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A mi familia 

Os lo diré con un suspiro, 
en alguna parte, alld en tiempos muy rtltntUO,, : 

dos caminos diverglan en un bosque y yo 
seguí el menos frecuentado, y 
en esto ha estribado toda la diferencia. 

ROBERT FROIIT 





Prefacio 

El reconocimiento de la importancia de la alergia como una subcspecla· 
lidad se ha acentuado considerablemente en los últimos años. Las invesligacionc11 
y progresos en los aspectos tanto inmunológico como clinico de la enfermedad 
alérgica han suscitado un mayor interés y participación por parte de los m6dh:os. 
Me he esforzado en resumir de modo conciso los conocimientos adquiridos bajo 
la enseñanza de uno de los más eminentes promotores en el campo de la alerglu., 
d doctor Will Cook Spain, ya fallecido. El texto refleja también mis propla11 
experiencias durante largos años en el tratamiento del niño alérgico en la prdc:· 
Lica privada y en las clínicas de alergia pediátrica de los Hospitales Post-Ora· 
duate, University, Bellevue y St. Vincent, de Nueva York. 

El propósito es que este libro sirva de guía práctica para el tratamiento del 
niño alérgic6 eri la labor clínica diaria del médico. La materia de cada capitulo 
se ha redactado de modo que su lectura sea fácil y comprensiva. El libro VI 
destinado especialmente a los médicos responsables del tratamiento de nll\011 
alérgicos, y en él he procurado explicar de un modo simple y completo lo11 
aspectos del diagnóstico y tratamiento alérgicos. 

Formamos parte hoy de una cultura en la que los médicos dependen en 
Lal modo del tratamiento a base de medicamentos, que los enfermos no Nóln lo11 
piden para ser tratados, sino también como «cura». Me he esforzado, a lo lar¡o 
de todo el libro, en poner de relieve métodos para tratar la patologla CIUIIII, 
basados en el diagnóstico etiológico, puesto que sin el diagnóstico correcto y 
adecuado no cabe un tratamiento inteligente de la enfermedad. 

Se han omitido de intento, para evitar toda confusión del lector, latH cxpll• 
caciones teóricas y los problemas aún no resueltos de la alergia clfnica. LaN for• 
mas vigentes de tratamiento del niño alérgico son presentados aqul de manora 
que faciliten una mejor comprensión entre el médico y el alergólogo, 

Agradezco a la Srta. Anne Dougherty su lealtad y dedicación durante 1111 
incontables horas consagradas a la preparación de este manuscrito. Do1101rla 
expresar también mi gratitud a la Srta. Adele Spiegler por sus esmeradoN dlbu• 
jos, y mi propio aprecio a la Hermana Margaretta Marie, supcrviNora dol 
Departamento de Pediatría, por su asistencia y aliento durante la rcdacc:lón 
de esta obra. 

VINCENT J. FONTANA 





Prólogo a la edición española 

Tenemos sobre la mesa una monografía de carácter práctico -sin ambi· 
güedades- sobre alergia en la infancia. Escrita por un conocido pediatra del 
que es asimismo bien conocida su antigua dedicación a la alergia, es un libro 
directo y efectivo cuyo contexto diría es la difícil simplicidad. 

Como me ha ocurrido en otras ocasiones, he debido aconsejar la sustitu· 
ción del planteamiento de la fenología polínica norteamericana por la del ámbito 
geográfico al que va destinada la presente edición. A esto se debe mi ap6ndicc 
de las páginas 123-126. 

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

Creo que me incumbe o me puede ser permitido, resaltar la contribución 
de Salvat Editores, S.A., en la promoción de la alergología en nuestro pals du· 
rante los últimos veinte años. Primero con la traducción del tratado de Urbach 
y Gottlieb, cuyos ejemplares se buscan ahora afanosamente en el mercado de 
ocasión. Luego, recientemente, con la gran obra de Hansen y Werner, y última· 
mente con el libro práctico de Fontana. No me cabe duda de que este último 
facilitará el tratamiento de los niños alérgicos sea por los pediatras, sea por lm1 
alergólogos o mejor, y como sugiere el autor, por ambos en colaboración. 

DR. R. SURINYACH 
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Introducción 

La alergia es una de las principales enfermedades crónicas que sufren los 
niños. Se ha calculado que aproximadamente 3 millones de niños son afectados 
por el asma, y que esta dolencia crónica es responsable de la mayoría de las 
faltas de asistencia a la escuela por enfermedad. La frecuencia de la alergia 
dentro de una población infantil se estima aproximadamente en un 25 %. De es· 
te total, apenas el 50 % recibe tratamiento, y tal vez menos de una tercera parte 
de estos niños son objeto de asistencia inteligente y eficaz. La negligencia por 
parte del médico y algunos padres da como resultado un niño enfermo, infeliz, 
muchas veces con una enfermedad pulmonar crónica que lo incapacita. LoH 
niños con trastornos pulmonares crónicos, incapacitantes, no siempre son 1lcva· 
dos al médico o a la clínica adecuados. Si estos niños alérgicos hubieran sido 
asistidos y tratados de modo correcto, acaso se habría evitado el elevado por· 
centaje de problemas pulmonares crónicos cada vez más frecuentes en el adulto. 

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

El propósito de este libro es presentar de manera clara y concisa los pasos 
a seguir para el tratamiento del niño alérgico. Hago resaltar los aspectos tera· 
péuticos empleados con éxito durante muchos años, y que han sido aceptados 
como procedimientos médicos ortodoxos. Además, este texto sobre el trata· 
miento práctico del niño alérgico presenta los procedimientos terapéuticos cuya 
utilidad he podido comprobar en el tratamiento de varios síndromes y manlfOI• 
taciones alérgicos de la infancia. Este libro permitirá al médico comprender 
mejor los procedimientos básicos y de eficacia comprobada en el tratamiento 
del niño alérgico. 



~- l. Niño de cuatro años con eccema numular. Las lesiones se extienden por todo el 
erpo, pero preferentemente por las superficies dorsales de las manos, muñecas y 
tehrazos. 

~· 2. Eccema numular con lesiones típicas de la cara: placas secas, redondas, deslin­
dns, de distinto tamaño. Esta dermatosis crónica es de naturaleza pruriginosa, con 
nisiones y exacerbaciones intermitentes. 

¡t. 3. Ampliación de las lesiones de eccema numular. Las placas circunscritas, con 
rdes definidos y en forma de moneda, están constituidas por gran número de vesículas 
t·upadas. 

~. 4. Niño con eccema atópico agudo, lesiones húmedas y acumulación de exudado 
~ostras. Sangre seca resultante del rascado provocado por el intenso prurito. 

~. 5. Las lesiones eccematosas húmedas y agudas consistentes en eritema, vesículas e 
'ecci(m superpuesta. Las infecciones responsables más frecuentes son las debidas a es­
•ptucucos~-bemolíticos y estafilococos coagulasapositivos. 

~. 6. Ampliación de las lesiones eccematosas en un niño de seis meses. Las lesiones 
llmórficns típicas de la piel de la cara se han complicado por la infección provocada 

l11s iircns sangrantes. 

11· 7. Niño de seis meses con eccema atópica. Las lesiones se extienden por todo el 
et·pu. Eritema típico, pápulas, vesículas y descamación. 

~. K. Lesiones de eritema polimorfo exudativo (síndrome de Stevens-Johnson). Obsérvese 
J111rt lci pnción de las conjuntivas. Los labios están cubiertos por costras sanguinolentas, 

11 le~lunes en 'lit mucosa bucal. Las lesiones hemorrágicas generalizadas de la piel están 
hlertns de cnstras. 

~. 11. Dermatitis exfoliativa del recién nacido (enfermedad de Ritter). Arcas extensas 
1'11)111. en todo el cuerpo, con exfoliación de la piel. En la palma de la mano se ve 

1 te lh: In piel descamada. 

¡, 111. Dermatitis por contacto (dermatitis venenata) de los pies complicada por derma­
• llll'lllcnmcntosa debida a la aplicación de permanganato potásico. Después de la 
llcnch\n lucnl del medicamento apareció una erupción ampollar grave. 
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Figura 4 Figura 5 

Figura 6 Figura 7 
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1 Estado actual de la alergia 

La alergia es una subespecialidad reciente de la medicina. Con menos de 
50 años, es tan joven que su importancia y amplio alcance no han sido aún 
plenamente reconocidos en todo el campo de la medicina. Nos hallamos actual· 
mente en el proceso de identificar mecanismos básicos, examinar la validez de 
teorías formuladas durante las últimas cinco décadas e investigar, con nuevos 
criterios científicos, procedimientos terapéuticos. 

No es difícil comprender por qué esta subespecialidad ha sido motivo de 
críticas por parte de profesionales de la medicina, que la han considerado como 
una especialidad incoordinada, no científica, y a veces misteriosa, abundante 
en teoría, experimentación y técnicas discutibles. Aún impresionados por la 
eficacia de la terapéutica de hiposensibilización, muchos alergólogos se pre· 
guntan cuáles 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· 
prensión al pediatra y a todos aquellos que deben cuidar del enfermo afligido 
por los variados fenómenos de sensibilización. 

Existe falta de unidad y estandarización, en cuanto concierne al diagnós· 
tico y tratamiento, entre distintos grupos de especialistas en alergia. Los inves· 
tigadores estudian científicamente estos problemas y la consolidación de tales 
esfuerzos puede dar como resultado una organización más unificada, creadora 
de la atención que la alergia merece en el campo de la terapéutica médica. 
Cabe esperar que en el futuro la alergia será tratada con sentido común y de 
acuerdo con una actitud científica, siguiendo el esquema de las reacciones antl· 
geno-anticuerpo y. dilucidando las diversas formas de alergia clínica, asi como 
el papel de los diversos factores etiológicos implicados en el estado alérgico. 

La alergia es hoy una de las principales enfermedades crónicas sufridt&S 
por el niño. Diferentes recensiones de la bibliografía pediátrica confirmt&n h1 
importancia de la enfermedad alérgica entre la población infantil. El asma 
afecta aproximadamente a 5 millones de norteamericanos. Se ha calculado que 



2 ESTADO ACTUAL DE LA ALERGIA 

alrededor de 3 millones de niños padecen asma en los Estados Unidos. Según 
el Public Health Service, durante los años 1962-1963 el asma fue responsable 
de 128 millones de jornadas perdidas para el trabajo, la escuela u otras activi­
dades. Los días 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 crónico responsable del porcentaje más elevado de días de escolaridad 
perdidos». El informe prosigue diciendo «que la preponderancia de estados cró­
nicos en los niños constituye un problema de salud pública de proporción 
alarmante». 

La alergia entre la población infantil afecta aproximadamente al 25 % de 
individuos. Se ha calculado que un número considerable de niños, acaso el 65 %. 
con una enfermedad alérgica importante, no reciben ningún tratamiento. De 
los sometidos a tratamiento, muchos están en manos de pediatras o de médicos 
de cabecera, y sólo el 5 % son asistidos por especialistas. Dado el reducido 
número de pediatras especializados en alergia existentes en este país, y el eleva­
do número de niños asmáticos que requieren atención, se comprende fácilmente 
la necesidad definitiva de evitar que un niño se convierta en un ser enfermo e 
infeliz, afecto muchas veces de una enfermedad pulmonar crónica e incapacitante. 

Se ha comprobado que, al aumentar la mortalidad por enfermedades pul­
monares crónicas, se ha hecho también mayor el número de muertes producidas 
por el asma en los niños. 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 crónica principal de la 
infancia en los Estados Unidos, no sólo por el número de niños afectados y 
la carga económica que supone para el Gobierno Federal, los municipios y los 
servicios de salud pública, sino también por los días que los niños dejan de asistir 
a la escuela. Son relativamente pocos los niños que al crecer superan su enfer­
medad; por consiguiente, el diagnóstico y tratamiento precoces son de capital 
importancia para evitar las complicaciones de esta enfermedad crónica. 

En mi opinión, un número elevado de niños enfermos de asma no reciben 
tratamiento preventivo y terapéutico adecuado. Me preocupa también el uso 
promiscuo de medicaciones para una terapéutica sintomática, lo que constituye 
un mal pronóstico para el futuro. Un tratamiento deficiente, o la ausencia de 
tratamiento de estos niños, es causa indudable de complicaciones en forma 
de enfermedades pulmonares crónicas. El asma es una entidad clínica de facto­
res etiológicos conocidos, que puede complicarse, hacerse crónica, y determinar 
la muerte. 

El médico no puede ser considerado enteramente responsable de esta situa­
ción. Ha existido una enseñanza muy deficiente, tanto de los estudiantes como 
de los médicos internos y residentes, sobre el modo básico de entender o com­
prender la alergia. Sólo asistiendo a las clínicas, 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 formación como posgraduado, el médico empieza a practicar con escasa 
experiencia en un campo que resulta muy difícil incluso a los especialistas. 



Al.liiUIIA liN l'l!lliA'I'MfA , 

l'ul' fortunu. el l'utum purc~:c liCr muy ruvul'llhle lu mhnno rtll'll el nlftu 
••nfL•rmo de ulergiu lJUC pum el médh:n t¡ue lo 11'11111. 1\1 intcréN por lu uler¡ht 
hu 11111nc:ntudo en tus últimos al'lo!i, lu miNmo pul' lu cnsel'lanzu directa del 
puhllcu. en general, que por la experiencia 11dquiridu por los médico11 cNpccla· 
11-ll•s udscritos a clínicas de prestigio en los grandes centros hospitalarios munl· 
dpnlcs. Se dan en todo el país cursos para posgraduados, bajo buena NUpcr· 
\'isicín, con los cuales el médico y el pediatra han comprendido mejor cstu 
Mlhes¡lccialidad. Nuestros instrumentos disponibles en el campo de la alergia 
hnn sido en el pasado relativamente elementales y nuestro conocimiento algo 
ll111itudo. Sin embargo, en los últimos 10 años se ha avanzado mucho en est11 
c·~peciulidad, como resultado del conocimiento científico, de los problema!! con 
que hoy se enfrenta el alergólogo. Sin embargo, por los hechos ya mcnclo· 
nudos, existe todavía un gran trecho por recorrer entre el intcr611 por la 
nll•rgia, de un lado, y el conocimiento práctico de cómo diagnosticarla y tra· 
lnrlu, de otro. Comprendo esta falta básica de orientación en la alergia, pero 
no puedo comprender ni aceptar que los médicos no se den cuenta de la natU• 
rnlczu crónica de las enfermedades alérgicas, ni de las complicacioncN incapü• 
l'ituntcs que pueden resultar si el niño alérgico no es tratado adecuadumentc. 
l'ur desgracia, los obstáculos surgidos y la dificultad de comprender l11 neca· 
Nitlml de un tratamiento a largo plazo dan lugar al inválido pulmonar crónico 
'llll~ se observa con frecuencia entre los adultos. 

l.a identificación, diagnóstico y tratamiento del niño alérgico no es tarea 
Sl~IH:illa. Nunca insistiré demasiado sobre la posibilidad -a pesar de 1&11 dlft· 
l'llltades- de tratar con buenos resultados las alergias de la infancia. El médico 
no debe escatimar tiempo ni esfuerzos para tal objeto, a fin de evltur la11 
11111chas complicaciones inherentes a estas enfermedades. 

El estudio científico de la enfermedad alérgica está progresando en mucha11 
dínicas y laboratorios del país, pero es aún imposible responder u numcro11111 
~·ucstiones implicadas en los mecanismos inmunológicos y responsable!! do 11 
reacción alérgica. Muchas de las más importantes cuestiones relacionad11 con 
lu reacción alérgica son actualmente objeto de investigación, y deben 110r toda· 
vía completadas. 

Acaso sean más las preguntas formuladas que las respuestas: por dca¡ra• 
da. tal es el estado de la materia. Espero que estas preguntas sirvan de ultorlor 
l~~tímulo para los interesados en el estudio de los fenómenos alérglcuN, Loa 
resultados de los esfuerzos de la investigación pueden facilitar una compren11lón 
más precisa y definida del estado alérgico y crear así la unidad y estandariza• 
l'iún necesarias para conferir a la subespecialidad de la alergia la calc¡orla 
que merece. 

El principal propósito de este libro estriba en presentar bajo un criterio 
práctico el tratamiento del enfermo alérgico y pone de relieve los aspoctoa 
terapéuticos usados durante años con éxito, y que. son aceptados como ortll• 
doxos. Tiene también por objeto facilitar una mejor comprensión y aplicación 
de los principios básicos necesarios para el adecuado tratamiento del nlllll 
alérgico. 





2 Conceptos básicos 
de diagnóstico y tratamiento 

Los excitantes transportados por el aire y los alimentos han sido canal• 
derados generalmente como factores importantes en la producción de los &In· 
tomas de la coriza perenne, fiebre del heno, trastornos gastrointestinales, crup• 
dones cutáneas y asma bronquial. 

El papel que la infección por bacterias o virus puede desempef'lar en la 
producción de los síntomas alérgicos no se ha comprobado ni definido clara• 
mente. El niño nacido con predisposición a la sensibilización al6rgica puedo 
presentar una variedad de síntomas provocados por un estímulo al6rgico, ya 1101 
un inhalante, un alimento o una infección, y requiere su pronta identiticaclón y 
atención por parte del pediatra. Síntomas tales como irritabilidad, v6mlt011, 
diarrea, hábitos defectuosos de alimentación, o incapacidad de crecer, cólico, 
~.:antidad excesiva de moco y crup deben llamar la atención del médico sobro la 
posibilidad de que el trastorno del niño sea debido a alergia. Muchos de cstol 
niños no son tratados y sufren, por consiguiente, molestias innecesarias, causa do 
problemas que despiertan la ansiedad de los padres. Cuando el médico se en· 
rrenta con una sintomatología vaga, la alergia deberá ser tenida en cuenta 
en el diagnóstico diferencial. 

