tabaco, olores de cocina y
otros irritantes.

Se comenzard a dar inmediatamente las siguientes medicaciones, y se repe-
tiran cada cuatro horas mientras el nifio esté despierto:

1. Una medicacion expectorante, que incluya un antihistaminico en la dosis
prescrita. La mezcla expectorante contra la tos contribuira a fluidificar
las flemas y facilitard la evacuacién del moco, evitando asi el jadeo.

2. Una medicina contra el jadeo, tal como el Marax Syrup o Tedral se
darad en la dosis prescrita junto con el expectorante.

3. Se usardn gotas nasales, tales como Otrivin o Tyzine, dos gotas en cada
ventana de la nariz, cada seis horas. Las gotas nasales conviene apli-
carlas inmediatamente antes de las comidas, y durante la noche.

4. Se daran liquidos en abundancia, hasta el limite tolerado, aproximada-
mente de cuatro a cinco vasos de agua al dia.

5. Se tomar4 la temperatura del nifio por la mafiana y por la noche.

Si con estas instrucciones no se alivian los sintomas del nifio, se le puede
aplicar un supositorio de Aminofilina para lactante o nifio, segun la edad del
enfermo.

Si transcurridas 24 horas las anteriores medidas no impiden o reducen la
severidad del episodio asmatico, se consultard al médico, que examinar4 al en-
fermo en busca de un foco de infecciéon. Los medicamentos antibidticos y las
inyecciones de adrenalina solo deben ser prescritos por el médico.
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INSTRUCCIONES AL ENFERMO ALERGICO PARA EVITAR
O SUPRIMIR CIERTOS IRRITANTES Y ALERGENOS

Las siguientes recomendaciones para evitar y suprimir irritantes y alergenos,
especificos y no especificos, son muy importantes y deben ser cumplidas.

1. La irritaciéon provocada por el polen puede ser reducida instalando en
la ventana de la alcoba un aparato de aire acondicionado que lo filtre, pero sin
enfriarlo. Los precipitadores electrostaticos son ttiles para quitar del aire el
polen y otros alergenos inhalantes. Pueden usarse modelos portatiles y se pue-
den instalar unidades fijas en los conductos de la unidad que calienta el aire
de la casa.

2. La alcoba requiere una atencién particular, y son necesarios los si-
guientes procedimientos para eliminar la acumulacién de polvo doméstico:

A) Las almohadas de pluma, algodén o miraguano serdn sustituidas por
otras de fibra sintética, tal como dacron o espuma de goma; o se
cubriran con fundas que no dejen pasar el polvo, y cuyo cierre de
cremallera se obturard con cinta adhesiva.

Los colchones de algodén o miraguano se cubrirdn asimismo con
fundas plésticas. Las almohadas y colchones de crin esterilizada de caba-
llo son més confortables en verano, y no son peligrosos aun para un
enfermo alérgico al caballo.

B) Los edredones seran sustituidos por mantas de lana tejida o de fibra
sintética, bien lavadas.

C) Pequefias alfombras sustituirdn a una alfombra grande que cubra
todo o casi todo el suelo. Se permiten cortinas lavables y también
cuadros, si se limpian con regularidad. Para la limpieza se usard un
estropajo o trapo aceitados, asi como un aspirador.

D) Se quitardn de la alcoba todos los almohadones hechos de pelo de
vacuno.

3. Se evitaran las prendas de vestir forradas o guarnecidas con pelo de co-
nejo (guantes, zapatillas y galochas). Se evitardn los edredones de pelo de
conejo.

4. Se evitaran los materiales tejidos laxamente, como la ropa de lana
Shetland. Los tejidos de lana estin permitidos, pero se evitard el trabajo de
punto con lana.