En esta edad temprana, las causas más probables de los fenómenos al6r· 
gicos responsables de la variedad de síntomas mencionados son los alcr¡enml 
alimentarios y los infecciosos. Las causas más frecuentes de sensibilización por 
los alimentos son en esta edad la leche, las frutas cítricas, el trigo, los conserva• 
dores químicos añadidos a los alimentos, y los condimentos artificiales. A me• 
dida que el niño crece, los factores inhalantes desempeñan un papel cada voz 
más prominente, y pueden ser responsables de los síntomas respiratorios rebel· 
des a la terapéutica de rutina. Conviene recordar que en los Estados Unldtlll 
más de 3.500.000 niños menores de 15 años sufren trastornos alérgicos lm• 
portantes, y que aproximadamente 2 millones tienen síntomas de asma bron• 



6 CONCEPTOS BÁSICOS DE DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO 

quial. Se calcula que sólo el 25 % de estos niños se benefician de un estudio 
alérgico, de acuerdo con la realidad, y del que resulta el tratamiento práctico 
y satisfactorio de la sintomatología alérgica. 

El diagnóstico de las enfermedades alérgicas no es tarea sencilla. Requiere 
tiempo y energía 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 sintomatología. Este alivio sintomático pasajero sustituye 
de ordinario a la búsqueda de la causa etiológica 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 diagnóstico 
del estimulo antigénico responsable de los síntomas alérgicos del enfermo, ya 
que existen procedimientos para el diagnóstico y terapéutica específicos que 
permiten la identificación correcta y el tratamiento de la causa alérgica. La 
redacción de una historia clínica completa y comprensiva es uno de los prin­
cipales medios diagnósticos de que dispone el médico. 

Una historia clínica cuidadosamente redactada, antes de proceder a cual­
quier medida diagnóstica, es una salvaguardia para el médico y el enfermo. 
Esto es de la mayor importancia incluso para evitar cualquier reacción clínica 
grave a una prueba de provocación o cutánea con alergenos a los que el en­
fermo puede ser extremadamente sensible. El diagnóstico se basa en una histo­
ria clínica bien redactada, confirmada por la observación clínica con pruebas 
cutáneas y pruebas clínicas provocadas. La historia clínica detallada debe incluir 
los contactos ambientales, la dieta y las reacciones medicamentosas, así como 
un análisis de los episodios alérgicos específicos pasados y presentes. También 
deben ser anotados el tipo y la cantidad de medicamentos necesarios para 
aliviar un ataque. Se obtendrán asimismo los antecedentes médicos y quirúr­
gicos generales del enfermo. 

El examen físico debe ser completo, en particular de la piel, vías respira­
torias, nasofaringe, senos, dientes y oídos. Debe incluir el examen del corazón, 
la determinación de la presión 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 eritrosedimentación, preparaciones de sangre 
para estudiar los eosinófilos, cultivos de las fosas nasales y garganta, modelos 
electroforéticos de las proteínas del suero, y en los casos en que se sospeche 
la mucoviscidosis, se practicará una prueba del sudor. Se obtendrán radiografías 
del tórax y senos cuando esté indicado. Se investigará en todos los niños la 
tuberculosis. 

Las pruebas de los alergenos pueden practicarse según los métodos de 
escarificación intradérmica u oftálmica. Todas estas pruebas sólo se usan para 
obtener una evidencia confirmatoria, y no deben ser consideradas, por consi­
guiente, como diagnósticas. Las pruebas cutáneas aisladas sólo suministran 
indicios, no demostración. La prueba del pavche se usa en el diagnóstico del 
tipo de alergia contactante. El procedimiento de la prueba cutánea 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 específica y de inmediata aplicación al problema de la alergia. 
1 ,a prueba cutánea, por el método de escarifiacción, o por el intradérmico, 
puede ser muy útil al médico para diagnosticar un tipo inhalante de sensibiliza· 
dón. En la alergia a alimentos, las pruebas cutáneas no son en modo alguno 
dignas de confianza o específicas, y carecen por tanto de importancia, Para 
establecer un diagnóstico de alergia a alimentos, hay que basarse en las dietas 
de eliminación, las dietas hipoalergénicas, las listas diarias de alimentos y las 
pruebas clínicas de provocación. 

La prueba clínica de provocación, junto con una historia clínica precisa, 
es en la actualidad el único medio cierto para establecer un diagnóstico. Este 
tipo de prueba clínica suministra la confirmación final de que un agente etio· 
lógico específico es la causa de los síntomas alérgicos en un paciente, cuya 
enfermedad se sospecha según el resultado de una prueba cutánea, o por 
sus antecedentes. 

Manifestaciones alérgicas tales como fiebre del heno, asma bronquial, rinitis 
no estacional y sensibilización cutánea y gastrointestinal son expresiones cllni· 
cas del comportamiento inmunológico de un anticuerpo con su antfgeno espe· 
cífico. El procedimiento terapéutico para aliviar la molestia causada por estali 
enfermedades alérgicas se dirige, por consiguiente, hacia esta reacción cspo· 
dfica antígeno-anticuerpo. 

La terapéutica preventiva es posible en lactantes y niños que poseen un 
potencial alérgico, es decir, niños hijos de padres alérgicos, o que tienen hor· 
manos afectos de alergia. En estos niños, aún sin manifestaciones ai~rgicas evl• 
dentes, hay que evitar el contacto con los antígenos más frecuentes y potento1. 
Estos niños no suelen dar reacciones cutáneas positivas, por Jo que el prlncipln 
terapéutico estriba en la prevención o el aplazamiento de la formación de 
anticuerpos. 

En otro grupo, deben ser suprimidos o evitados Jos alergenos que dan 
reacción cutánea positiva. La remoción del estímulo evitará la producción ulto• 
rior de anticuerpos específicos. 

La terapéutica específica es posible, y sólo debe ser empleada en aquollus 
enfermos en los que por procedimientos diagnósticos adecuados, se han ldcn· 
tificado y demostrado antígenos activos. La terapéutica específica comprendo 
los principios de evitación y eliminación y 1 o hiposensibilización especifica. 

La evitación y eliminación del ambiente del enfermo de inhalantes, conlac• 
tantes, medicamentos o alimentos que contienen los factores antigénicos ofrecen 
al médico los mejores y más satisfactorios resultados. Hay que admitir que ol 
mejor medio para mejorar a un enfermo aliviando sus síntomas estriba en 
alejarlo de los antígenos específicos. Es indudablemente más fácil y de mayor 
éxito que los intentos de aumentar su tolerancia con la terapéutica hiposonll• 
bilizante por inyecciones. 

La hiposensibilización específica puede intentarse en el enfermo CU~II 
reacciones alérgicas son debidas a antígenos difíciles de eliminar del umbiento. 
tales como el polen, polvo, hongos y bacterias. 
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3 Aspectos inmunológicos 
de la alergia 

Los progresos en el campo de la inmunología nos han permitido compren· 
der mejor las causas y efectos de la alergia. El síndrome alérgico se basa en 
las reacciones inmunológicas que permiten afirmar si una persona es o no al6r· 
gica, y si una sustancia es o no antigénica en el individuo. El siguiente estudio 
de los aspectos inmunológicos básicos de la alergia se ha abreviado de intento, 
puesto que el objetivo principal de este texto es el tratamiento práctico del nlfto 
alérgico. El lector interesado en un estudio más completo de la inmunolual• 
podrá 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 producción del 
anticuerpo específico. 

Alergeno. Como el término antígeno, sirve para designar las sustancias quo 
provocan la reacción. 

Alergia. Reactividad alterada respecto de lo normal, cuando se unen el 
antígeno y el anticuerpo celular. Reacciones anormales frente a sustancias quo 
en circunstancias ordinarias no originan trastornos similares en personaN nor· 
males. 

Anafilaxis. Estado de reactividad alterada, provocado artificialmente por 
una inyección parenteral de proteína. 
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Anticuerpo. Sustancia sintetizada después de la introducción de un antí­
geno, en la superficie del ribosoma, de acuerdo con la información codificada 
según la secuencia de las moléculas RNA. El anticuerpo es estructurado por 
secuencias de aminoácidos y ordenado en cadenas de polipéptidos. 

Antígeno. Sustancia que provoca la formación de anticuerpo, o que reac­
ciona específicamente con el anticuerpo en la célula. 

Reacción de Arthus. Reacción producida cuando se inyecta localmente un 
antígeno soluble a animales que poseen anticuerpos precipitantes en su sangre 
circulante y en los líquidos de sus tejidos. 

Atopia. Forma peculiar de alergia propia del hombre, caracterizada por 
una reacción inmediata exudativa vascular al exponer el tejido sensibilizado 
a la acción del alergeno. Tendencia familiar a la adquisición de ciertos tipos 
de sensibilidad y presencia de ciertos anticuerpos designados comúnmente como 
anticuerpos de Prausnitz-Kustner o reaginas atópicas. 

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

Anticuerpo bloqueante. Tipo de anticuerpo producido por la inyección 
de antígeno, descrito como un anticuerpo immunizante. Fue señalado por vez 
primera por Cooke, y demostrado en la sangre de enfermos alérgicos al polen 
de Ambrosía tratados previamente con inyecciones. Se comprobó que este anti­
cuerpo impide que la reagina sensibilizante de la piel reaccione con el antígeno 
específico. 

Hapteno. Sustancia no proteica incapaz por sí misma de estimular la for­
mación de anticuerpo, pero que combinada con otras sustancias proteicas puede 
provocar la formación de anticuerpo específico. 

Anafilaxis pasiva cutánea (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 inyección intravenosa de un antígeno espe­
cífico mezclado con una solución de colorante. La positividad de la reacción 
viene indicada por una respuesta vascular en el punto de inyección intradérmica 
del anticuerpo, de la que resulta un matiz azul en el área local de la piel. 

Reagina. Anticuerpo sensibilizante de la piel existente en los tipos espon­
táneos de alergia o en las alergias espontáneas del hombre. 

Reacción de Shwartzman. Necrosis hemorrágica provocada por la inyección 
intravenosa de filtrados bacterianos en tejidos previamente sensibilizados por 
una inyección local de la sustancia. 
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PRINCIPIOS RESPONSABLES DE LA REACCION ALERGICA 

La tendencia al desarrollo de sensibilidad atópica se cree debida a la 
facultad heredada por el individuo de producir anticuerpos reagínicos. La pro­
ducción de la sintomatología alérgica depende, a su vez, de la potencia del 
alergeno, de la vía de administración y de la susceptibilidad del órgano asiento 
de la respuesta. En la respuesta alérgica, el cuerpo reconoce a la sustancia anti· 
génica como algo extraño, que pone en marcha el mecanismo genético influido 
por el ADN y el ARN para producir un anticuerpo con un tipo especial de 
proteína acomodada al estímulo antigénico. El estudio clínico de la alergia, 
por consiguiente, admite que la enfermedad alérgica de tipo anafiláctico requiere 
cinco pasos preparatorios (fig. 3-1): 

l. Exposición a un alergeno. 
2. Formación de anticuerpos en respuesta al estímulo antigénico. 
3. Fijación de anticuerpos en los tejidos. 
4. Reexposición al mismo antígeno, de la que resulta la unión antigeno· 

anticuerpo con liberación de histamina. 
5. Efectos de la histamina sobre las fibras musculares lisas, las glándula~~ 

mucosas y los capilares. 

El complemento desempeña un papel muy importante en todas las reac· 
ciones antígeno-anticuerpo y la sintomatología 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 función de su capacidad de facilitar 
la hemólisis de los hematíes de carnero por parte del antisuero. La reacción 
de fijación del complemento se basa en el concepto de que la incubación de 
suero normal fresco con complejos preformados antígeno-anticuerpo suprime 
su actividad complemento. Las funciones biológicas del componente complc· 
mento son las siguientes: 

l. Estimula la formación de anafilotoxina. 
2. Libera histamina. 
3. Quimiotaxis de los granulocitos neutrófilos. 
4. Inmunoadherencia. 
5. Fagocitosis. 
6. Citólisis. 

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

1. El tipo inmediato, producidas en el acto, una vez ocurrido el contacto 
con el antígeno. 

2. El tipo retardado, producidas al cabo de varias horas de ocurrido ol 
contacto con el estímulo antigénico. 
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Antígeno 

.. 

Mucosa Célula Anticuerpo Antígeno 

• 
Mostaza nitrogenada 

Irradiación 
ACTH y cortisona 

Reacción de alarma 

Hiposensibilización 

Histaminasa 

Liberadores de histamina 

Corticosteroides 

Histaminoterapia 

Fármacos simpaticomiméticos 

Antihistamínicos 

Esteroides 

Reacción 
antígeno-anticuerpo 

Histamina 

Heparina 

5-hidroxitriptamina 

Sustancia de reacción lenta 

Colágeno 

Fig. 3-1. Las manifestaciones de la reacción alérgica dependen de la combinación de las 
moléculas del antígeno y el anticuerpo situado en las células de los tejidos vivos, con 
liberación subsiguiente de histamina y otros mediadores químicos de la respuesta alérgica. 
Para modificar la reacción alérgica pueden usarse diversos agentes, incluyendo medica­
mentos inmunosupresores. 
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Las reacciones alérgicas de tipo inmediato incluyen el choque anafiláctico, 
la fiebre del heno, el asma bronquial, la dermatosis alérgica, la urticaria, . el 
edema angioneurótico y los síntomas de sensibilidad gastrointestinal. Estas reac­
ciones se caracterizan por el efecto histamínico, que provoca la dilatación de 
los vasos sanguíneos, con aumento de su permeabilidad y edema resultante: 
la secreción de las glándulas mucosas y la contracción de los músculos de 
fibra lisa. 

El tipo de alergia retardada comprende la reacción tipo tuberculina, las der· 
matosis por contacto debidas a la hiedra venenosa, al zumaque venenoso, al 
roble venenoso, así como las reacciones producidas por ciertos medicamentos. 
Pueden incluirse también en esta categoría las reacciones de sensibilización a in· 
fecciones por bacterias, virus, hongos y espiroquetas. Las enfermedades por auto. 
inmunidad de etiología desconocida, y algunas de las enfermedades del colágeno, 
han sido clasificadas como tipos retardados de reacción alérgica o de hipersensi· 
bilidad. Estas respuestas alérgicas retardadas se caracterizan por una necrosis de 
células y tejidos, una destrucción de vasos sanguíneos, y la ausencia de todo 
anticuerpo específico susceptible de ser detectado. 

Las reacciones antígeno-anticuerpo pueden incluir las siguientes: 

l. Reacciones de agregación, tales como las de precipitación y aglutinación. 
2. Hemólisis. 
3. Neutralización de toxinas. 
4. Fijación del complemento. 
5. Protección contra organismos vivos. 
6. Reacciones de Arthus. 
7. Choque anafiláctico. 
8. Contracción muscular, como en la prueba de Schultz-Dale. 
9. Pápula y eritema. 

Entre los factores que gobiernan estas reacciones antígeno-anticuerpo ha)' 
las valencias del antígeno y de los anticuerpos, así como sus concentraciono1. 
importantes recíprocamente. 

La reacción inmunológica retardada que se ·observa en la sensibilización 
bacteriana depende probablemente de la célula linfoide, el linfocito, como IDO• 
diador de este tipo de fenómenos de sensibilización. Es esta célula, más 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 reacción puede ser transferido de una persona sensible 
a otra no sensible por la inyección de leucocitos y de ciertos extractos celularea, 
pero no por ninguna fracción del suero. Esto inclina a sospechar que una frac• 
ción de la célula es capaz de transferir esta información a una célula no senal· 
bilizada. La verdadera naturaleza de este mecanismo de transferencia no 01 
clara. Con este tipo de hipersensibilidad están tal vez relacionados factores tel• 
ponsables de la defensa contra la infección que podrían desempeñar un papel 
importante en las manifestaciones clínicas observadas en la tuberculosis, hlltO• 
plasmosis y otras infecciones por tricofitos. 



16 ASPECTOS INMUNOLÓGICOS DE LA ALERGIA 

La capacidad del niño pequeño de desarrollar un tipo retardado de hiper­
sensibilidad existe al nacer. Durante el período neonatal, se ha podido sensi­
bilizar a niños al antígeno de la hiedra venenosa y del BCG. 

INMUNOGWBULINAS 

La sintomatología 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 antígeno-anticuerpo responsables de los 
síntomas alérgicos evidentes en un enfermo. Los anticuerpos existentes en el 
suero de un individuo se hallan comúnmente en su fracción gammaglobulina. 
El desarrollo de técnicas perfeccionadas de análisis permite hoy determinar, 
tanto estructural como funcionalmente, las proteínas responsables de la activi­
dad específica anticuerpo. El grupo de proteínas encargadas de la protección 
del individuo se denominan inmunoglobulinas, e incluyen las IgG(gamma G 7S, 
gamma-2-globulinas), las lgA(gamma A, gamma 1 A, o beta-2-alfa globulinas), 
lgM(gamma M 19S, gamma 1 macroglobulinas), lgD(gamma D), e lgE. Estas 
gammaglobulinas son antigénicamente distintas, y difieren por su composición 
química, tamaño y movilidad electroforética, y tienen asimísmo diferentes coefi­
cientes de sedimentación. Estas técnicas de análisis de las proteínas emplean 
un método a base de precipitinas, con el cual se establece un patrón de iden­
tidad serológica entre antígeno y antisueros. El método de inmunoelectroforesis 
combina la difusión en gel de la precipitina con la electroforesis. Perfecciona­
mientos posteriores han originado un micrométodo de difusión en gel, en el 
que se usan cantidades muy pequeñas de antígeno y antisueros. El médico dis­
pone hoy de un método rápido -basado en la técnica de inmunoplacas- para 
poder determinar cuantitativamente en su consultorio las inmunoglobulinas de 
un enfermo. El material para este análisis se vende en el comercio, y se puede 
adquirir de Hyland. 

La fracción lgG constituye la mayor parte (cerca del 75 %) de las inmu­
noglobulinas, y su concentración en el suero viene a ser de 12,4 mg/cm3 • 

Existe aproximadamente. en la misma cantidad en el plasma y en el líquido 
extravascular. Se han identificado por lo menos cuatro subclases de IgG. La 
lgG neutraliza toxinas y virus, y es la única inmunoglobulina transportada 
activamente en cantidad importante a través de la placenta. 

La lgM se halla en el suero a la concentración aproximada de 1,2 mg/cm3 , 

y constituye cerca del 7 '% del total de inmunoglobulinas. Existe principalmente 
en el compartimiento intravascular. Después de la inmunización, la lgM es 
la primera inmunoglobulina que aparece en la sangre circulante. 

La lgA se halla en el suero a la concentración de 3,9 mg/cm3 , y constituye 
cerca del 21 '% de las inmunoglobulinas del suero. Esta inmunoglobulina no 
.sólo es producida por células plasmáticas y linfocitos, sino que además es 
entre las inmunoglobulinas la única segregada activamente, y existe como tal 
en la saliva parotídea, 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 polipeptídeas, 
l'OI'I'cspondientes a dos grupos ligeros y dos grupos pesados de polipéptidos. 
1 .a cadena pesada parece estar constituida por dos componentes funcional­
mente distintos. Sólo una porción de la cadena pesada -la asociada con la 
~·udcna ligera- es necesaria para la actividad anticuerpo. La molécula de 
ínmunoglobulina está formada por proteína y carbohidrato, y constituida 
de varias partes que determinan conjuntamente la función de la molécula. Se 
han identificado dos tipos característicos de cadenas de polipéptidos: el ligero, 
l'lln un peso molecular aproximado de 22.000, y el pesado, con un peso molecu­
lar de cerca de 55.000. Una molécula inmunológica contiene cuatro cadenas de 
polípéptidos, dos ligeras y dos pesadas. Las cadenas de polipéptidos de la molécu­
la inmunológica están unidas por enlaces disulfido, y por enlaces no covalentes. 
1 .a especificidad anticuerpo de la inmunoglobulina está determinada por la 
l'adcna pesada de polipéptido. Aunque las cadenas ligeras carecen de actividad 
anticuerpo, sabemos que las cadenas pesadas deben estar combinadas con una 
l'adena 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 lgM puede estar en concentración elevada. Es la denominada 
r~~spuesta primaria de inmunidad. La concentración de lgM disminuye progre· 
sívamente y es sustituida por la lgG 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 estimulación antigénica, a partir de la 20." semana 
de gestación. Los anticuerpos sintetizados en este momento son principalmente 
gamma M globulinas. El recién nacido a término está protegido por las gam· 
ma G globulinas maternas, puesto que virtualmente la gamma A materna no 
atraviesa la placenta y no pasa a la circulación fetal, lo cual sólo lo hace unB 
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 año 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 concentración del adulto (fig. 3-2). 

El estudio de la IgA ha revelado que esta inmunoglobulina se halla mds 
hien en las secreciones externas. La lgA inmunoglobulina desempeña 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 más que al titulo de un 
anticuerpo específico del suero. Ulteriores investigaciones en esta materia defi· 
nirán la importancia relativa del título en anticuerpo de las secreciones, as( 
wmo la relación del título en anticuerpo del suero respecto a la resistencia 
a la infección bacteriana o vírica. Según lshizaka, se ha comprobado que la actl· 
vidad reagínica del suero, que en otro tiempo se atribuyó a la gamma A, está 
asociada con una nueva inmunoglobulina denominada gamma E o lgE "'· 

* J,a bioquimica de la inmunoglobulina E ha sido estudiada recientemente por Johansson con m•lndnM 
olo dosificación radioinmunológica llegando a mayores precisiones en la relación de la IgE con la r11uulón 
alérgica inmediata. (N. del R.) 
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FUNCION DE LAS INMUNOGLOBULINAS 

Del mismo modo que en el individuo atópico o alérgico existe una reactivi­
dad alterada a sustancias que de ordinario no son dañosas al individuo no alér­
gico o normal, hay también una reactividad alterada a la infección, basada 
en un mecanismo inmunológico. Este comprende las inmunoglobulinas, la de­
fensa fagocitaría contra la infección y el sistema timolinfático (timo, linfocitos 
y células plasmáticas), todos los cuales desempeñan su papel individual previ­
niendo la infección. La deficiencia de cualquiera de estos factores puede originar 
una reactividad alterada a la infección, de la que resulte la enfermedad activa. 
La homeostasis del individuo depende de la suficiencia de los mecanismos in­
munológicos y del status de la reacción provocada por los microorganismos. 

Según 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 antígenos extraños y de reaccionar frente a ellos 
aceptando en cambio los antígenos de la misma clase sin reaccionar contra 
ellos. El desarrollo de los síntomas depende de la facultad, por parte del sis­
tema reticuloendotelial, de reconocer los antígenos extraños, y de responder 
adecuadamente. El proceso de respuesta consiste en la fagocitosis del antígeno, 
el reconocimiento del antígeno como extraño, o lo contrario. De otra manera, 
de la respuesta específica del organismo en forma de hipersensibilidad retardada 
o de una reacción inmediata, según la intervención de las células plasmáticas. 

La reacción de hipersensibilidad retardada es función de los linfocitos 
pequeños, y la formación de anticuerpo lo es de células específicamente instrui­
das de la serie de células plasmáticas. 

El timo es responsable de la competencia inmunológica, y la reacción de­
pende del funcionamiento adecuado de esta glándula. Se ha comprobado que 
en animales recién nacidos la facultad de reconocer antígenos como extraños 
y de que se produzca una respuesta adecuada a ellos puede disminuir por la 
timectomía, y que esta misma facultad puede ser restablecida por reimplanta­
ción del timo. Se ha restablecido la suficiencia inmunológica en un recién 
nacido que carecía de timo, por la implantación en él de tejido del timo. Esto 
indicaría que el timo segrega una hormona capaz de desempeñar un impor­
tante papel en la función Iinfoide. No se sabe si el propio timo suministra 
linfocitos al resto del sistema linfoide, o simplemente estimula la linfopoyesis. 

Además de la facultad, por parte del individuo, de reaccionar a la infec­
ción o a los antígenos extraños con un sistema timicolinfático competente y con 
los componentes gammaglobulina, el reconocimiento y la reacción a estas sus­
tancias pueden ser alterados por varias técnicas de supresión. La supresión de 
la memoria inmunológica, o de la facultad de reconocer antígenos y reaccionar 
formando anticuerpos, puede ser anulada o reducida de las siguientes maneras: 

l. Por remoción de los linfocitos. consecutiva a la desviación de la linfa 
del conducto torácico. 

2. Por administración de agentes inmunosupresores. 
3. Por administración de suero antilinfocítico. 
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Fig. 3-2. Concentraciones de inmunoglobulinas en el suero en distintas edades, comparndal 
l·on las ooncentraciones en los adultos. El paso de la lgG a través de la placenta permll1 
al recién nacido concentraciones de esta inmunoglobulina; la fracción lgM de las globU• 
tinas del suero es sintetizada durante el período neonatal y aumenta rápidamente. Lu lilA 11 
l·lcva con lentitud durante la primera y segunda infancia hasta alcanzar las conccntraclon11 
de los adultos. 
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Estos procedimientos anulan o reducen, o ambas cosas a la vez, la función 
linfocítica, creando así un estado pasajero de tolerancia inmunológica a ciertos 
antígenos. Estas técnicas podrán ser muy útiles en el futuro para el tratamiento 
y prevención del cáncer, de la fiebre del heno y en el trasplante de órganos. 

ESTADOS PATOLOGICOS 

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

Aplasia hereditaria del timo (tipo alinfocítico de agammaglobulinemia congénita 

En esta enfermedad el defecto agammaglobulinémico es transmitido genéti­
camente, y falta la diferenciación embrionaria de la glándula timo, de lo que 
resulta una insuficiencia inmunológica total. Persiste la incapacidad de desarro­
llar una hipersensibilidad retardada. Estos niños 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, bronconeumonía, diarrea y erup­
ción 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 amígdalas, 
bazo y otras áreas de tejido linfoide carecen de folículos. 

Síndrome de Wiscott-Aidrich 

Esta enfermedad es de naturaleza hereditaria, con un déficit de inmuno­
globulinas. Se caracteriza por eccema, trombocitopenia, infecciones recurrentes, 
hipoplasia del timo y depresión de las reacciones de hipersensibilidad retardada. 
El número de linfocitos de la sangre periférica está disminuido. 

Ataxia con telangiectasia 

Esta enfermedad, consecutiva a la ataxia cerebelosa, se manifiesta por 
telangiectasia, broncosinusitis y una disfunción tímica definida con linfopenia. 
Falta también la reacción de hipersensibilidad retardada. 

Agammaglobulinemia congénita 

Esta enfermedad ataca de ordinario a los niños pequeños de sexo mascu­
lino. Es transmitida genéticamente, y se caracteriza por una incapacidad total 
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de sintetizar gammaglobulina. La enfermedad se revela por infecciones bacte• 
rianas recurrentes, que comienzan entre los nueve meses y los dos años de edad. 
Se caracteriza por: 

l. Respuesta deficiente a las infecciones bacterianas. 
2. El niño suele sufrir infecciones por virus, tales como sarampión, 

paperas, varicela y rubéola. 
3. Incapacidad de ser vacunado con el virus de la variola. 
4. Frecuencia elevada de enfermedades del colágeno, tales como la der• 

matomiositis y la artritis reumatoidea. 
5. Producción de reacciones alérgicas atópicas y de hipersensibilidad. 
6. El niño 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• 

centración de la gamma G globulina es inferior a 100 mg por 100 cm•. 
9. Reacción positiva de Schick en presencia de antecedentes de inmunl· 

zación contra la difteria-tos ferina-tétanos. 
10. Susceptibilidad a la hepatitis infecciosa, enfermedad citomegállca, 

pneumocystis carinii. 
11. Presencia de las reacciones de hipersensibilidad retardada a la tubercu• 

lina y por contacto cutáneo. 
12. Ausencia de células plasmáticas y de nódulos linfáticos en el bazo, 

intestino y medula ósea. 

Enfermedad hipogammaglobulinémica adquirida 

Se observa comúnmente en adultos, y puede afectar a ambos sexos, Su 
causa es desconocida. Sus rasgos prominentes son los de los sindromes de mala 
absorción, tales como diarrea, síntomas análogos a los del esprue, y entero• 
colitis ulcerosa. El tejido linfoide carece de células plasmáticas. En los pulmo• 
nes, bazo, piel. e hígado son frecuentes granulomas que no se caseifican. 

Disgammaglobulinemia 

Las nuevas técnicas en inmunoelectroforesis han permitido definir d6ftclt1 
especificas de inmunoglobulinas, en los que sólo uno o dos de los grupoa de 
inmunoglobulinas están disminuidos, mientras que los restantes son normalel 
o están aumentados. Puede haber en el suero un déficit de las globulinas ¡am• 
ma A y gamma M. Puede haber una disminución o ausencia de las globullnal 
gamma A y gamma M en presencia de concentraciones normales o casi nor• 
males de gamma G, y se han publicado casos de ausencia aislada de gamma• 
globulina G en el suero. Cuando un médico sospecha una disgammaglobullnemla 
es importante, no sólo determinar las gammaglobulinas totales, sino tamblln 
sus distintas fracciones. 
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DIAGNOSTICO DE LA SUFICIENCIA INMUNOLOGICA 

Para poder formular el diagnóstico de cualquier déficit del mecanismo 
inmunológico, sea del sistema timicolinfático o del sistema de las inmunoglo­
bulinas, la historia clínica del enfermo es de la mayor importancia para saber 
cuáles datos específicos de labortorio hay que pedir. Antecedentes de ataques 
frecuentes de amigdalitis, otitis media, infecciones de las vías respiratorias altas, 
bronquitis o asma infecciosa revelan la incapacidad, por parte del niño, para 
reaccionar de modo adecuado a los efectos de los agentes bacterianos o víricos. 
Un simple examen de las amígdalas puede indicar al médico si la estructura 
folicular del tejido linfoide es adecuada o no. El diagnóstico del síndrome de 
déficit de gammaglobulina puede basarse en el tamaño o estado de los tejidos 
linfoides del cuerpo. Para confirmar el diagnóstico se tendrán en cuenta las 
siguientes pruebas de laboratorio: 

l. El recuento del número total y diferencial de leucocitos para excluir 
una leucopenia. 

2. La reacción de Schick para evaluar la inmunidad a la difteria. 
3. La electroforesis total del suero y la determinación de las respectivas 

concentraciones de las fracciones de gammaglobulina. 
4. La determinación de los grupos sanguíneos del título de la isohema­

glutinina, por si existen anticuerpos gamma M. 
5. Recuento de los elementos celulares de la sangre, preparaciones de 

la medula ósea para estudiar los leucocitos polimorfonucleares, y los 
precursores celulares de la serie granulocítica. 

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

7. Búsqueda de células plasmáticas 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 implantación de la glándula 
timo en el individuo deficiente en ella. 

Sin embargo, en el caso de los síndromes de déficit de anticuerpo con un 
timo intacto hay que intentar un refuerzo de la resistencia a la infección me­
diante el suministro adecuado de gammaglobulina específica en los síndromes 
de agammaglobulinemia y disgammaglobulinemia. La terapéutica antimicro­
biana y las inyecciones periódicas de gammablobulina han sido aceptadas como 
procedimientos útiles en el tratamiento de estos casos. La dosis de gammaglo­
bulina administrada debe ser de 1 a 1,5 cm3 /kg de peso corporal, como dosis 
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inicial; y aproximadamente 0,5 cm3 jkgjmes, como dosis de mantenimiento. 
1 .as gammaglobulinas usadas en este tipo de tratamiento contienen común­
mente gammaglobulina G, y sólo indicios de gammaglobulina M. Se halla 
en el comercio como solución incolora al 16,5 '%. y se puede preparar a partir 
del plasma ordinario o de sangre de la placenta. La solución contiene un medio 
de conservación, y puede guardarse indefinidamente en condiciones adecuadas 
y con un deterioro mínimo. Los diferentes preparados pueden variar en su 
contenido en anticuerpos, pero existe una uniformidad cuando se elaboran con 
fines terapéuticos y profilácticos. 

Si bien son escasas las reacciones adversas a la gammaglobulina en lactan­
les y niños, Barandun ha observado reacciones a la gammaglobulina inyectada 
por vía intravenosa en enfermos de síndromes de déficit de anticuerpos. La 
gammaglobulina se debe dar por vía intramuscular. Las reacciones adversas 
se limitan de ordinario a una molestia inflamatoria local en el punto de inyec· 
l'ión y la posible, pero rara, aparición de urticaria y angioedema. 

En resumen, la inyección de gammaglobulina en casos de agammaglobu­
linemia es un medio eficaz de tratar la enfermedad. Se ha usado tambi6n en 
pacientes de agammaglobulinemias y disgammaglobulinemias congénitas o 
adquiridas. 

EN EL ASMA 

La utilidad de la inyección de gammaglobulina en el tratamiento de la 
cnfe.rmedad fue demostrada por vez primera en 1944 y 1945 por Stokes en 
dos enfermedades por virus, el sarampión y la hepatitis infecciosa. En 1952, 
l:n un enfermo con agammaglobulinemia, Bruton demostró la posibilidad do 
prevenir las infecciones bacterianas corrientes por la inyección repetida de ¡a&m• 
maglobulina procedente de un fondo común o banco. Posteriormente, diferente• 
investigadores publicaron los efectos de inyecciones repetidas de gamma¡IO• 
hulina procedente del mercado en niños enfermos de asma infecciosa. 

En una enfermedad tan variable como el asma y en particular si es debida 
a factores infecciosos, sólo cabe sacar conclusiones válidas sobre la eftcacla 
de cualquier tipo de terapéutica (sean inyecciones de gammaglobulina o un 
1 ratamiento de hiposensibilización) de ensayos doble ciegos bien controlados, 
y todavía con algunas reservas. Es bien sabido que el stress desempefta a me· 
nudo un papel importante desencadenando ataques de asma. Conviene con11l• 
derar también observaciones sobre el efecto favorable de los placebos que slmu· 
Jan ser agentes terapéuticos. El fundamento racional para la administración 
de gammaglobulina en el asma infecciosa estriba posiblemente en el supuesto dt 
que la gammaglobulina del adulto procedente de un fondo o banco com!ln 
pudiera contener anticuerpos específicos contra agentes bacterianos o vlriCOI 
no existentes en el plasma de estos niños asmáticos. Esta tesis no ha sido, 1ln 
embargo, confirmada en ningún estudio doble ciego publicado. En ningún estudio 
doble ciego controlado en un grupo numeroso de niños asmáticos he podido ' 
l'omprobar que las inyecciones repetidas de gammaglobulina procedente del 
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comercio, disminuyeran la frecuencia de los episodios asmáticos asociados con 
agentes infecciosos. Este estudio doble ciego controlado (1963) demostró la no 
disminución sustancial de la frecuencia de los estertores. En un grupo de niños 
asmáticos observados y tratados comparado con el grupo controlado de ni­
ños asmáticos que no recibieron gammaglobulina,. el número de episodios infec­
ciosos no presentó una diferencia significativa. 

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

Mención especial merece el tratamiento del niño asmático con disgamma­
globulinemia, hipogammaglobulinemia o agammaglobulinemia. A estos niños 
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 niño 
asmático si ha estado expuesto a la hepatitis vírica, el sarampión, o también 
según otras indicaciones distintas de la enfermedad asmática per se. 
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4 Asma bronquial 

El asma bronquial es un complejo sintomático constituido por disnea, el• 
tertores y tos. El término asma, debe bastar por sí solo, puesto que el asma 
únicamente puede ser bronquial. Los síntomas del asma varían y se manifiestan 
en clínica de distinto modo según la edad y el estado general del enfermo. 
En la infancia, el asma puede ser denominada algunas veces bronquiolltls. La 
importancia de los síntomas en los niños pequeños puede ser debida a la dlfe· 
renda anatómica entre el diámetro interno del árbol traqueobronquial y la ftslo· 
patología pulmonar. En el niño de más edad o en el adulto, los síntomas pueden 
no ser tan agudos, puesto que el mayor ancho de los bronquios y la longitud 
de la vía bronquial respecto del volumen del pulmón facilitan mejor el paso do 
los gases respiratorios, los irritantes inhalados y los agentes infectantes, a peaar 
de las alteraciones patológicas existentes. El reflejo de la tos más desarrollado 
contribuye también al movimiento ascendente del moco, con lo que disminuyen 
las dificultades respiratorias en el niño de edad avanzada. 

En la infancia, los ataques asmáticos nos pueden ser referidos como bron• 
quitis asmática o. asma infecciosa, mientras que en el adulto los estertores y 
la disnea pueden ser denominados bronquitis crónica, 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 terminología especifica, 
que no alarme a los padres o al enfermo, de donde los diferentes nombres para 
designar la misma enfermedad. 

En mi opinión, el término asma sólo se debe aplicar a las reacciones al,r· 
¡.o,icas que originan disnea, estertores y tos, y no a las lesiones bronquiales no 
alérgicas responsables de síntomas respiratorios similares. 