6. Se suprimirdn todos los juguetes de pafio con cubierta de piel, salvo
los lavables rellenos de espuma de goma.

7. Se evitardn, en lo posible, las habitaciones con humo de tabaco.

8. Se evitaran los lugares himedos 0o mohosos.
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Se evitardn jabones de tocador y polvos muy perfumados, barniz para las
ufias, laca para el cabello, liquidos para lavado en seco, todo tipo de insectici-
das, bolas de naftalina, barnices frescos, cera fresca para limpiar los suclos y
barniz para los muebles, pinturas al barniz, gasolina, queroseno, tinta frescu
de imprenta, estufas de gas, hornillos y emanaciones producidas por trifico de
circulacion.

Alimentos que deben evitarse

Chocolate y cacao.

Nueces y semillas.

Soda.

Alimentos con especias: mostaza, ketchup, pizzas.

Mariscos.

Bayas, melones, patatas fritas, pretzels, palomitas de maiz.

Reduzcase la cantidad de leche ingerida y, si esta indicado, hiérvase du-
rante 20 minutos antes de usarla.

Si el nifio ha reaccionado de una manera positiva a la caspa y ¢l suero de
caballo, se incluye la siguiente precaucion:

No se daran inyecciones de ninguna antitoxina, puesto que la pruchu revela
sensibilidad a la caspa y el suero de caballo. Se informara de cllo a los otros
miembros de la familia y al médico. Se tendrd a mano el certificado recibldo,
Las inyecciones de antitoxina preparada con suero de caballo se emplean on ol
tratamiento de emergencia del tétanos y la rabia. Para evitar la necesidnd deo
antitoxina tetdnica se debe usar el toxoide tetdnico, sustancia distinta, y repetir
subsiguientemente su inyeccion profilactica cada cuatro o scis afios.
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INSTRUCCIONES PARA EL ENFERMO DE FIEBRE
DEL HENO

El polen de arboles, gramineas y cizafias es siempre la verdadera causa
de la fiebre del heno, pero hay cierto nimero de sustancias y situaciones que
intensifican e imitan con éxito sintomas de la fiebre del heno, tales como el
picor y lagrimeo oculares, los estornudos, la coriza y la tos. Entre ellos son
importantes los siguientes:

1.
2.

10.

11.
12.

Flores cortadas dentro de casa.

El polvo de baules o cajas cerrados durante largo tiempo, los aticos
y los armarios de libros. También el polvo de las carreteras (comun-
mente porque contiene polen). Las almohadas y colchones mohosos,
como en los campos y casas de verano. Hilachas de lanas y algodones.

Cosméticos, tales como jabones muy perfumados y articulos de toca-
dor, barniz para las ufias y sustancias para quitar el barniz, ténicos
para el cabello, y jabones de afeitar en forma de crema, polvo o
solidos.

Olores quimicos en general, como los de barnices, pinturas, cera para
los suelos, gasolina, insecticidas, aerosoles para rosales, arboles fru-
tales y otras plantas; liquidos para el lavado en seco, gases para fumi-
gar, refrigeradores mecanicos que tengan pérdidas, gases de ilumina-
cién, y olores de diarios acabados de imprimir.

Antipolillas, tales como bolas de alcanfor o de naftalina, que originan
sintomas de irritacidon intensa e inducen a error remedando los de
la fiebre del heno.

Rayos luminosos muy intensos, como al aire libre, en las playas o en
los cines. Se llevaran gafas oscuras.

Corrientes de aire muy fuertes, como el viajar en automévil abierto
o junto a la ventanilla de un tren; ponerse frente a un ventilador eléc-
trico; o el dormir entre dos ventanas abiertas o en un portico. Un
aparato de aire acondicionado, que filtre pero no enfrie excesivamente
el aire, suele ser util.

El nadar y sumergirse en el agua adicionada de cloro de una piscina,
y en agua fresca, aun sin cloro, si bien los bafios de mar, en la playa,
no son irritantes.

El humo de tabaco, en particular en las habitaciones atestadas.

Alimentos tales como melones, uvas, melocotones, maiz dulce, choco-
late, agravan a veces la fiebre del heno.