Al evaluar las causas etiológicas de dificultades respiratorias en un nUlo 
M! deben tener en cuenta, en el diagnóstico 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 

l. Malformación de las 
coanas 

2. Crup respasmódico 
3. Estridor laríngeo 
4. Timo aumentado de 

tamaño 
5. Tiroides subesternal 
6. Enfisema idiopático 

EN LA INFANCIA 

l. Síndrome de hiperven­
tilación 

EN CUALQUIER EDAD 

L Insuficiencia cardiaca 
2. Bronquitis crónica 
3. Enfisema 
4. Atelectasia 
5. Tumores broncogénicos 
6. Hernia diafragmática 

BRONQUIOLITIS 

7. Bronquiectasia congé­
nita 

8. Síndrome «de enferme­
dad respiratoria» 

9. Mucovisddosis 
10. Lesiones vasculares 

congénitas 
11. Parálisis de las cuerdas 

vocales 

2. Reacciones medica­
mentosas 

3. Disnea emocional 

7. Tuberculosis 
8. Adenopatías 
9. Debilidad o parálisis 

de los músculos respi­
ratorios 

1 O. Periart·eritis nodosa 

12. Miocarditis intersticial 
13. Broncoestenosis 
14. Condromalacia de los 

anillos traqueales o 
bronquiales 

15. Obstrucción por un 
cuerpo extraño 

4. Lesiones intracraneales 
5. Coma urémico 
6. Acidosis diabética 

11. Neumomediastino 
12. Neumonía 
13. Absceso retrofaríngeo 

o periamigdalino 

La infección de los bronquiolos en un niño de menos de un año de edad 
implica una reacción inflamatoria, de la que resulta un ataque agudo de disnea, 
tos, estertores espiratorios, retracciones esternales y, a veces, insuficiencia res­
piratoria y cardiaca. Este síndrome respiratorio agudo debe ser diferenciado 
de los síntomas clínicos resultantes de una infección respiratoria en un enfermo 
atópico, denominada frecuentemente bronquitis asmática. 

Aun cuando estos dos problemas pediátricos pueden ser similares por su 
sintomatología clínica, sus mecanismos responsables pueden diferir. No se sabe 
todavía si el niño pequeño afecto de bronquiolitis sufrirá o no asma años 
después. 

En los casos de bronquiolitis aguda está indicada con frecuencia una tera­
péutica intensiva, que pueda salvar la vida del enfermo. Estas medidas terapéu­
ticas incluyen humedecimiento, oxígeno, licuefacción del moco, antiespasmódicos 
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y antibióticos. El alivio de la obstrucción traqueal por medio de la traqueo· 
tomía deberá ser lo bastante oportuno para prevenir la muerte por insuficiencia 
respiratoria. El choque y los síntomas de insuficiencia cardiaca deben ser trata· 
dos como una emergencia. 

El médico puede encontrar dificultades para distinguir entre una reacción 
alérgica con estertores en un niño y la presencia .de bronquiolitis. La tabla 4·2 
puede ser útil para hacer un diagnóstico de tanteo. 

Tabla 4-2. Características que permiten diferenciar la bronquiolitis 
de la bronquitis asmática 

CARACTERÍSTICAS BRONQUIOLITIS 

Síntomas Estertores, disnea, tos, letargo, 
cianosis, retracciones ester­
nales, fiebre 

Respuesta a la adrenalina Falta 

Respuesta a los esteroides Falta 

Respuesta a los antibióticos Falta 

Etiología Virus 

Antecedentes de alergia fa- Comúnmente negativos 
miliar 

Complicaciones Neumonía, insuficiencia del 
corazón derecho, desequili­
brio de electrólitos, insufi­
ciencia !'espiratoria 

Pronóstico Entre favorable y malo 

LARINGOTRAQUEITIS (CRUP) 

BRONQUITIS ASMÁTICA 

Estertores, disnea, to11 y 
fiebre 

Favorable o bucnn 

Buena 

Favorable o buena 

Virus o bacterlaa 

Comúnmente poaltlvoR 

Comúnmente nlnauna 

Bueno 

La causa no alérgica de estridor, disnea, tos y a veces jadeo observada con 
mayor frecuencia en niños pequeños es el crup o laringotraqueitis. El crup ceA 
en la mayoría de casos espontáneamente. Los sedantes, expectorantes y la 
humedad del aire son muy útiles para aliviar los episodios más prolon¡ado1, 

SINDROME DEL LOBULO MEDIO DEL PULMON DERECHO 

El médico debe pensar en el síndrome del lóbulo medio del pulmón d•• 
recho (LMPD) al hacer el diagnóstico diferencial de episodios intermltent• 
y recurrentes de jadeo, tos y disnea. 
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Signos y síntomas 

l. Ataques recurrentes de neumonía o bronquitis acompañados de jadeo, 
tos, molestia respiratoria. En algunos casos hay fiebre y hemoptisis. 

2. Estertores húmedos o secos y menor aireación al auscultar los pul­
mones. 

3. El diámetro anteroposterior del tórax está aumentado. 

Diagnóstico 

l. Cifra del hematócrito elevada, mayor número total de leucocitos, velo­
cidad de sedimentación acelerada, eosinofilia, lo mismo en la sangre 
que en la secreción nasal. 

2. El examen con los rayos X revela la atelectasia del lóbulo medio del 
pulmón derecho. El borde derecho del corazón es borroso, y el lóbulo 
medio del pulmón derecho es más 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 repleción deficiente del lóbulo medio del pulmón derecho. 
5. Estudios de la función pulmonar. Combinación 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 hiposensibilización u otros medios de terapéutica médica no dan resul­
tado, cabe formular el diagnóstico de enfermedad debida al síndrome irrever­
sible del lóbulo medio del pulmón derecho, y la intervención quirúrgica está 
indicada. Los resultados del tratamiento por lobectomía dependen de un diag­
nóstico precoz. 

MUCOVISCIDOSIS (FIBROSIS QUISTICA) 

Esta enfermedad debe ser tenida en cuenta en el diagnóstico diferencial 
cuando un niño con síntomas de asma no responde al tratamiento alérgico 
adecuado. 

Combinados con trastornos intestinales debidos a insuficiencia de las enzi­
mas pancreáticas se encuentran síntomas pulmonares graves. 

Síntomas y signos 

l. Datos pulmonares que van desde el enfisema, atelectasia y bronquiec­
tasia a la bronconeumonía. 

2. Aumento de tamaño del hígado y, con frecuencia, cirrosis biliar multi­
lobular. 
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3. Enfermedad cardiaca pulmonar cromca y cor pulmonale. 
4. Incapacidad de crecer o de ganar peso, trastornos nutritivos. 
5. Ileo 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. 

Diagnóstko 

l. Menor cantidad o ausencia de enzimas pancreáticas en las deposiciones. 
2. Cantidad elevada de cloruro en el sudor (más de 60 mEq por litro). 
3. Mayor cantidad de grasa fecal. · 
4. Absorción defectuosa de la vitamina A. 

Las técnicas específicas usadas para el diagnóstico de la fibrosis qulstlca 
del páncreas se describen adecuadamente en los textos clásicos de pediatrla. 

Se practicará una prueba del sudor en todo niño asmático que presente 
episodios de asma asociada con síntomas intestinales, y que no responda a un 
tratamiento antialérgico completo. 

FRECUENCIA Y TIPOS DE ASMA BRONQUIAL 

Más de un millón de niños de menos de 15 años padecen asma bronqultl 
en Estados Unidos, y más de tres millones y medio de niños sufren alguna for· 
ma de enfermedad alérgica. Dentro de una práctica pediátrica activa, hasta cerca 
del 25 % de los niños tienen uno o más de los síndromes alérgicos princlpaloa: 
asma bronquial, fiebre del heno, alergia a medicamentos, a alimentos, o lnfcw· 
dones recurrentes de origen alérgico de las vías respiratorias altas. Como ¡ran 
parte de la población adulta alérgica comenzó a presentar síntomas durante IU 
primera infancia, es imperativo que el pediatra sospeche y trate los sfntomaa 
de alergia antes de que se manifieste su cronicidad o aparezcan complicaclonee, 
Las enfermedades alérgicas, si se deja que persistan, presentan una tendencia 
definida a hacerse más complejas con el paso del tiempo. 

El asma bronquial se puede dividir en tres tipos principales: 

l. El no infeccioso o extrínseco. Los alergenos son inhalantes, alimcntnll 
o medicamentos. 

2. El infeccioso o intrínseco. El asma está asociada comúnmente L'f.>n In• 
fección bacteriana o vírica. 

3. El tipo mixto. Elementos infecciosos más inhalantes y 1 o alimcntna. 

ASMA EXTRINSECA NO INFECCIOSA 

Los síntomas asmáticos debidos a factores extrínsecos, tales como inhalan• 
tes, alimentos o medicamentos, no son difíciles de combatir, una vez descubierta 
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su causa etiológica. Los inhalantes que con mayor frecuencia producen sínto­
mas en los niños son polen, polvo, caspa de animales, plumas, hongos y sus­
tancias irritantes no específicas. 

Una vez bien conocidos los antecedentes y practicadas las pruebas cutá­
neas, no es difícil 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 razón para ignorar 
el hecho. Los niños alérgicos propensos al asma responden clínicamente a las 
infecciones, con jadeo, tos y disnea. 

El papel que la infección desempeña en la génesis del asma no se ha defi­
nido claramente. El factor bacteriano o vírico, como antígeno, no se ha demos­
trado de modo evidente a causa de las siguientes razones: 

l. Carecemos de una prueba positiva de laboratorio o cutánea que lo 
demuestre. 

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

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

A medida que se comprenda mejor, en general, la producción del asma 
bronquial en la infancia, los casos no infecciosos debidos a inhalantes o exci­
tantes alimentarios se diagnosticarán con más facilidad por el pediatra, sin 
necesidad de recurrir a una prueba cutánea. El diagnóstico del tipo infeccioso 
de asma seguirá siendo difícil, y dependerá en gran parte de que se acepte o no 
doctrinalmente el asma infecciosa y su diagnóstico dependerá principalmente 
de una historia clínica cuidadosamente obtenida. 

En un niño enfermo de asma infecciosa se descubrirán antecedentes de 
ataques repetidos de amigdalitis, otitis media y bronquitis. Los siguientes rasgos 
característicos sugerirán a menudo el diagnóstico de asma infecciosa: 

l. Infecciones frecuentes de las vías respiratorias altas preceden a me­
nudo, junto con lasitud y tos, a la aparición del asma. 

2. Uso repetido de medicamentos antimicrobianos. 
3. Los episodios no guardan relación con las estaciones del año, pero 

pueden desaparecer con el tiempo bonancible de la mitad del verano. 
4. Los síntomas se agravan durante el otoño e invierno a causa de 

la humedad, el frío y la exposición en la escuela a diversas infec­
ciones respiratorias. 

5. Anorexia progresiva y pérdida de peso. 
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6. No se obtienen pruebas intradérmicas positivas. 
7. Ausencia de respuesta positiva a la evitación y supresión de inhalantes 

y alimentos sospechosos. 
8. Asma severa y rebelde durante la infancia. 
9. Signos de sinusitis hiperplásica crónica en niños de mayor edad. 

1 O. Antecedentes positivos de alergia familiar. 

TlPO MIXTO DE ASMA 

Muchos de los problemas asmáticos que presenta la infancia se pueden 
clasificar como mixtos, pues el niño es sensible no sólo a productos bacterianos 
o víricos, sino también a exCitantes llevados por el aire o alimentos. Es obvio, 
por consiguiente, que el médico tendrá escaso éxito en el tratamiento de su 
enfermo a menos que investigue de modo adecuado y trate simultáneamente 
la infección existente y las causas no infecciosas del asma. Un niño muy alér· 
gico a un gato y a la infección en su masa adenoide no responderá de ordi· 
nario satisfactoriamente, a no ser que se supriman ambos excitantes. 

CAUSAS NO ESPECIFICAS DE ASMA 

Cierto número de factores no específicos pueden originar síntomas asmá· 
ticos en el niño alérgico. Estas causas no específicas de asma son responsablcN 
de la gran mayoría de episodios de la denominada asma no explicada que 
ocurren de modo intermitente durante todo el año en el niño alérgico. El asma 
no siempre es debida a un mecanismo inmunológico. Sobre una base irritante, 
una amplia variedad de estímulos pueden desencadenar un ataque de asma. 
Los factores no específicos más comúnmente reconocidos como capaces de 
«desencadenar» un episodio asmático en los niños son: 

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

2. Pulverización de insecticidas. 
3. Jabones y polvos de aseo muy perfumados, barniz para las uf'lus. 

chorros y lacas para el cabello. 
4. Habitaciones llenas de humo. 
5. Cambios de temperatura, humedad anormal, días ventosos. 
6. Calefacción inadecuada. 
7. Fatiga o ejercicio excesivos. 
8. Stress mental o físico. 
9. Labor escolar recargada. 

La severidad del episodio asmático dependerá de la potencia del factur 
ambiental, de la intensidad de la exposición y de la resistencia del enfermo. 
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NORMAL 

Bronquio 

Alveolos normales-

Fibras musculares lisas 

Bronquio normal 
(sección transversal) 

Fig. 4-1. Cambios experimentados por los tejidos en el asma y caracterizados por edema, 
espasmo de las fibras musculares lisas y estimulación de las glándulas mucosas. El edema 
de los tejidos peribronquia!les y el espasmo de la musculatura de fibra lisa dificultan 
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Mucosa edematosa 

Fibras musculares 
lisas hipertrofiadas 

Colapso 
alveolar 

Alveolos 
enflsemetosóll 
llenos de rnoco 

Alveolos afeotadoll 

el paso normal del aire, que queda bloqueado, originándose disnea. La estimuladón d11 1111 
estructuras grandulares produce tapones muoosos, que aumentan aún mAs el pllti'Ón 
obstructivo bronquiolar propio del asma. 



36 ASMA BRONQUIAL 

PATOGENIA 

El mecanismo fisiopatológico responsable del síndrome asmático se acen­
tuará a menos que sea tratado con eficacia. Los cambios histológicos observa­
dos durante el ataque asmático agudo difieren de lo observado en el enfermo 
de asma continua o crónica (fig. 4-1). 

Los estertores, disnea y tos asociados con el ataque asmático son proba­
blemente resultado de una multitud de efectos químicos desconocidos, por parte 
de mediadores químicos sobre los componentes neuromuscular y vascular del 
árbol bronquial. En cuanto a si la reacción antígeno-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 interacción antígeno­
anticuerpo están implicadas ciertas sustancias químicas. La reacción alérgica 
depende probablemente de las siguientes: 

l. Histamina, bradicinina y otras sustancias de acción análoga a la de 
la histamina. 

2. Serotonina. 
3. Heparina. 
4. Acetilcolina. 

La liberación de una o más de estas sustancias puede ser responsable del 
daño originado por la reacción antígeno-anticuerpo en el pulmón. Cabe tam­
bién una interpretación neurogénica, según la cual la vagotonía liberaría una 
cantidad excesiva de acetilcolina, causa de los síntomas asmáticos. 

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

l. Reacción inflamatoria de la mucosa de los pequeños bronquios, que 
aumenta la permeabilidad vascular y origina edema con estrechamiento 
de los pequeños bronquiolos. 

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

3. Los músculos de fibra lisa de los bronquiolos más pequeños se con­
traen y determinan el bronquioespasmo. 

4. La obstrucción de las vías respiratorias causa el atrapamiento del aire 
en los alvéolos distendidos, con la atelectasia segmentaría resultante. 

En la fase crónica del asma el enfermo responde menos a la medicación, 
a causa de los siguientes cambios patológicos que han tenido lugar: 

l. Engrosamiento de la musculatura bronquial. 
2. Tapones mucosos espesos y pegajosos, difíciles de desalojar. 
3. Fibrosis peribronquial. 
4. Ruptura de los tabiques alveolares y formación de sacos aéreos disten­

didos y no funcionantes. 
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5. Capacidad vital disminuida. 
6. Deformidad de la caja torácica. 
7. Cor pulmonale crónico. 

Los efectos fisiopatológicos observados en el enfermo asmático agudo sue· 
len ser reversibles si se instituye el tratamiento antialérgico adecuado. Por 
otra parte, los cambios experimentados por el árbol pulmonar como resultado 
del asma crónica o continua no son fácilmente reversibles, y constituyen con 
gran frecuencia causa de síntomas molestos, rebeldes a las medidas terapéu· 
ticas. 

Las reacciones bioquímicas implicadas en la reacción asmática no se cono· 
cen aún del todo, pero es evidente que se producen alteraciones importantes 
en los gases y el equilibrio ácido-base de la sangre arterial. Deben ser tenidas en 
cuenta: 

l. Retención de C02 en el plasma y árbol respiratorio. 
2. Hipocloremia. 
3. Descenso del pH. 
4. Acidosis respiratoria. 
5. Hipoxia con presión del oxígeno arterial (Pao2) reducida. 
6. Acetonemia y aumento de la concentración arterial de los ácidos lác· 

tico y pirúvico que pueden originar una acidosis metabólica. 

DIAGNOSTICO DEL ASMA EN EL N:M-0 

Como en muchos otros problemas de alergia, una historia cllnica cuida· 
dosamente obtenida es el instrumento diagnóstico más importante de que puede 
disponerse. La historia clínica, recogida siempre con el niño ausente, suministra 
mayor cantidad de información importante para el diagnóstico que cualquier 
otro procedimiento. La habilidad y atención para obtener una historia cllnlca 
adecuada y completa dependen necesariamente del tiempo de que se dispone. 
Se admite que en una práctica activa el pediatra apenas es capaz de reco¡er 
algo más que las molestias de las que se queja el niño. Conviene insistir, por 
consiguiente, en que no puede haber un tratamiento inteligente sin un diaa· 
nóstico específico, el cual a su vez depende de una historia clínica meticulolll• 
mente obtenida. Si el médico ha de tratar a niños con trastornos de alergia, 
en particular el asma, debe tener presente que un diagnóstico alérgico requiere 
mucho tiempo, y por consiguiente deberá reservar el necesario, en su lista diaria 
de visitas. 

El diagnóstico etiológico y el tratamiento del asma en el niño se basan en 
múltiples procedimientos, que se pueden dividir en las siguientes categorfas: 

l. Obtención de la historia clínica. 
2. Examen físico. 
3. Reacciones de laboratorio y pruebas de alergia. 
4. Pruebas pulmonares. 
5. Recomendaciones y tratamiento. 
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REDACCION DE LA HISTORIA CLINICA 

La redacción de la historia clínica requiere previamente por parte del 
médico una buena información sobre lo que debe ser tal historia, en un caso 
de alergia, y cooperación por parte del enfermo. 

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

2. Trastorno principal aquejado por el enfenno 

Edad en que comenzó a manifestarse. 
Estacional (indicar en qué meses del año), o no estacional. 
Ambiental o no ambiental. 
Paroxístico o continuo. 

3. Trastornos asociados 

Alérgicos. 
No alérgicos. 

4. Antecedentes familiares de alergia 

Paternos, maternos, en los hermanos. 

5. Antecedentes personales 

Infancia (irritabilidad, cólicos, moco, eccema, erupciones y diarrea). 
Tipo de crecimiento y desarrollo. 
Hospitalizaciones (número de veces y diagnósticos 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. 

6. Inmunización, con fechas y reacciones 

Difteria, tétanos, tos ferina, viruela, poliomielitis, sarampión y sueros 
terapéuticos. 
Reacción a la tuberculina. 

7. H&oria actual 

Descripción de los ataques; frecuencia, intensidad, duración. 
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, cutáneos, urológicos, 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 lácteos. 
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 añadidas para conservar los alimentos, y sabores artificiales. 

9. Reacciones a medicamentos 

Aspirina, barbitúricos, sulfonamidas, penicilina, otros antibióticos (indicar 
el tipo de reacción). 

1 O. Contactantes en el medio ambiente 

Tipo de almohadas y colchones. 
Descripción del mobiliario de la habitación, incluyendo juguetes, llbro1 
y alfombrado. 
Animales domésticos favoritos. 
Pulverizaciones, incluyendo insecticidas, y agentes de limpieza usados en 
la casa. 
Fechas de las radiografías recientes del tórax y senos. 

EXAMEN FISICO 

l. Desarrollo físico general, estado nutritivo. Estado general y equilibrio 
emocional. 

2. Examen del tórax, percusión y auscultación del corazón y pulmones. 
Configuración de la caja torácica. 

3. Examen de las fosas nasales y garganta. Transiluminación de los scno1. 
4. Estado de tegumentos y del sistema neuromuscular. 

PRUEBAS DE LABORATORIO 

l. Recuento de elementos celulares de la sangre, cantidad de hemoglobina 
y velocidad de sedimentación. 
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2. Determinación de la concentración de las fracciones de gammaglobu­
lina, muestra electroforética de las proteínas del suero, concentra­
ciones de lgG, lgA e lgM. 

3. Cultivos de las fosas nasales y garganta. 
4. Preparaciones microscópicas de la secreción nasal para el estudio de 

los eosinófilos. 
5. Prueba del sudor si se sospecha la mucoviscidosis. 
6. Radiografías para descubrir focos de infección: tórax, senos. dientes. 
7. Pruebas de alergia: escarificación, intradérmica, transferencia pasiva, 

conjuntiva!, de provocación y del parche. 

PRUEBAS FUNCIONALES PULMONARES 

Las pruebas funcionales pulmonares desempeñan un papel importante en 
el tratamiento global del niño enfermo de asma. Estas pruebas, si se practican 
en debida forma, informan al médico sobre los trastornos fisiológicos y la alte­
ración funcional. La posibilidad de repetirlas aumenta su valor. Para poder 
evaluar qe un modo correcto los resultados de los estudios de la función pul­
monar en un niño asmático, el médico debe comprender bien las variables y 
limitaciones inherentes a estas pruebas. El uso de rutina de la espirometría, 
simplemente como un instrumento de laboratorio, y en una sola prueba, es de 
escaso valor para el médico. Sin embargo, la correlación y el empleo inteligentes 
de los datos suministrados por el estudio clínico, radiológico y de las pruebas 
funcionales pulmonares permiten predecir el estado morfológico de los pulmo­
nes durante un determinado período de tiempo. Como ideal, el médico debería 
tener presente la importancia de los estudios de la función 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 período 
de tiempo en situaciones idénticas en el curso del tratamiento antialérgico. 

Los datos sobre la función pulmonar serán 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 observación detenida del enfermo durante el plazo requerido para adap­
tarse física 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 niño asmático son influidos sobre todo por la fuerza muscular 
del enfermo y su motivación para asegurar el máximo esfuerzo. El médico no 
debe escatimar nada por su parte para obtener este tipo de cooperación, que 
sólo se puede alcanzar si se explican al enfermo los procedimientos usados en 
las pruebas. 

Los resultados de las pruebas de la función pulmonar dependen de muchas 
variables. Las sustancias que aumentan la resistencia en las vías respiratorias 
comprenden desde alergenos específicos -polvo inerte, humo de cigarrillos y 
muchos irritantes-- a fármacos tales como la atropina y la histamina. Los 
fenómenos de constricción pueden ser anulados por la inhalación de un aerosol 
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de noradrenalina, isoproterenol y otros fármacos. Agentes como el C02, oxigeno 
e iones cargados positivamente ejercen una influencia considerable sobre el es· 
tado de la musculatura bronquial. Como los resultados. del estudio de la función 
pulmonar, especialmente en los niños, dependen de una variedad de factoreiJ, 
la comprensión por parte del médico de las dificultades que pueden presen· 
tarse, y sus esfuerzos por evitarlas, aumentarán la exactitud de estos estudios. 

La descripción de la fisiología pulmonar excede del espacio de esta obra. 
Por consiguiente, el lector deberá consultar otras que traten con más detalle 
de esta materia. Sólo mencionaremos brevemente los factores más importantes 
para la interpretación de los resultados de las pruebas funcionales pulmonares. 
El médico debe advertir el verdadero papel que las pruebas de la función pul· 
monar pueden desempeñar en la evaluación del niño asmático y su incapacidad 
pulmonar. 

La determinación de los volúmenes 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 reftejan 
en las mediciones de la capacidad pulmonar total, capacidad vital. capacidad 
inspiratoria y capacidad residual funcional. Los diversos parámetros de la fun• 
ción pulmonar comúnmente estudiados son los siguientes: capacidad vital (C'V), 
capacidad vital en función del tiempo (EFV t %). velocidad de la corriente 
espiratoria forzada (VEF t), velocidad de la corriente espiratoria máxinua 
(VCEM), punto máximo de la velocidad de la corriente espiratoria (MVC'E), 
E5o, punto medio de la corriente espiratoria máxima (MCEM), vcntiliaclón 
voluntaria máxima (VVM) y volumen corriente (VC). Los resultados de esta&ll 
pruebas se expresan en litros, o litros por minuto, y como porcentajes de hlll 

valores normales que cabría esperar. Las tablas de predicción para estos valorcll 
normales se consultarán en los textos adecuados. 

Mediciones de los valores de ventilación 

La función pulmonar se puede evaluar con los siguientes métodos: 

l. Análisis de los gases de la sangre. Para esta prueba bastan mucHtr&&K 
sumamente pequeñas de sangre para determinar su contenido en oxigeno y 
anhídrido carbónico, y suministrar así información sobre el intercambio espira• 
torio de estos gases con la atmósfera. Estos valores constituyen un buen Indico 
de la eficiencia de la función pulmonar. 

2. Cromatografía de gases. Con este método se mide el oxígeno y el anhl· 
drido carbónico del aire que un niño inspira y espira. El conocimiento de cstOif 
valores es importante para evaluar la eficiencia de la función respiratoria. 

3. Espirómetros. Estos aparatos tienen por objeto medir el volumen de aire 
que puede ser inhalado o exhalado y, en algunos casos, la rapidez con que 110 
realiza el intercambio de aire. El espirómetro tipo Burrow, el Pulmonar, se Ulll 
para medir el espirograma forzado. Es un instrumento útil que se puede u11r 
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en el consultorio del médico para evaluar la función pulmonar, puesto que es 
exacto, rápido y no es costoso. El espirómetro sin agua, modelo Collins y J ones 
Pulmonar, mide la mayoría de los parámetros de la función pulmonar, excepto 
el E5o· 

El Hi-Fi Spirometer es un instrumento de mayor precisión, que puede 
responder a cambios muy pequeños de volumen del aire, aun en los casos en 
que tales cambios ocurren rápidamente. El Modelo 470 Hi-Fi Spirometer, 
de 14 litros de capacidad y sin agua, es un analizador exacto y sensible de la 
función pulmonar, que suministra información, 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 E5o, así como otros parámetros. 

Si se usa el espirómetro, 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
tirá por lo menos tres veces, y se anotarán los mejores resultados. 

4. An&isi:s del nitrógeno. Esta medición de la función pulmonar suministra 
información concerniente al aire que queda en los pulmones después de un 
esfuerzo respiratorio máximo. Se hace respirar al enfermo 100 % de oxígeno 
durante cierto tiempo; se recoge el aire espirado durante este plazo, y con el 
analizador de nitrógeno se mide la cantidad de este gas en el aire espirado. 

Estos diversos métodos de evaluación de la función pulmonar son particu­
larmente útiles para el médico si se correlacionan con los resultados del exa­
men físico del enfermo, de su estudio radiológico y de su evolución clínica. El 
médico puede entonces interpretar mejor la presencia de cambios reversibles 
o irreversibles en la fisiología patológica pulmonar y darse cuenta del grado de 
mejoría debida al tratamiento. La prueba de la capacidad vital forzada es sen­
cilla y rápida, y puede ser empleada por el médico como parte del examen físico 
inicial. La prueba debe practicarse en todo enfermo en que se sospeche la 
enfermedad pulmonar, y correlacionarla con las radiografías de tórax. 

En resumen, la espirometría es una técnica muy sencilla y eficaz para 
evaluar en el aspecto cuantitativo la función pulmonar. Suministra al médico 
información para el diagnóstico del estado pulmonar crónico, a la vez que le 
ayuda a evaluar los resultados del tratamiento, en particular en los niños con 
asma crónica. 

TRATAMIENTO 

La evolución natura], la historia clínica y la fisiopatología de la enferme­
dad deben ser estudiadas en cada paciente antes de instituir el tratamiento. 
Conviene repetir una vez más que no cabe un tratamiento inteligente de cual­
quier enfermedad sin un diagnóstico adecuado. Esta aseveración es especial­
mente cierta en el tratamiento del asmático. 

El médico debe tener bien presente que un niño 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 medicación excesiva o 
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insuficiente. El niño asmático, víctima 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 niño debe practicarse de inmediato y com­
prender lo siguiente: 

l. El tratamiento de los síntomas. 
2. El alivio de la angustia, lo mismo en el niño que en sus padres. 
3. La búsqueda de los agentes causales responsables. 

MEDIDAS TERAPEUTICAS SINTOMATICAS 

Adrenalina. 1:1.000, por vía subcutánea, 1/10 a 3/10 cm", como dosis 
inicial. Sus-Phrine (Cooper): suspensión de adrenalina (1: 200), 1/1 O a 3/ 1 O cm" 
cada 8 horas. Determina un pronto alivio -a los 1 a 5 minutos- y su ucciún 
se prolonga durante 8 a 10 horas. 

El sulfato o clorhidrato de efedrina en forma de jarabe (USP) contiene 
16 mg de sulfato de efedrina por 31. Se pueden combinar con elixir de fcno· 
barbital. Se puede añadir codeína en caso de tos pertinaz. 

Compuestos que contienen efedrina y/ o teofilina 

l. Tedral (Warner Chilcott): cada tableta contiene teolilinu, 130 111!1: 
clorhidrato de efedrina, 24 mg; fenobarbital, 8 mg. 
Dosificación para niños de 6 a 12 años: 1/2 tableta cada 4 horas. 
Suspensión pediátrica de Tedral: una cucharadita de té cquivulc u 
1/2 tableta de Tedral (corriente). 

2. Quadrinal (Knoll): cada tableta contiene salicilato de tcotilina y cuido, 
130 mg; clorhidrato de efedrina, 24 mg; yoduro potásico, 0,3 g: fcno· 
barbital, 24 mg. 
Dosificación para niños de 6 a 12 años: 1/2 tableta 3 veces ul dlu. 
Suspensión de Quadrinal: una cucharadita de té equivale a 1/2 tuhlctu 
de Quadrinal. 

3. Amesec (Eli Lilly): cada Enseal contiene aminofi1ina, 130 mp,: dor· 
hidrato de efedrina, 25 mg; amobarbital, 25 mg. 
Dosificación para niños de 6 a 12 años: 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. 
Dosificación para niños de 6 a 12 años: 1/2 tableta cada 4 homs. 
Jarabe de Marax: (una cucharadita de té equivale a 1/4 tahlctu). C'on· 
tiene teofilina, 32,5 mg; sulfato de efedrina, 6,25 mg; atarax, 2.5 m~: 
alcohol, 5% v jv. 
Dosificación para niños: 1 y media a 2 cucharaditas de té cada 4 hoi'IIN. 

5. Quibron (Mead Johnson): las cápsulas de gelatina so1uhle, lll.!nus de 
líquido, contienen teofilina, 150 mg; gliceril guayacolato, 90 m¡¡¡. 
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Elixir de Quibron: cada 15 cm3 contienen la misma cantidad de ingre­
dientes que una cápsula. 
Dosificación para niños: 1/2 cucharadita de té por cada 5 kg de peso 
corporal, dos veces al día. 

6. Elixir de lsuprel (Winthrop): cada cucharada sopera (15 cm3) contiene 
teofilina, 45 mg; sulfato de efedrina, 12 mg; fenobarbital, 6 mg; clor­
hidrato de Isuprel, 2,5 mg; yoduro potásico, 150 mg, y alcohol, 19%. 

Aminofilina. Por vía oral, rectal o intravenosa. 

l. Supositorios de Aminet (Dome): media concentración (tamaño infan­
til): pentobarbital sódico, 50 mg; aminofilina, 250 mg; benzocaína, 
30 mg. 
Cuarto de concentración (tamaño infantil): pentobarbital sódico, 25 mg; 
aminofilina, 125 mg; benzocaína, 15 mg. 
Dosificación: 1 supositorio introducido en el recto a la hora de acos­
tarse y por la mañana, de acuerdo con el peso. 

2. Aminofilina (Vitarine): inyectables de 250 mg por vía intravenosa. 
Dosificación: no debe exceder de 5 mg/kg de peso corporal cada 
12 horas. 
Una dosificación excesiva puede producir cefalea, vértigos, náuseas, 
vómitos, palpitaciones y coma. 

Expectorantes 

l. Yoduros: solución saturada de yoduro potásico, una gota por cada 
año de edad, 3 veces al día. 

2. Dimetane Expeotorant (Robins): cada 5 cm3 (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. 
Dosificación: 1 cucharadita de té, 3 veces al día. 

3. Robitussin (Robins): contiene 100 mg de gliceril guayacolato en 5 cm3 

(una cucharadita de té). 
Dosificación: 1 cucharadita de té, 3 veces al día. 

Tranquilizantes. Otiles para aliviar la ansiedad y la tensión originadas por 
el stress. 

l. Atarax (Roerig): el clorhidrato de hidroxicina no guarda relación quí­
mica con la fenotiacina y el meprobamato. 
Dosificación: menos de 6 años de edad, 25 mg al día en dosis fraccio­
nadas. 
Jarabe de Atarax: contiene 10 mg de clorhidrato de hidroxicina por 
cuchara:dita de té (5 cm3). 
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2. Vistaril (Pfizer): pamoato de hidroxicina (25 mg/5 cm3). Se da en las 
mismas dosis que el Atarax. 

3. Librium (Rache): clorhidrato de clorodiacepóxido. Se expende en 
cápsulas de 5 mg, 10 mg y 25 mg. Dosificación en los niños: 10 mg, 
2 a 4 veces al día. 

Antimicrobianos. Contra la infección. 

Esteroides. Sólo se usarán 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 todavía el medicamento más eficaz, capuz do 
salvar la vida del enfermo, en el tratamiento de los estados alérgicos. l>chc 
usarse con discreción y en dosis que, sin ser tóxicas, alivien los sintomus. 1•:1 
uso frecuente de la adrenalina en los episodios ligeros del asma dchc ser evl· 
tado. Con excesiva frecuencia se da inmediatamente adrenalina al ver ul en• 
fermo, antes de prescribir otras medicaciones antiasmáticas. Esto rnotivu do 
ordinario que los padres prefieran y dependan de la adrenalina, dada su ucch'n 
rápida. El médico debe tener la adrenalina dentro de la categoría de medien· 
ciones a emplear, cuando han fracasado todas las otras modalidades de ullvln 
del episodio asmático. El no dar con frecuencia inyecciones de adrenulinu por 
el médico o los padres y el evitar el uso promiscuo de este medicamento en 
los ataques ligeros de asma permitirán que el niño responda a la adrenullnu 
cuando sea más necesario, durante un episodio agudo en el que puede sulvur 
su vida. Además, el uso frecuente de adrenalina suele motivar la fultu de r·es· 
puesta del niño a ella. 

En un ataque muy severo de asma, si todas las demás medicaciones untl· 
asmáticas carecen de valor terapéutico, la adrenalina se suele dar por viu suh· 
cutánea, en dosis de 2/10 a 3/10 cm3 • Si el niño no responde a esta dosis 
dentro de la media hora siguiente, se puede dar de nuevo 2/10 a 3/10 cm". 
Si tampoco se obtiene respuesta después de la segunda dosis de adrenalinu, el 
médico no debe fomentar el uso futuro de este medicamento, pues no se ohten• 
drá ningún beneficio de ello, sino sólo efectos tóxicos. 

La dosis de adrenalina que se debe dar depende comúnmente del peso y 
de la edad del niño. Si se empieza por 1/10 cm3 , y se aumenta a 2/10 () 
3/10 cm3 , acaso repetida en dos ocasiones, esta dosificación debe considcrnrNO 
el límite. El médico debe intentar dar la menor dosis de adrenalina CUJ'U:t. do 
aliviar el trastorno respiratorio. Antes de administrar la adrenalina es J'I'CdNII 
advertir al niño y a sus padres que a menudo después de su inyección el cnfor·mn 
puede sentirse algo mal, débil, nervioso o inquieto. 
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En un niño con trastorno respiratorio que no responda a la adrenalina, 
y que no haya recibido previamente una medicación excesiva o sea resistente 
a la adrenalina (la acidosis respiratoria inhibe a menudo el efecto farmacológico 
de la adrenalina), habrá que pensar en un problema no alérgico de obstrucción 
pulmonar, la infección o la acidosis respiratoria. 