Bebidas alcohdlicas.
La fatiga, los trastornos emocionales y el estado de los senos de la cara.
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CONTROL DEL AMBIENTE PARA COMBATIR LA ECCEMA

Sabemos que la eccema alérgica puede ser debida a sustancias inhaladus
del aire, y a otras susceptibles de control directo, en contacto con la picl. Fac-
tores de stress, emocional o fisico, agravan también la eccema. Mcdiante ¢l
control del ambiente se pretende reducir las posibilidades de que las sustancins
sean inhaladas o entren en contacto con la piel.

1.
2.

10.

11.

La alcoba debe estar en lo posible exenta de polvo.

Se evitard el contacto con plumas, pieles y pelos de animales, lunu y
seda. Estas sustancias se eliminardn en lo posible dcl mobiliario de
la alcoba, asi como también de los juguetes.

No debera haber en la alcoba ninguna almohada dc plumas sin su
respectiva funda. Usese una funda de dacron, o cibrasc la almohada
de plumas con una funda de plastico que no deje pasar ¢l polvo,

No debe usarse ropa que desprenda pelusa o borra. Sc lavard la ropa
con un detergente muy suave. El jabdn se quitard totalmente con un
buen lavado.

Se usaran mantas de dacron, y si se emplean de lana, sc cubrirdn ¢on
mantas de algodén, las cuales se lavardn y cambiardn frecuentemente,

Al agacharse para levantar al nifio del suelo se evitard que su plel
toque la ropa de lana o seda, o las pieles que uno lleve.

Se aplicard, de acuerdo con las instrucciones, el ungliento prescrlto,
No se permitird que el nifio ande a gatas sobre la alfombra o el suelo,

La limpieza es de suma importancia: el nifio no debe jugur en el
suelo con polvo o materiales vegetales.

Se evitardn los siguientes alimentos: chocolates, nucces y semilluw,
sabores artificiales, en particular en bebidas gascosas; cspecias tulow
como ketchup y mostaza; mariscos.

Se empleard para cocinar aceite puro de oliva. No sc usarfin acelten
de algodén, cacahuete o maiz.
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INSTRUCCIONES PARA LOS ENFERMOS
SENSIBLES A LOS HONGOS

Los hongos son una forma de vida vegetal ampliamente distribuida en la
atmosfera. El aire de la costa atlantica contiene gran cantidad de esporas de
hongos, y la alergia a estos ultimos no es infrecuente.

Los hongos se desarrollan en la materia muerta, especialmente hojas caidas
y plantas descompuestas, desde las cuales mandan sus esporas al aire. Un enfer-
mo sensible a los hongos solo se siente bien fuera de casa cuando el suelo estd
bien cubierto de nieve, pues ésta forma una capa que impide la contaminacién
del aire por las esporas de los hongos.

Los hongos domésticos crecen bien en los muebles y casas viejas, y en los
sOtanos himedos. Se ven a veces en forma de manchas negras en las paredes,
o de una capa azul grisacea que recubre las ropas, paredes, etc.

Tratamiento

Se empleard un tratamiento de inyecciones a intervalos semanales con el
extracto de los hongos a los que es sensible el enfermo. Estas inyecciones aumen-
tan la tolerancia del individuo frente a ulteriores exposiciones normales.

Medidas preventivas

Si el nifio es alérgico a hongos de fuera de la casa, debera evitar lo si-
guiente:

1. Los graneros o lugares donde se almacena el grano.

2. La vegetacion descompuesta o podrida.

3. Salir de casa los dias de tormenta, puesto que puede producirse una
precipitaciéon de hongos antes de una tormenta, o precisamente en dias
de viento.

Si el nifio es alérgico a hongos domésticos, se atendra a lo siguiente:

1. No se usardn muebles viejos y rellenos.

2. Se evitaran los sdtanos himedos, que favorecen el desarrollo de hongos.
Los aparatos antihumedad son muy importantes en estos sétanos, y
por ello se mantendrd encendida permanentemente la luz en las dreas
de almacenamiento de la casa. Se comprobara el desagiie del sotano
a fin de estar seguros de que las paredes estin lo mds secas posible.