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

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

l. La intensificación de los episodios asmáticos. 
2. Una mayor aprensión en un enfermo ya nervioso. 
3. La aceleración de la frecuencia del pulso, la elevación de la presión 

arterial y una cefalea pulsátil. 

No recomiendo que se enseñe a los padres la administración domiciliaria 
de adrenalina. Este procedimiento, además de espaciar las visitas al consultorio 
del médico, puede crear un enfermo resistente a la adrenalina y una falsa sen­
sación de seguridad, con el aplazamiento de un estudio más activo de la causa 
o causas del asma. Con excesiva frecuencia un niño enfermo de neumonía u otra 
infección es tratado con adrenalina por sus padres en el propio domicilio, y el 
retraso en el tratamiento de la infección es a menudo causa de complicaciones 
graves. Si el niño 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 cooperación 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 dosificación de estos medicamentos depende de la 
edad del niño. Algunos, sin embargo, reaccionan a las dosis medias con tem­
blores, taquicardia y nerviosidad. Si ocurren efectos secundarios, se reducirán 
las dosis, o se añadirá un tranquilizante sedante. El Quadrinal contiene yoduros, 
y puede darse también un expectorante si se necesita obtener la licuefacción 
adecuada del moco. 

Estas medicaciones existen en forma de jarabe y se dan al lactante o niño 
pequeño. Según nuestra propia experiencia, el Marax en forma de jarabe o 
tabletas ha demostrado ser el más eficaz para el tratamiento del jadeo, tos 
y dificultad respiratoria. El tranquilizante Atarax, junto con ingredientes anti­
asmáticos, contribuye a aliviar la ansiedad, y acaso también a reducir el com­
ponente espasmódico de la obstrucción bronquial. Al disminuir la ansiedad y 
el miedo que estos niños experimentan durante el ataque asmático, los hacen 
más receptivos al tratamiento. 
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AMINOFILINA 

Este medicamento no es muy eficaz cuando se da por vía oral, pero eN 
en cambio muy útil en el tratamiento del niño alérgico con asma si se ullmi· 
nistra por vía intravenosa o rectal. 

Los supositorios rectales de aminofilina, si se usan en dosis adecuallu. NOn 
muy eficaces para aliviar un ataque agudo de asma. Las reacciones advci'NliN 
publicadas, después de la administración de aminofilina, son debidas u menudo 
a su abuso y al empleo erróneo de dosis excesivas, con los efectos tóxicos cun· 
siguientes. Bajo vigilancia médica adecuada y una dosificación correcta, es un 
medicamento muy útil para el tratamiento de los problemas planteados pm 
el trastorno respiratorio. La dosis eficaz es de 5 mgjkg de peso corporal, lludu 
por vía rectal al momento de acostarse, y de nuevo 12 horas despu~s si CN 
necesario. Los padres deben ser advertidos de que no empleen innecesul'lll· 
mente el supositorio. 

Cuando se da por vía intravenosa es preferible en forma de inyeccit'n 
lenta, junto con 500 cm3 de solución de glucosa en agua. Si se da la umlno· 
filina como medida de emergencia por vía intravenosa, se inyectará muy des• 
pacio y con gran cautela. 

Si después de dar la aminofilina por cualquier vía se producen dcsusnslcllll 
y vómitos, se suspenderá inmediatamente. El médico debe estar atento u ln11 
efectos de sumación cuando este medicamento se combina con otras medk-11· 
ciones antiasmáticas dadas al mismo tiempo. 

EXPECTORANTES 

La solución saturada de yoduro potásico es el expectorante más elicu~ lJUC 

cabe usar en el tratamiento del asma infantil. En caso de sensibilidud u IoN 
yoduros, éstos pueden ser sustituidos por cloruro amónico. El jarabe de ÍI"C'-'11• 
cuana, U.S.P., en dosis de 1/2 a 1 cucharadita de té, puede aliviar el uh&'fiiO 
de asma por efecto del vómito, que vacía el estómago, y al mismo tiempo el 
árbol bronquia.I, del moco acumulado. Sin embargo, si el niño enfermo de usmu 
está ya vomitando, este tipo de medicación está contraindicado. 

El gliceril guayacolato, expectorante existente en algunas mczclus contl'll 
la tos, es muy eficaz, dado su efecto licuante de las secreciones glandulul'eN, 
para impedir la acumulación de moco y facilitar su expectoración. 

TRANQUILIZANTES Y EFECTO SEDANTE 

En el tratamiento del niño enfermo de asma la administración de scdunto11 
está comúnmente contraindicada. Durante su trastorno respiratorio el nlnn 
debe conservar su lucidez mental, de modo que pueda cooperar plenumonlo 
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con los deseos del médico. El niño ha de ser capaz de toser y expectorar el 
moco acumulado, responsable en parte de la obstrucción bronquial y de la 
sintomatología resultante. La administración 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 administración 
de codeína, morfina, barbitúricos, hidrato de cloral y antihistamínicos, en pre­
vención de accidentes mortales. 

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

l. Atarax (Roerig and Co.). Este compuesto de hidroxicina es de acción 
rápida y ejerce un efecto calmante sobre el niño inquieto, sin reducir 
su viveza mental. Dosificación: 25 a 50 mg al día, por vía oral y de 
acuerdo con la edad del niño (cápsulas o jarabe). 

2. Líbrium (Roche). Clorhidrato de clorodiacepóxido. Es virtualmente 
específico para la ansiedad y la tensión. Dosificación: 10 a 30 mg al 
día, por vía oral y de acuerdo con la edad del niño (cápsulas). 

3. Vistaril (Pfizer). Hidroxicina, semejante al Atarax por su efecto cal­
mante en enfermos inquietos, tensos. Dosificación: 25 a 50 mg al día, 
por vía oral y de acuerdo con la edad del niño (cápsulas o jarabe). 

Debe tenerse bien presente que la hospitalización, la hidratación y un 
efecto tranquilizante adecuado mejorarán el estado de la mayoría de los niños 
que sufren un ataque asmático no complicado, pero persistente. El empleo 
acertado de tranquilizantes y la abstención de sedantes en un niño que ha reci­
bido ya una medicación excesiva son de la mayor importancia. 

TERAPEUTICA ANTIMICROBIANA 

La temperatura corporal puede elevarse en el nmo asmático. Esto suele 
ser indicación de la existencia de un foco de infección en alguna parte del 
cuerpo, y sugiere un proceso neumónico. Por consiguiente, es importante tratar 
en estos casos la neumonía, causa de los síntomas asmáticos. El examen radioló­
gico y los cultivos bacterianos guiarán al médico en la prescripción de una tera­
péutica específica dirigida a combatir esta complicación. 

La terapéutica antibiótica está indicada en el tratamiento del niño asmá­
tico con un factor infeccioso. El enfermo es a menudo irritable, con o sin eleva­
ción de temperatura, y letárgico. La elección del antibiótico adecuado se debe 
basar en los resultados de los cultivos específicos de las fosas nasales, garganta, 
y esputo, si es posible. Se practicarán estudios de susceptibilidad, y se instituirá 
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la terapéutica antibiótica específica apropiada. A no ser que indicaciones espe­
cíficas requieran el uso de la penicilina, ésta no se administrará al niño alérgico. 
Los agentes antimicrobianos de amplio espectro hoy en uso son muy eficaces 
para tratar las infecciones bacterianas más corrientes que pueden ocurrir en 
el niño alérgico. 

La sensibilidad a la penicilina en los niños alérgicos es relativamente rarn, 
pero se han publicado casos de muerte en niños debida a la penicilina. Como el 
niño alérgico posee un mecanismo potencial básico, capaz de crear un estado 
de hipersensibilidad, es preferible evitar el uso de la penicilina por dos razones: 
1) la posibilidad de que se produzca durante el tratamiento una reacción pm 
sensibilización, y 2) el posible desarrollo de la sensibilización a la penicilinn 
durante la vida adulta a consecuencia de las inyecciones repetidas de penicilinu en 
el niño alérgico. 

El uso de agentes antimicrobianos de amplio espectro plantea un prohlemn 
mínimo de sensibilización y ha demostrado su utilidad en la mayoría de las infec­
ciones más corrientes. En los casos en que los cultivos bacterianos y los estudios 
de sensibilidad requieren el uso específico de penicilina, el medicamento dchcri\ 
ser administrado con cautela después de practicar pruebas cutáneas, y preferente· 
mente por vía oral. Una historia clínica de sensibilidad a la penicilina ofrece 
mayor confianza que la reacción cutánea a la penicilina o sus derivados. 

La terapéutica antimicrobiana como profiláctica para prevenir el episodio 
asmático no ha demostrado su utilidad. Debe evitarse este tipo de trutumicnto, 
puesto que puede facilitar el desarrollo de cepas resistentes y una infcc.:c.:h'lll 
rebelde, difícil de tratar. La terapéutica antimicrobiana profiláctica no pnrc4.'C 
prevenir los episodios asmáticos secundarios a la infección. Es un procedimiento 
costoso y crea a menudo en los padres un sentimiento erróneo de seguridnd. 

Los agentes antimicrobianos cuyos efectos secundarios son mínimos y hun 
demostrado su utilidad en el niño alérgico son los siguientes: 

l. Tetraciclinas. Todos estos medicamentos bacteriostáticos poseen ucti­
vidades similares de amplio espectro y comparten estructuras 4UfrnicuH 
muy semejantes. Las tetraciclinas más usadas son la aurcomicinu (Lc­
derle), las oxitetraciclinas y la declomicina (Lederle). Estos mcdk·n­
mentos se dan comúnmente por vía oral, y se obtienen concentruciones 
sanguíneas adecuadas con una dosis de 50 mg/kg de peso cmpol'lll, 
al día, fraccionada en 4 dosis. Por vía parenteral la dosis es de 
10 mg/kg de peso corporal y día. 

Las tetraciclinas pueden determinar ciertos efectos secundurios, 
que el médico debe tener en cuenta. En vista de. estos efectos secun­
darios, la dosificación necesaria para tratar infecciones espedlicus se 
ajustará de acuerdo con las necesidades individuales y la apurici1'111 
de efectos tóxicos o secundarios. 

Las tetraciclinas originan: a) una coloración verde y displusius del 
esmalte de los dientes; b) depósito del antibiótico en los huesos y cicr·lo 
retraso en la velocidad de crecimiento de los mismos; e) propiedude11 
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fotosensibilizantes específicas, en particular con la declomicina; d) de­
sarrollo excesivo de organismos sumamente resistentes, con un cambio 
en la flora normal; e) abombamiento de las fontanelas, y f) se han 
observado un síndrome reversible análogo al de Fanconi, y reacciones 
anafilactoides. 

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

ESTEROIDES 

La copiosa bibliografía da testimonio del uso, muy extendido, de los corti­
costeroides suprarrenales. Un entusiasmo sin una base crítica, fundado en im­
presiones clínicas, ha sido causa de confusión en lo que concierne al verdadero 
lugar de estos medicamentos potentes en la práctica clínica. Estas publicaciones 
han recomendado el uso intermitente, o a largo plazo, de esteroides en niños 
que no responden o no mejoran con los métodos aceptados del tratamiento 
antialérgico. Por desgracia, sin embargo, los médicos han dado un paso más, 
y tratan con esteroides la mayoría de los episodios del asma en niños, como 
medio para acelerar el restablecimiento sintomático del enfermo. 

Por una parte, los esteroides han constituido una contribución importante 
a la terapéutica médica y han salvado un número considerable de vidas desde 
su introducción, pero por otra parte debemos admitir el hecho de que estos 
medicamentos han revelado igual potencial para el daño. Las reacciones adver­
sas, que acompañan 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 crítico de las complicaciones resultantes de. la admi­
nistración de corticosteroides durante años me ha convencido de que el uso 
racional y fácil de los esteroides, en el problema del asma, merece volver a ser 
examinado con reflexión y discernimiento. 

El niño asmático debe recibir el pleno beneficio del tratamiento antialérgico 
antes de pensar en los esteroides. En mi opinión, es una confesión de impoten­
cia o derrota por parte del médico cuando prescribe esteroides a un niño en­
fermo de asma sin antes haber agotado todos los demás procedimientos acep-

• tados de tratamiento, incluyendo la evitación y la eliminación completas de 
presuntos alergenos, las restricciones dietéticas, la hiposensibilización, y su 
ingreso, si es necesario, en una residencia para el tratamiento de niños asmá­
ticos. Una vez que el niño asmático ha empezado a tomar esteroides, sea de 
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un modo intermitente o continuo, le es difícil responder a ninguna otra medi­
cación antiasmática. Con el tiempo, estos niños asmáticos sometidos durante 
largos períodos de tiempo a la terapéutica a base de esteroides necesitan una 
dosificación progresivamente creciente para combatir sus síntomas. Esta mcdi· 
cación excesiva es la causa eventual del status asthmOJticus, y motiva la hospitu­
lización. El mismo niño sólo 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 estemi­
des en el asma infantil se han sentido satisfechos de ella, puesto que no hun 
llegado a darse cuenta de ningún efecto secundario o complicación en los niftoN 
tratados por ellos durante algunos años. Todos hemos visto estos niños resis· 
tentes a medicamentos, necesitados de esteroides y que, después de tratados l'm 
un médico, han pasado a otro médico cuando han empezado los efedos secun. 
darios o las complicaciones. Los padres de muchos de estos niños tratados con 
esteroides se han desilusionado y deprimido a causa de la ineficacia de este tipo 
de tratamiento que parecía ser al principio una panacea y han buscudo lu 
ayuda de otros médicos. 

La experiencia con niños necesitados de esteroides revela clarument.:: que 
el tratamiento antialérgico fue en muchos casos incompleto cuando se comen· 
zaron a dar los esteroides, y que se trataron los síntomas como sustituto, en 
lugar de buscar las causas etiológicas responsables del asma. Esta es unu en· 
fermedad debida a causas conocidas, y por consiguiente el médico debe colll• 
batirlas en lugar de contentarse con el alivio pasajero de los síntomus pm· 
medio de la terapéutica a base de esteroides. Es ciertamente muy llt:lit&J'IIIill 
combatir los síntomas del enfermo mientras se dejan sin tratar las cuusus. Jo:Ntn 
es, con toda seguridad, lo ocurrido con los niños asmáticos tratados untes 1:1111 

esteroides y asistidos por mí posteriormente. 
Como ya he indicado, es de especial importancia el hecho de que lu 1&1'1111 

mayoría de niños con alergia y asma pueden ser tratados por los métodos u~cp· 
tados de terapéutica antialérgica, a saber, mediante evitación y eliminuciílll de 
alergenos e irritantes, hiposensibilización y rehabilitación, si es necesario. l.oN 
procedimientos generalmente aceptados del tratamiento antialérgico hun Nido 
muy eficaces en·los niños asmáticos, suprimiendo así la ne<..-esidad de umt tel'll· 
péutica a base de esteroides. 

El denominado asma necesitado de esteroides, o que los requiere, no cxiNtlu 
antes de la época de introducción de estos agentes, y se considera raro en IoN 
niños. En mi experiencia personal no he encontrado ningún niño necesitudn 
o que requiriera esteroides, si su tratamiento antialérgico fue instituido rmmto 
y por completo. 

Las enfermedades alérgicas implican, según sabemos, reacciones anll¡.¡enn· 
anticuerpo en el órgano de choque. Aun cuando las funciones de la hipt'llllibo 
y de las suprarrenales se ha demostrado que eran normales en estos enl'eJ'Illllli 
asmáticos, aparentemente el suministro normal de glucocorticoides no huNIII 
para contrarrestar la profunda alteración del tejido asiento del proceso, IUit'Min 
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que son necesarias concentraciones superiores a la normal para una terapéutica 
eficaz. El tratamiento por esteroides es tratamiento sintomático, y el stress no 
es aliviado por estas hormonas. El mecanismo de inmunidad de la reacción 
alérgica no experimenta ningún cambio, y al suspender esta medicación, los 
síntomas vuelven a aparecer, y pueden hacerlo con mayor severidad, por lo 
que muchas veces el enfermo está peor que al comienzo del tratamiento por 
esteroides. 

En el niño asmático con enfermedad crónica rebelde, o en caso de insu­
ficiencia respiratoria aguda que amenace la vida del paciente, los medicamentos 
esteroides son muy útiles junto, pero no como sustit~tos, con los procedimien­
tos de la terapéutica antialérgica clásica. Los procedimientos del tratamiento 
general, incluyendo la hidratación, expectoración, el uso de tranquilizantes, 
deben ensayarse durante cierto tiempo antes de prescribir los esteroides. 

En un niño con status asthmaticus tratado en aquel momento o previa­
mente con esteroides sería ciertamente un error grave dejar de usar una can­
tidad suficiente de esteroides en circunstancias en que peligra su vida. Es, 
pues, ésta una situación 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 clínico 
cabal. Cuando se enfrenta con un grupo complejo de síntomas, el médico da 
a veces cortisona en la esperanza de que pueda ser beneficiosa y de que pro­
bablemente no haga daño. Por desgracia, el medicamento raras veces cura, 
y con mayor . frecuencia dificulta el tratamiento y el futuro diagnóstico, que a 
veces se hace imposible. De no aliviar los problemas básicos, el proceso pato­
lógico prosigue. Fundándome en el número cada vez mayor de muertes por 
asma en niños, en nuestra reciente experiencia de niños 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 sólo están justificadas si 
la gravedad del estado así lo requiere, y únicamente después de haber ensayado 
todas las demás formas de tratamiento, incluido el ingreso en un centro de 
rehabilitación para los enfermos de asma. 

La terapéutica eficaz en el tratamiento del niño asmático no incluía años 
atrás el uso de esteroides. El uso cada vez más extendido de la cortisona en 
el tratamiento del asma infantil ha modificado el cuadro del síndrome asmá­
tico: lo ha hecho más progresivo, más difícil de tratar, y lo ha convertido 
potencialmente en una enfermedad más mortal de lo que era antes de la intro­
ducción de los esteroides. 