3. Ciertos cuerpos quimicos reducen, durante un periodo de tres a seis
meses, el contenido en hongos de un area cerrada. El formaldehido USP,
al 35 9%, en cantidad de un dedo en el fondo de un bote de lata, hasta
que se evapore, es util. Luego se ventilara el lugar antes de volverlo
a usar.
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DIETAS E INSTRUCCIONES ESPECIFICAS
PARA EL ENFERMO ALERGICO *

Dieta de eliminacion de Rowe exenta de cereales

Esta dieta se usa para el estudio y control de la alergia alimentaria en lu
alergia bronquial, eccema o dermatitis atdpicos; la cefalea, jaqueca y otras ma-
nifestaciones de alergia en las que se sospeche una alergia alimentaria. Si ¢l
enfermo no tolera o rechaza la soja y legumbres, puede ser necesaria, para con-
servar el peso, una mayor cantidad de patata blanca y dulce, tapioca, budin

de fruta, azicar, los aceites prescritos y los sustitutos de la mantequilla.

Alimentos permitidos

Tapioca Zanahorias Azdcar de cada o re-
Patata dulce o batata Acelga molacha
Patata blanca Lechuga Sal
patatas Guisantes Aceite de sésamo
Pan de soja Espinaca Oleomargarina
Leche de soja Calabaza Aceite de soja
Cordero Habichuelas verdes Gelatinas  aromatizadan
Buey Tomate de limon mejicano, |-
Pollo Melocotones mon o pifia
polluelos Albaricoques Jarabe de arce, o Jurnbe
gallos Toronjas ** de azucar de cafa,
capén (no gallinas) Pifia aromatizada  de urce
Tocino Ciruelas Vinagre blanco

Higado de cordero

Extracto de vainilla

Alcachofa Extracto de limon
Esparragos Polvo para hornear,
Remolacha excnto de mafz

Baking soda
Crémor tartaro

* Las dietas de Rowe fueron previstas para el tipo de alimentacion dominante en Fatados Unldos

Pueden adaptarse a otros paises,

pero lo mejor es adaptarlas a cada individuo, observando eston dne

principios: a) que los alimentos sean poco alergénicos en su comportamicnto estadistico, y h) gyue nn
formen parte del héabito del enfermo. (N. del R.)

** Las frutas envasadas deben ser conservadas con aztcar de cafia y no con uzicar de male Pueden
usarse frutas envasadas en agua, y afiadirles, para edulcorarlas, jarabe de aziicar de cufa,
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Una vez suprimidos los sintomas, se pueden aifiadir los distintos alimentos
a esta dieta, excluyendo aquellos que reproducen los sintomas. Cada alimento
se debe ingerir diariamente, por espacio de cinco o siete dias, investigando cuida-
dosamente sus efectos antes de probar otro. Después de la adicion de arroz y
maiz se pueden afiadir gradualmente otros vegetales, frutas, carnes, aves de
corral, pescados, especias y nueces. Al cabo de uno a tres meses se pueden
ensayar por separado leche, huevos y trigo, cada uno durante dos semanas.
Los alimentos responsables de los sintomas del enfermo deben ser eliminados,
probando mas tarde la tolerancia del enfermo a cada alimento alergénico.
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DIETA NO ESPECIFICA EN EL ASMA BRONQUIAL CRONICA

SE EVITARAN

Leche, nata, helados

Queso
Oleomargarinas
Vegetales
Habas, alubias (todos Apio Perejil
sus tipos, excepto las  Pepino Raébano, rabano picante
habichuelas verdes) Guisantes Patata dulce
Bréquil Pimienta verde Patata blanca
Coles de Bruselas Lentejas Nabo
Col Mostaza
Coliflor Cebolla
Frutas
Manzanas crudas Uva Fresas
Melén Sandia
Diversos

Nueces, mantequilla de cacahuete.

Café, de no ser recién preparado con Silex u otros métodos de filtracion sencilla,
y no hervido, o recalentado.

T¢, a no ser hervido.

Chocolate, cacao.

Cerveza.

Bebidas carbénicas, tales como a base de cola, ginger ale, clc.

Condimentos, alimentos con abundancia de especias.

Aceites especiales para ensalada, preparados con aceites vegetales y condimentos
o mahonesa.

Alimentos fritos con aceites vegetales, tales como el de algoddn, soja, cacahuote
y maiz.

Alimentos excesivamente dulces o salados.

Alimentos o bebidas muy frios.

Mariscos.
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El niflo asmatico ya mayorcito debe comer con moderacion, y entre las
comidas tomara jugos de fruta, té o leche, preferentemente desnatada. No
tomara ningin alimento después de las 6 de la tarde, y se abstendra de todo
alimento, salvo los mas ligeros, durante los periodos de stress mental o los
ataques asmaticos agudos. Comeré despacio, prestando atencion a lo que come,
y dado que su capacidad de asimilar el alimento es mayor por la mafana, sus
comidas principales seran el desayuno y la comida del mediodia.
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DIETA HIPOALERGICA SIN HUEVOS, TRIGO, PESCADO,
LECHE Y JUGO DE NARANJA

Esta dieta se emplea para buscar un alimento posible responsable de los
sintomas del lactante o del nifio.

Bebidas. Jugos de pifia, uva, albaricoque, manzana. Lechc de soju
(480 cm?®), combinada con (480 cm?®) agua hervida.

Frutas. Pifia, manzana, albaricoque, ciruela, pldtanos.

Cereales. Harina de maiz, arroz, maiz machacado, tostadas Post, urros
esponjado, cebada.

Carnes. Cordero, buey, carnero, chuletas de cordero.

Vegetales. Esparragos frescos o en conserva, lechuga, habichuclas verdas,
patata blanca.

Pan. Rye Krisp.
Mantequilla. Crisco salado. Como sustituto.
Grasa. Aceite puro de oliva.

Harina. Almidén de maiz, harinas de arroz, centcno y cebudu, €omo
sustitutos.

Diversos. Karo, gelatina sin adicion de sabor artificial, conlites con snbor
de menta o gualteria, pero no bombones.

IMPORTANTE. Una pequeiia cantidad de un alimento no incluido en
esta dieta puede anular el resultado de la dieta. No dejard de llevarse un dinrio
de alimentos de acuerdo con las instrucciones. Se ‘afladira un suplemento e
vitaminas sintéticas.
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DIETA GENERAL DE ELIMINACION

SE EVITARAN

Leche, a menos que se hierva durante 20 minutos.

Queso.

Huevos, a no ser duros, cocidos durante 10 minutos.

Carne fresca y embutidos de cerdo; manteca de cerdo.

Mariscos, excepto ostras.

Pescados.

Trigo y sus productos: macarrones, spaghetti, trigo con nata, trigo picado.

Vegetales
Granos de todas cla-  Pepinos Rabano, rabano pi-
ses, salvo habichue-  Guisantes cante
las verdes Pimienta verde Maiz dulce
Coles de Bruselas Lentejas Patata dulce
Coliflor Mostaza Nabo
Apio
Frutas
Aguacate Uvas Fresas
Pera Sandia
Melén
Diversos

Nueces, mantequilla de cacahuete.

Chocolate, cacao.

Bebidas carbonicas (como ginger ale, etc.).

Bebidas a base de cola.

Condimentos, alimentos muy sazonados.

Alimentos fritos con aceites vegetales tales como aceite de algodon, cacahue-
te y maiz.

Alimentos excesivamente dulces.

Alimentos y bebidas muy frios.

SE USARAN
Mantequilla, natas, helados.
Pollo, pato, ganso, pavo.
Tocino, tocino crespo, jamén ahumado.
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Cordero (asado, chuletas, rifiones).

Buey (asado, bifté, higado de ternera, carne de buey picada). Todos los
productos del buey.