Cuando piense en el posible uso de la terapéutica a base de esteroides en 
el tratamiento del niño asmático, el médico deberá recordar el célebre aforismo 
que se ha venido oyendo desde hace dos mil años: primum non nocere, es decir, 
primero no dañar; que mi intervención traiga alivio, pero, sobre todo, que no 
perjudique. Esta aseveración es muy adecuada en la actualidad, cuando tantos 
nuevos aspectos terapéuticos se ofrecen a la profesión médica. 
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TERAPEUTICA POR MEDIO DE AEROSOLES 

La terapéutica por media. de aerosoles está indicada en el niño pequelln 
con nbjeto de reducir el edema de. la mucosa, así oomo aliviar el broncocspus· 
mo, licuar las secrecinnes traqueobmnquiales, y contribuir de ese modo al tru· 
tamientn general de sostén del síndrome asmático. La terapéutica por medio 
de aerosoles puede. incluir, además del humedecimiento, agentes tales como 
corticosteroides suprarrenales, enzimas, broncodilatadores, antibióticos, ugcntes 
mucolíticos y oxígeno. La aerosolización se obtiene por medio del vupor fl"lo, 
la nebulización, unidades calentadas tales como un vaporizador de vapor, tien­
das con un grado elevado de humedad y nebulización ultrasónica. Esta prod u~·c 
partículas muy finas en concentraciones elevadas como resultado de tu lnlllN· 
misión de señales eléctricas de alta frecuencia a un transductor que dirige tus 
ondas ultrasónicas a través del líquida. que debe ser nebulizado. Las purtlculns 
obtenidas de este modo son de 0,8 a 1 J.L de tamaño. 

El nebulizador ultrasónico se usará con cautela en el tratumiento del 
niño pequeño, dado el riesgo siempre posible de intoxicación por el uguu. l.n 
posibilidad del daño pulmonar a causa del humedecimiento prolongado dchc 
ser tenida también en cuenta cuando se usen estos nebulizadorcs m(ts cll· 
cien tes. 

Concentraciones elevadas de vapor de agua en el incubador o en lu ticndu 
de oxígeno favorecen la multiplicación de microorganismos, espcdulmcntc 
bacilos gramnegativos, con el riesgo consiguiente de infección. El equipo clll· 
pleado para la aerosolización o el humedecimiento constituye unu fuente 
potencial de contaminación, a no ser que se esterilice cuidadosumentc el 
equipo antes de su empleo. El cambio diario de las piezas del humcdcccdm 
es también conveniente. 

Los corticosteroides suprarrenales se han usado en la terapéuticu por medio 
de aerosoles con la esperanza de que pudieran ser eficaces al emplcurlos en 
dosis menores, o al sustituir a los esteroides indispensables por via pnrcntcl"lll, 
para combatir los síntomas. Esto no ha sido demostrado. Los efectos secundu· 
rios observados con los corticosteroides suprarrenales dados por vía ptu·cntcl'lll 
ocurren también después de la administración de aerosoles. Sin cmhur~o. 111111 

complicación más importante de este tipo de tratamiento la ha constituido lu 
dependencia o necesidad psíquica de un nebulizador, y el pcligr·o inmcdluto 
de su uso abusivo por los adictos. Se ha observado también la infcccit'ln pm 
Candida albicans, en las vías respiratorias, después del tratamiento repelido 
por medio de aerosoles con esteroides. 

La N-acetil-cisteína se ha usado como agente mucolítico para licuar el JliiN, 

Sin embargo, no debe emplearse esta sustancia en el tratamiento del nillo nsnu\· 
tico, puesto que un efecto secundario importante de la N-acetil-cistcínu es Nll 

potente actividad broncoconstrictora, observada al tratar enfermos usnu\tkos 
con este medicamento. 

Los aerosoles detergentes, tales oomo la superinona (Alevaire). y los art·o· 
soles enzimáticos, como la desoxirribonucleasa pancreática, no han dcmoslrnllu 
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ser eficaces para reducir la viscosidad del moco en los niños, y por consiguiente 
no son recomendables en el tratamiento del niño enfermo de asma aguda. 
Algunos aerosoles detergentes no sólo han revelado su escaso valor, sino que 
incluso son irritantes de la mucosa respiratoria. 

La terapéutica antimicrobiana por la vía de aerosoles no es un sustituto 
eficaz ni adecuado de la administración de antibióticos por las vías 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 útil para aliviar los síntomas 
del broncoespasmo en el asmático adulto crónico, o en el enfermo de bron­
quitis crónica. Sin embargo, este tipo de tratamiento no está indicado, y no 
debe ser incluido, en el tratamiento sintomático de rutina del niño asmático. 
Médicos bien intencionados suelen no advertir los efectos secundarios y posi­
bles complicaciones que estos aerosoles o nebulizadores plantean cuando se 
usan en niños durante un período prolongado. Como decía un médico: «El uso 
exclusivo de la terapéutica por inhalación en un enfermo con un problema de 
alergia crónica 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 medicación es considerable, y muchos 
niños 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 sólo ha sido la causa de las complicaciones que 
mencionaremos, sino que dificulta también el tratamiento de futuros episodios 
asmáticos. Como éste es muchas veces un medio rápido para aliviar los episo­
dios asmáticos que sufre el niño, los padres y el propio enfermo lo consideran 
muy conveniente, y lo usan periódicamente para aliviar la sintomatología 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 búsqueda y supresión de las causas etiológicas. 

El empleo prolongado de aerosoles con un broncodilatador hace que el niño 
dependa de ellos, o lo convierta en hábito, usándolos 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 niño asmático aprende a depen· 
der tanto del aerosol por nebulización, que después de varios años de usarlo. 
estos niños, que no han recibido ningún otro tipo de tratamiento antialérgico, 
presentan rasgos evidentes de enfermedad pulmonar crónica, tales como defor­
midad del tórax y enfisema. 

Se han publicado casos de muerte súbita e inesperada atribuidos al abuso 
de aerosoles broncodilatadores. Se han observado asimismo casos de asmu 
rebelde y grave debida al uso promiscuo de aerosoles adrenogénicos. cuyos 
episodios asmáticos no cesaron hasta que se suprimió el uso de los citados 
aerosoles. 

Los efectos secundarios de estos nebulizadores broncodilatadores son los 
siguientes: 

l. Su uso cada vez más frecuente crea una dependencia psicológica o 
hábito, a la vez que se acorta progresivamente el efecto del medien· 
mento. 

2. Los síntomas tóxicos comprenden: palpitaciones, taquicardia. descenso 
de la presión arterial, enrojecimiento de la piel, vértigos, dehilidud. 
náuseas y nerviosidad. 

3. Taquicardia, fibrilación ventricular, taquicardia paroxística y urritmiuM 
cardiacas. 

4. Se ha observado el desarrollo de un estado refractario a otras fm·muN 
de medicaciones antiasmáticas. 

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

6. La falta de control de las dosis en los nebulizadores dclcrminu unu 
desecación excesiva y un efecto irritativo que puede originur el ,\'ltll/1.\' 

asthmaticus y a veces la muerte. 
7. Se ha observado también un efecto de rebote, que incluye una hrnm:o· 

dilatación pasajera, seguida de un efecto broncoconstrictor. cuus¡¡ 11 

su vez de asma severa y muerte. 

Como algunos de estos aerosoles broncodilatadores se venden lihrcrncnlc y 
se obtienen sin receta médica, el riesgo del abuso motiva una automcdicucli\n 
indiscriminada por parte del enfermo con un producto que puede poner en 
peligro su vida. ·Deben tomarse, por consiguiente, medidas preventivas, no st'1ln 
para advertir al asmático que no use con excesiva frecuencia el nchulizudor, 
sino también para que no se prescriban los aerosoles y nebulizadorcs pum 
tratar los ataques de asma en niños. Es éste otro ejemplo de un medio l'á«.'ll 
y rápido de tratar síntomas que, aparte de no ser el mejor método de 11'11111· 
miento, puede ser causa de complicaciones. 

En resumen, el uso de aerosoles broncodilatadores está conlraindicudo en 
el niño enfermo de asma por las siguientes razones: 

l. Este tipo de terapéutica determina el aplazamiento de los pwccdl· 
mientas correctos y aceptados de tratamiento antialérgico. 

2. Facilita la adquisición del hábito. 
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3. Facilita el desarrollo de resistencia a las otras medicaciones antiasmá­
ticas. 

4. Facilita complicaciones pulmonares, tales como enfisema, bronquiec­
tasia, neumotórax, sinusitis crónica y deformidad del tórax. 

5. Puede ser causa de muerte súbita e inesperada. 

TERAPEUTICA DE SOSTEN 

Un niño 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 
niño, en la que el enfermo pasa la mitad de su vida. Nunca se insistirá bastante 
sobre la importancia de suprimir estas causas específicas y no específicas 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 específicas de la alcoba del niño, 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 hámsters, conejos, 
cobayos y periquitos, así como animales de granja, pueden plantear también 
dificultades. Además de partículas 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 fabricación 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 deterioración o degradación de diversos objetos, ma­
teriales y tejidos, y contiene material alergénico de agentes tales como plumas, 
colchones de algodón, miraguano, piretro, lana, caspa animal, ciertas clases de 
polen y hongos. Las medidas de precaución contra el polvo están enumeradas 
en la página 274. 
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Plunmas y ~o 

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

Lana 

La lana, tal como se emplea en la fabricación de vestidos y otros mutet·iu· 
les, no es una causa muy importante de alergia. El contacto con lanas vellosus. 
tales como las mantas de lana, y el trabajo de ganchillo con lana son un fuctnr 
irritante de la piel y de la mucosa nasal, y responsables también de slntonutN 
respiratorios. 

Hongos 

Las esporas de los hongos son una causa importante de alergia. l.os hon&&nN 
crecen en las hojas, árboles, trigo y granos, y en las hierbas. Los hongos I'CN· 
ponsables de síntomas alérgicos son principalmente los procedentes dc ¡tt•unnN. 
En el Medio Oeste de Estados Unidos la alergia a los hongos es un prnhk•mn 
importante a causa del predominio de hongos en los estados en que sc cultivun 
sobre todo cereales. Las esporas de la mayoría de hongos tienen de 2 u 40 1' 
de diámetro. La estación de los hongos en aquella región se extiende desde 
comienzos de primavera hasta la primera helada o el tiempo frío. l.os hnn&&oN 
existen siempre en el aire. Las personas muy sensibles sólo quedan cxcntus de 
síntomas cuando la nieve cubre el suelo o impide que las esporas circulen Jllll' 

la atmósfera. Los hongos necesitan humedad para crecer. y comímmenlc se 
desarrollan en áreas húmedas, mal aireadas, oscuras. En la páginu 2714 NC 

hallarán instrucCiones para el enfermo sensible a los hongos. 

Piretro 

El piretro es un ingrediente ordinario de muchos polvos insecticidus, ¡mi• 
verizadores y preventivos de la polilla. Es el polvo seco de una planta. el fl)'ft'· 

thrum, relacionada con la familia del chrysanthemum. El piretro es un COIII• 

ponente importante de aerosoles empleados para proteger de la polillu ulrnm· 
bras, cortinas y tapicerías, y se usa también en los polvos y aerosoles inNCI.'IJ. 
cidas, en la casa y el jardín. 
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Semillas de algodón 

La alergia a las semillas de algodón es debida principalmente a las máqui­
nas desfibradoras de algodón 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 algodón se emplean comúnmente en la fabricación de aceites para ensa­
lada y margarinas. 

Semillas vegetales 

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

SOSTEN EMOCIONAL Y FISICO 

Por la recomendación repetida, de reposo adecuado y relajación, se evitará 
el stress físico y mental. Se explicará al enfermo, y se insistirá sobre ello, por 
qué se restringe su actividad, y asimismo la causa de las restricciones dietéticas. 
Se explicará al paciente y a sus padres la naturaleza de la enfermedad, indi­
cando los diversos factores, específicos y no específicos, que pueden prolongar, 
intensificar, o hasta desencadenar un ataque de asma. Se insistirá 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 crónica del asma en algunos enfermos deberá ser explicada, lo que 
permitirá que el paciente se dé cuenta de la necesidad de un tratamiento a largo 
plazo. Se enumerarán en detalle los requisitos de un tratamiento eficaz, y se 
insistirá sobre la importancia de una cooperación completa. 

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

HUMEDAD Y TEMPERATURA 

La adición de humedad a la habitación del niño es muy útil. Las inhalacio­
nes de vapor y los vaporizadores de vapor frío forman parte importante de 
la asistencia terapéutica. No se debe añadir ninguna medicación al agua de las 
inhalaciones de vapor o de los vaporizadores. La adición de medicamentos al 
vaporizador puede tener a veces un efecto más irritante que calmante. 
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Una humedad demasiado elevada o demasiado baja puede provocar una 
reacción asmática en un individuo sensible. El aire calentado del domicilio, en 
invierno, puede tener del 10 al 15% de humedad relativa. Este efecto de 
desecación puede ser muy perjudicial para un asmático. Dificulta aún más su 
expectoración, deseca sus mucosas y vías respiratorias y prolonga los ataques. 
La humedad relativa ideal en el ambiente del niño asmático debe ser de cerca 
del 40%. 

El enfriamiento del aire caliente y húmedo del verano varios grados por 
debajo de la temperatura exterior disminuye la humedad, y aumenta así el hic;:. 
nestar general del individuo. La temperatura de la habitación debe ser inferior 
a 21° C, y preferentemente un poco más alta si la temperatura exterior es muy 
elevada. En tiempo frío, una temperatura interior demasiado baja puede ugra· 
var el asma; y en el período más frío del invierno, el aire exterior gélido pro· 
voca con toda seguridad un ataque de asma. En el interior de la casa, duruntc;: 
los días más cálidos del verano, si la temperatura es inferior a 18° C. el dedo 
irritante del aire frío puede desencadenar un ataque de asma. Si la tempcraturu 
exterior es muy baja, el enfermo debe tapar su boca y nariz con una huf'undu 
a fin de calentar y humedecer el aire al ser inhalado. 

TERAPEUTICA DIETETICA 

Al tratar el asma bronquial en los niños, el médico debe tener hicn presento 
que una posible sensibilización por alimentos puede ser un factor adkionul t'CI4• 
ponsable de los síntomas. Esto obliga a eliminar ciertos alimentos de In dietn 
del niño. Es frecuente que un alimento sea la causa del asma, lo que debe;: NCI" 

tenido en cuenta en el asma del lactante y de la primera infancia. En los l'IIHUII 
de sensibilización a un alimento específico, la institución de una tct·ur~utkn 
dietética por la prueba de eliminación es de efectos espectaculares, lo miNmn 
para el médico que para el enfermo. El asma debida a alimentos es 11 vcce11 
difícil de diagnosticar, y no es tan frecuente como lo son los alergcnos inhulnn· 
tes o infecciosos. 

Las pruebas cutáneas con alimentos no son un procedimiento diagnl'lstko 
seguro. Las dietas de eliminación y los procedimientos de tanteo se usurón 
cuando el médico sospeche que la causa del asma bronquial es un determinado 
alimento. En opinión del autor, los alimentos deben ser tenidos siempre en 
cuenta en la búsqueda global de los agentes etiológicos responsables de loH 
síntomas alérgicos del niño. El médico dispone para ello de las dictas de climi· 
nación, dietas hipoalérgicas y de una variedad de dietas de eliminación do 
Rowe, incluidas las dietas de eliminación exentas de cereales enumcrudns en 
la página 282. 

En mi práctica he eliminado de la dieta de los niños asmáticos nl!!UilON 
alimentos muy alergénicos, pero sólo según principios generales, y no u l'IIIINR 
de sensibilidad específica observada en las reacciones cutáneas o en las pruch¡u¡ 
de provocación clínica. Estos alimentos son: 
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l. Chocolate y cacao. 
2. Nueces y semillas. 
3. Bebidas espumosas. 
4. Sabores artificiales. 
5. Bocadillos, tales como pretzels, palomitas de maíz, patatas fritas. 
6. Mariscos. 
7. Especias, ketchup, mostaza, mahonesa y pizza. 
8. Alimentos fritos con aceite de maíz o de cacahuete. 

Durante el ataque agudo de asma no se forzará al niño a tomar alimento, 
pues el trastorno respiratorio se aliviará al evitar la distensión excesiva del 
estómago. Todos los alimentos que se le ofrezcan deberán ser ligeros y en can­
tidad· moderada, preferentemente hidratos de carbono y proteínas sencillas. Se 
evitarán la leche y sus derivados a causa de su tendencia a formar moco. Es 
de la mayor importancia no dar alimentos flatulentos: se evitarán los que 
provoquen distensión abdominal. Si algún alimento es excitante, se eliminará 
naturalmente de la dieta. Las necesidades nutritivas del niño asmático son las 
mismas que las de una persona normal no alérgica. 

Se debe instruir al niño para que beba cantidad abundante de líquidos, 
evitando los alimentos y bebidas fríos. Se insistirá, durante los episodios, en 
la ingestión considerable de líquidos, para prevenir el espesamiento de las se­
creciones bronquiales, la deshidratación y la cetosis subsiguiente. 

STATUS ASTHMATICUS 

La mayoría de los casos de asma infantil se pueden tratar y controlar ade­
cuadamente en el propio domicilio del enfermo. En algunos niños, sin embargo, 
la disnea, tos y estertores persisten, complicados a menudo por infección y un 
componente de ansiedad-miedo que no cede a la medicación. Estos niños deben 
ser hospitalizados antes de que se hagan evidentes los síntomas de toxicidad 
medicamentosa y deshidratación. 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 hospitalización 
inmediata. 

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

TRATAMIENTO 

Al tratar un niño en status asthmaticus el médico debe evitar lo siguiente: 

l. El uso persistente de broncodilatadores, a pesar de la falta de respuesta 
clínica. 

2. El uso, hasta un punto de toxicidad, de aminofilina o sus compuestos. 
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3. El uso excesivo de broncodilatadores que contengan catecolaminas, 
causa posible de arritmias cardiacas. 

4. El uso promiscuo y no justificado de esteroides. 
5. Desequilibrios metabólicos y respiratorios, que puedan originar la in· 

suficiencia respiratoria. 
6. El uso de antihistamínicos, sedantes, morfina y otros medicamentos 

depresores. 