Ternera (asada, chuletas, rifiones).

Centeno (pan puro de centeno, Rye Krisp).

Arroz (también copos de arroz, arroz con nata).

Maiz (panecillos de harina de maiz, copos de maiz, maiz machacado).
Avena, harina de avena.

Cebada.
Harina de soja.
Arrurruz.
Tapioca.

Vegetales
Alcachofas Cebolla (asada al Lechuga
Esparragos horno o a la pa- Setas
Remolacha patrrilla) Okra
Bréquil Perejil Tomate
Zanahorias Chirivia Berro
Achicoria Calabaza Patata blanca
Berenjena Espinaca (asada al horno)
Escarola Habichuelas verdes

Frutas
Manzanas Cerezas Toronjas
Albaricoques Aréndano agrio Uvas
Bananas Datiles Limoncs
Bayas Higos Lim6n mcjicano
Naranjas Pifias Ruibarbo
Melocotones Ciruelas Mandarinas
Peras

Diversos
Té.

Café: Expresso, filtrado o instantdneo.
Aceitunas, aceite puro de oliva.

Gelatina.

Se evitara el estrefiimiento.

Se anotara cada semana el peso corporal.

La lista anterior, con indicacion de los alimentos permitidos y los alimenton
prohibidos, se puede dar al enfermo alérgico, y podra ser modificada, eliminando
alimentos especificos, a la discrecién del médico.
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DIETAS ESPECIFICAS DE ELIMINACION
DIETA EXENTA DE TRIGO

SE EVITARAN

Trigo blanco, entero; la harina de trigo en panes, waffles, tortitas de harina
asadas sobre una plancha caliente, donuts, muffins, pasteles, empanadas, tortas,
galletas, spaghetti, macarrones, budines, pretzels, zwieback, tallarines.

Pan de maiz, a menos que conste que estid exento de trigo.
Pan de soja, a menos que conste que estid exento de trigo.
Pan de centeno, a menos que conste que estd exento de trigo.
Panes de gluten.

Cereales para el desayuno, secos o cocidos, que contengan trigo, trigo en-
tero, sopas de crema. Harina o salvado.

Flanes, salsas que contengan trigo.
Sustitutos del café que contengan trigo, cerveza, ale, bebidas malteadas.

Carnes preparadas, como embutidos, salchichas, tortas de carne, croquetas
hechas con trigo.

Masas preparadas para bizcochos, muffins, pasteles, costras para pasteles,
bizcochitos.

Es importante examinar la etiqueta de los alimentos preparados para com-
probar si contienen trigo o sus productos.*

* En algunos paises —fuera de los Estados Unidos— la etiqueta de los alimentos es unas veces algo
vaga, y otras es mas indicativa de los propdsitos del fabricante que de la composicién real del alimento.
De esta manera, «pan sin trigo» debe interpretarse: «pan con poco trigo, para uso de diabéticos». La
adicion de un poco de trigo facilita la panificacion de otras harinas y siempre que no se consigne
su preparacion «para enfermos alérgicos» debe suponerse que existe cantidad de trigo suficiente para
estropear las pruebas de alergia. (N. del R.)
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DIETA EXENTA DE LECHE

SE EVITARAN

Leche, suero de leche, nata, como tales; y en alimentos preparados, como
helados, sodas, sorbete de leche, mousses bavaras de nata, flanes, salsas, sulsus
de nata, sopas, sancochos que contengan leche.

Masas preparadas de harina para hornear en casa.
Leche malteada, chocolate o cacao calientes preparados con leche,
Quesos.

Leche vaporizada, en polvo, condensada (productos horncados como pus-
teles, panes y tortas que contengan pequefias cantidades de leche hervida pueden
ser a menudo bien tolerados).

La mantequilla y la oleomargarina pueden ser permitidas comuinmente en
pequeiias cantidades.

Es importante examinar la etiqueta de los alimentos envasados para coms
probar si contienen leche o sus productos.
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DIETA EXENTA DE HUEVOS

SE EVITARAN

Huevos: frescos, congelados, en polvo, cocidos en cualquier forma.

Alimentos que contengan huevos, tales como:

Sopas, caldos preparados con huevos.

Masas de harina para hornear en casa.

Waffles, donuts, pretzels.

Panqueques, tortitas de harina, pasteles, tostadas de pan francés.

Macarrones, merengues, clara de huevo batida con azicar.

Tortas, galletas, a menos que conste que no contienen huevo.

Panes de corteza glaseada.

Alimentos empanados con mezcla de huevo.

Embutidos, croquetas, pasteles de carne que contengan huevo para darles
mayor consistencia.

Aves de corral, especialmente pollos, si estan preparados a la fricasé o en
caldo.

Ensaladas, a menos que conste que no contienen huevo, salsas holandesas,
mahonesa y a base de huevo.

Helados y sorbetes, a menos que conste que no contienen huevo.

Flanes, caramelos de nata, fondants, nata bavara.

Bombdn de altea.

Polvo para amasar que contenga clara de huevo.

Bebidas preparadas que contengan huevo, o huevo en polvo, y usadas para
aumentar de peso.

Es importante examinar la etiqueta de los alimentos envasados para com-
probar si contienen huevo en cualquier forma.

DIETA EXENTA DE MARISCOS

SE EVITARAN

Pescados y crustaceos frescos, envasados, ahumados, en escabeche; aceites
de higado de pescado y concentrados en preparados de vitaminas.
Estofados, guisados a la pepitoria, caldos, sopas, ensaladas, entremeses

de pescado o crusticeos. Caviar.
No se lamerdn las etiquetas que pueden contener un adhesivo a base de
cola de pescado.
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DIETA EXENTA DE NUECES, AVELLANAS, ALMENDRAS, ETC,

SE EVITARAN

Nueces, avellanas, almendras, etc., de toda clase, asi como cacahuetes,
Harina de semillas de algodén en panes de salud y laxantes, pun
de soja.

Migajas de nuez, avellana, almendra, etc., encima de galletas, de capas de
azucar batida con clara de huevo en tortas, helados.

Caramelos que contengan nueces, avellanas, almendras, etc.

Aceites para ensalada, sustitutos de la manteca de cerdo, margarinas hechus
con aceites de coco, soja, semillas de algodon o cacahuete (tal ocurre
en muchos de ellos).

El aceite de oliva esta permitido.

Individuos extremadamente sensibles a nueces, avellanas, almendras, cle.,
son a menudo alérgicos a semillas tales como las de algodén o lino, y a la mos-
taza. Legumbres tales como guisantes, habas y lentejas son con frecuencia fac-
tores alérgicos en el enfermo sensible a las nueces, avellanas, almendras, clc.,
pero algunos pacientes toleran legumbres, como los cacahuetes, a pesar de su
elevado grado de sensibilidad a las nueces, avellanas, almendras, ctc.

Algunos fabricantes de alimentos preparados para nifios, tales como Gerber
y Beech-Nut, ofrecen referencias impresas sobre la dieta, y enumeran sus pro-
ductos exentos de trigo, de huevo, de leche, o de citricos; exentos de todos estos
principios y exentos de gluten, los cuales pueden servir de guia a la madre para
seleccionar los alimentos preparados para su hijo. Sin embargo, todo fabricante
advierte a los padres que comprueben los ingredientes en la etiqucta, pucsto
que a veces cambian los componentes de los alimentos para nifios.

Las sustancias mas comunes de la leche, las férmulas a basc de soju y
a base de carne, asi como las formulas lambase, con el requisito nutritivo de
la leche, se describen en el capitulo sobre la alergia a la leche, en la pigina 185
y la informaciéon concerniente al contenido en calorias, hidratos de carbono,
grasa y proteina de aquellos productos se hallard en la péagina 190.
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tico y tratamiento, 154-155.
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————— terapéutica de inyecciones,
112-116.
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