MEDIDAS TERAPEUTICAS 

l. Se hospitalizará al enfermo en un ambiente exento de alergenos. 
2. Pruebas de rutina de laboratorio, examen radiográfico del lúrux y 

medición de los gases de la sangre arterial. 
3. Se darán inmediatamente inyecciones intravenosas lentas, espedules 

para combatir la deshidratación, acidosis y desequilibrio de clc~o:trúlilos, 
Bicarbonato sódico por vía intravenosa, 1,5 mEq/kg de peso corporul, 
durante 30 minutos, para corregir el déficit inicial de base. 

4. Tratamiento de la infección, si existe, con antibióticos adecuados. 
5. Se suspenderá la administración de adrenalina, compuestos de cfedrinu 

y aminofilina. Si se piensa en ésta, una vez han cesado los sip,nos de 
toxicidad medicamentosa, se puede dar por vía intravenosa, en dosiN 
de 3 mgjkg de peso corporal, cada 8 horas, muy despado. 

6. Se puede dar oxígeno, a la concentración de 40 a 60 '%. si el umhicnle 
es húmedo. 

7. Expectorantes: solución saturada de yoduro potásico o jarubc de ipc~·n· 
cuana por vía oral. Si el enfermo vomita, yoduro sódico por vlu inll'll· 
venosa: 25 mg/kg de peso corporal, en 250 a 500 cm" de soludc\n, 
diariamente. 

8. Se aliviarán la ansiedad y el miedo del enfermo, infundiéndole con· 
confianza, con dosis adecuadas de tranquilizantes. 

9. Se mitigará, por aspiración, toda distensión gástrica existente. 
10. Sólo se usarán esteroides cuando esté en peligro la vida del enfermo 

(página 50). 
11. Broncoscopia. La obstrucción es debida al moco acumulado u lo lnrA&o 

de tubos bronquiales parcialmente obstruidos. En un asmático ~r·uve 

se pensará en la broncoscopia como medio terapéutico auxiliur. 1 .u 
broncoscopia puede salvar la vida del enfermo, pero sólo si es prll'-'• 
ticada por un experto y desde luego si está indicada. 

Se pueden usar los siguientes criterios al pensar en la posibilldnd 
de la broncoscopia en el enfermo asmático: 

a) remoción de los tapones mucosos, causa de atelectasiu: h) prc· 
vención de que un paciente críticamente enfermo se asfixie como reNIII· 
tado de la acumulación de moco; e) dilatación de las estruclu rus hmn· 
quiales, y d) remoción del moco de las áreas bronquiectásicus. 
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Los niños 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 suspensión de toda medicación, sin 
añadir otra, bastará en muchos casos para aliviar la sintomatología del niño. 
Hemos comprobado, además, que el inspirar confianza y tranquilizar a un 
niño mayor enfermo de asma puede resultar una medida terapéutica muy útil. 

STATUS ASTHMATICUS REBELDE 

Si con un tratamiento adecuado, como se ha indicado anteriormente, a 
las 8 a 12 horas el niño en lugar de mejorar, más bien se agrava, deberá pres­
tarse atención inmediata a los siguientes factores: 

Remoción de las secreciones 

La acumulación espesada de las secreciones en el niño con status asthma­
ticus puede poner en peligro su vida. Esta complicación debe ser tratada así 
que se hace evidente. El niño que es incapaz de expectorar acumula moco 
espeso y seco, en los bronquiolos pulmonares. Se tomarán medidas mecánicas 
para remover estas secreciones: a) drenaje postura!; b) succión; e) broncosco­
pia, y d) traqueotomía. 

Alteración de los gases de la sangre arterial y equilibrio ácido-base 

Las pruebas de Astrup deben repetirse a intervalos frecuentes en el niño 
en status que no responde al tratamiento ordinario. La muerte por asma, en el 
niño, puede ser debida a una acidosis grave, especialmente en niños pequeños 
de menos de 4 años de edad. En los casos más graves es necesaria la determi­
nación, cada 4 horas, del pH y de la PaCo2 arteriales, a fin de hacer los ajustes 
del equilibrio ácido-base que puedan salvar la vida del enfermo. 

El tratamiento intravenoso con corticosteroides está indicado en un niño 
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 vía intravenosa de 10 
a 15 mg/kg de peso corporal y día de hidrocortisona. La ACTH, en dosis 
de 40 unidades por día, en inyección intravenosa gota-a-gota, en 500 cm3 de 
solución de glucosa en agua, durante un período de 24 horas, puede salvar 
la vida del enfermo. 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

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

2. Los estertores son débiles en ciertas áreas pulmonares y los ruidoH 
respiratorios apagados. 

3. Hay retracciones esternales profundas. 
4. La cianosis es comúnmente evidente al realizar un movimiento minimn 

del tórax. 
5. La presión del anhídrido carbónico está elevada y la saturaci6n en 

oxígeno es menor. 

Tratamiento 

El diagnóstico de insuficiencia respiratoria exige la ventilación mecánkolt 
inmediata, la remoción de las secreciones por medios mecánicos y lu üymln 
a la ventilación con una corriente de oxígeno y humedad elevada. La ventlln· 
ción mecánica ha sido descrita como el método más eficaz para tmtar el nlnn 
asmático con insuficiencia respiratoria. Como esta obra sólo se refiere ul tl'lltn• 
miento práctico del niño alérgico, la descripción detallada de la ventilach\n 
mecánica se hallará en otros textos que versan sobre la asistencia res(liraturha. 

Con un tratamiento correcto e inteligente, ningún niño con slutu,\· tlll'fllllltl· 

ticus debe llegar a un estado de insuficiencia respiratoria. Si hay 4uc sniVHI' 
la vida del enfermo, el médico debe reconocer inmediatamente los si~noN de 
aquélla. 

De máxima importancia es el trabajo en equipo entre el uneslesisln, el 
pediatra, o el especialista en alergia, así como un cuerpo de enfermcrus pum 
practicar la instrumentación mecánica necesaria para la ventilación. 1 \s hllllC• 
rativa una evaluación cuidadosa y exacta, junto con la asistencia pOI' pat·tc del 
anestesista. La vía respiratoria artificial y el dispositivo de ventiluciún deben 
ser vigilados de continuo por personal experto y contrastados cuidudosumenlc 
por la medición periódica de la eficiencia pulmonar. La observación cmUI· 
nua por parte de una enfermera es indispensable al practicar la lerup6utkn 
prescrita, que. puede salvar la vida del enfermo. 

En resumen, hay que ejercer un efecto sedante en el enfermo de insullchmdn 
respiratoria; establecer una vía aérea artificial para remover las secrecinncN: 
se consultará con un anestesista para vigilar y cuidar de los detalles de In ven· 
tilación del enfermo; y por último, en orden, pero no en importuncin, NO 
medirán periódicamente el pH y los gases de la sangre arterial, cuyus duloM 
se correlacionarán con la asistencia clínica del enfermo. 

PAPEL DEL OXIGENO 

La insuficiencia respiratoria en el enfermo asmático puede ser dcllnldM 
preferentemente como una disfunción ventilatoria que no responde ul tr1t1• 
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La supervivencia del enfermo asmático depende de la aplicación 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 niño asmático, 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 niño 
con asma crónica 

El estudio del tratamiento del niño con asma cromca puede comcnltll' 
adecuadamente con una cita de Salter, escrita en 1860 *: 

«Los asmáticos jóvenes tienden, de modo casi invariable, u cur·ur. En 
ninguna otra enfermedad, en mi opinión, la edad influye más sobr·c el pi'U• 
nóstico, y en ninguna se ve mejor el poder del organismo juvenil de repurur·, 
en los intervalos de salud, el daño de la enfermedad. Al asmático de me• 
nos de quince años cabe predecir casi con absoluta seguridad, sulvo Ulll& 
enfermedad orgánica, el desenlace favorable de su caso, y decirle que con 
toda probabilidad y gradualmente "su dolencia le pasará con In edud".» 

Vale también la pena de repetir la opinión de Rackermann, quien dedil 
en 1952 **: 

«En cerca de una tercera parte de los niños enfermos de usmu, IoN 
síntomas "les pasarán" al alcanzar un promedio de edad de quince uftoN. 
Los animales, los alimentos y los distintos tipos de polen y de polvo dom6N· 
tico que inicialmente provocaban sus síntomas dejarán de ser duftlnoN. 
Otro 20 '% de los niños, ahora a sus 20 años, se encuentran muy bien, pcrn 
saben que siguen siendo sensibles a perros, gatos, o cojines de miruguuno. 
Por último, hay todavía otro 20 '% o más que no sufren asma o sl'lln lu 
sufren muy ligera, pero que presentan otras manifestaciones de ulcrl&h& 
(comúnmente fiebre del heno). Decir que el asma pasa a cierta edud nn 
es exacto. La edad de la curación depende de la prontitud con que se en· 
cuentran y eliminan los alergenos específicos.» 

* 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 pediatría ninguna otra enfermedad de causas etiológicas bien 
conocidas, pero contra las que apenas se hace nada, y en la cual los médicos 
son más bien propensos a prescribir medicaciones para el alivio sintomático, 
que a investigar las causas etiológicas. Indudablemente tampoco existe otra 
enfermedad infantil que pueda originar complicaciones irreversibles, al mismo 
tiempo que los síntomas son aliviados y se permite que las causas sigan pro­
duciendo sus complicaciones. 

La opinión sustentada por muchos de que la alergia de los niños «pasará» 
al crecer éstos sigue predominando, por desgracia. Sabemos que más del 15% 
de la población general padece alguna forma de alergia, y que más del 50% de 
los adultos con manifestaciones alérgicas tuvieron en su infancia antecedentes 
de alergia. Estos hechos indicarían ciertamente que la enfermedad alérgica no 
es autolimitada, pero su tendencia hace que el paciente sensible supere una 
alergia y luego contraiga otra. El niño 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 crónica. La responsabilidad del médico, por consiguiente, estriba en 
descubrir las causas etiológicas y tratar de modo adecuado al niño con síntomas 
asmáticos. 

Los problemas del asma en los niños difieren en muchos aspectos de lo 
observado en el asmático adulto. Este muchas veces va a consultar al médico 
por primera vez y sus síntomas crónicos son cambios enfisematosos, bronquiec­
tasia, bronquitis crónica, sinusitis crónica y cor pulmonale crónico. Durante 
esta fase de la enfermedad es bien poco lo que el médico puede hacer por 
combatir los factores causales, y su atención debe concentrarse sobre todo en 
lo~ remedios sintomáticos, de modo que el enfermo se sienta mejor y sus fun­
ciones se normalicen. En cambio, al tratar un niño enfermo de asma, el médico 
puede evitar las complicaciones y conseguir que aquél se sienta aliviado si 
establece un diagnóstico definitivo y propone un programa terapéutico espe­
cífico. La atención 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 niño sufra su sintomatología alérgica 
sin identificar sus causas, con las consiguientes faltas de asistencia a la escuela, 
retraso de crecimiento y desarrollo general lento. El niño atópico puede sufrir 
también a causa de sintomatología no identificada y considerada a menudo 
como síndrome de tensión por fatiga, que comprende irritabilidad, fatiga con­
tinua y la incapacidad de equiparar sus actividades físicas con las de sus 
compañeros. 

El asma bronquial es un proceso patológico intermitente, fácil de identi­
ficar clínicamente y que se puede prevenir y combatir. El curso natural de 
la enfermedad en el niño 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 asmático agudo, tal como ha sido descrito 
en la página 42, sólo es una parte muy pequeña del tratamiento global del 
niño asmático. El niño que padece asma aguda intermitente durante años llega 
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a crearse una actitud, pues se siente distinto de los otros niños y a menudo 
piensa que requiere una consideración especial. El niño asmático ya crónica· 
mente enfermo, ha sido tratado por varios médicos; se le han practicado pruc· 
bas cutáneas, y ha sido sometido durante largos años a tratamientos por inyc«.:· 
ciones con escasos o nulos resultados. El resultado último de la persistcnciu 
de los síntomas, a pesar del tratamiento, acaba creando un sentimiento de 
desesperanza, de pérdida de fe en los médicos y un temor y ansiedad muy In· 
tensos durante los episodios asmáticos. Esta falta de tratamiento, o un trutn· 
miento defectuoso del niño asmático durante un período de meses o aftos, CN 

responsable del desarrollo del stress y de los factores emocionales que compll· 
can los futuros episodios asmáticos en el niño y dificultan su tratamiento. 1 ~1 
niño se vuelve indisciplinado, exigente y capaz de provocarse ataques segt'1n 
su conveniencia o para satisfacer sus deseos. A medida que pasa el tiempo, Kc:l 
hace difícil distinguir los episodios asmáticos que el enfermo aprende u Kinmhll' 
a fin de que se cumpla su voluntad, de los episodios asmáticos agudos deKCil• 
cadenados por infecciones, alergenos o irritantes no específicos. 

El niño con antecedentes de asma crónica, cuando es visto pm v..::r. llri· 
mera por el médico, suele presentar retraso de crecimiento y desarrnlln, dcfnr· 
midad del tórax, un componente emocional singular que complica ..:1 cuudl'll, 
y responde lentamente a cualquier tipo de tratamiento antialérgico. Puru nhtcne1· 
el mejor resultado, el médico que ve al niño con asma crónica, dehe lrutur tndnN 
los factores responsables de la enfermedad, y al niño en su totulidud. Por deN• 
gracia, la aseveración formulada por muchos médicos a los pudres, de llliC 
«el asma le sará, ue no ha que reocu ar lo» ...c~~Mblo 
e mue as de las complicaciones existentes en el niño · •6Jili:wucnte. 

en ermo. No debe permltuse una actitud de espera, sino que dehe inldui'NC un 
rfutamiento antialérgico activo, el empleo de remedios sintomáticos innm:unN 
y la continuación de las visitas periódicas para evaluar los resultudos dd trH• 
tamiento. El desinterés del médico por formular el diagnóstico de usmu hrnn• 
quial sólo prolonga y agrava la smtomatología. ----- · • · 
~1 médico no debe ahorrar ningún esfuerzo por establecer unu huenu l'clu· 
ción personal con el niño. Esto sólo se puede conseguir manifestándose optl• 
mista en cuanto al pronóstico de la enfermedad, e infundiendo ul niftn dcrt11 
confianza de que sus síntomas asmáticos se aliviarán. Hay que insistir ul miN· 
mo tiempo en que sólo con su colaboración es posible alcanzar un tl'ntumlcnto 
eficaz. El médico debe dirigir sus instrucciones al propio enfermo, y Kl 6Ntc 
tiene suficiente edad, permitirle que asuma la responsabilidad de su trutumlc.mto, 
Se permitirá a los padres que estén presentes en la conversación entre el en· 
fermo y el médico. En mi experiencia he podido comprobar que si el m6dlt:u 
habla directamente al niño asmático y le alienta a que asuma la responsuhllldnd 
de tratar- su propio problema asmático, el niño está mejor dispuesto u KCI_&Uh' 
sus instrucciones. Se explicarán las ventajas que pueden resultar de este uri'C!Jllo, 
y al mismo tiempo se expondrán específicamente las complicaciones que l'll"d"n 
originarse si no se siguen tales instrucciones. Todo niño cooperan\ si ve 'JUO 
el médico se interesa por él y desempeña no sólo el papel de tul. sinn tHI11• 
bién el de amigo. 
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Antes de empezar el tratamiento se insistirá bien claramente, no sólo en 
lo que concierne al niño sino también a sus padres, en que las instrucciones 
deben ser seguidas por completo y no sólo cuando se considere conveniente, 
y que es necesaria una cooperación total entre los padres y el niño para que 
el tratamiento sea satisfactorio. Se indicará, además, que si los resultados son 
escasos después de varios meses de tratamiento, esto sólo puede ser debido 
a falta de cooperación por parte de los padres, al enfermo, por no colaborar, 
o a una relación personal defectuosa entre el médico y el enfermo. 

LOS PADRES DEL NIÑO ASMATICO 

En el caso de un niño cuya asma no responde durante un largo plazo, 
ningún 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 difícil, y a veces imposible, disponer del tiempo 
necesario para educar a los padres. Debe partir del hecho de que está tratando 
con padres que han consultado ya a varios médicos, han recibido una multitud 
de medicaciones y les es difícil comprender por qué su hijo sigue sufriendo 
episodios intermitentes de asma. Está 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 niños han estado sometidos durante 
años 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 antiasmáticas. 

La educación de los padres, por consiguiente, es un aspecto muy impor­
tante del tratamiento antialérgico. Debe incluir la explicación por el médico 
de su plan terapéutico. Se explicará bien a los padres lo que es el asma, cuáles 
son las causas de la disnea y de la tos, los efectos de la acumulación de moco, 
y el espasmo de la musculatura bronquial. Se insistirá sobre las razones para 
dar medicaciones específicas. 

El médico no debe ahorrar ningún esfuerzo por restablecer la confianza 
de los padres y el niño, puesto que, de no conseguirlo, ninguna medida contra 
el estado asmático puede ser eficaz. Se instruirá específicamente a los padres 
sobre qué factores pueden provocar un episodio asmático y cómo pueden pre­
venirse o evitarse estas causas etiológicas. Se darán también al enfermo instruc­
ciones simples, específicas, precisas, sobre el modo de tratar un episodio asmá­
tico y aun de prevenirlo mediante administración inmediata de medicación 
(página 273). Se insistirá en que los padres no deben perder la serenidad en 
presencia de su hijo asmático, 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 síntomas se pueden combatir con facilidad y eficacia si se 
siguen las instrucciones. 

Hay que enseñar a los padres a disimular sus emociones en presencia del 
niño y adoptar una actitud más indiferente respecto de él y su enfermedad: 
enseñarlos a que nunca hablen delante del niño sobre su estado o sobre sus 
sentimientos en cuanto a sus síntomas. Se les debe decir también que el nillo 
con asma crónica ha de llevar una vida lo más normal posible y, al mismo 
tiempo, que su existencia debe ser disciplinada. 

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

l. Los padres deben adoptar una actitud normal respecto de su hijo 
asmático, sin ser demasiado ,condescendientes ni limitar en ex~o:cso 
su vida. 

2. No se permitirá que el niño lleve una existencia ruda, con objeto de 
vigorizarlo. 

3. El niño no desplegará una actividad física excesiva, fomentudu u lllC• 

nudo por el ejemplo de sus hermanos mayores o de sus compuncroN 
de clase. 

4. El enfermo guardará un reposo adicional durante el día, puru cvillll' 
la fatiga, responsable de que el asmático se vuelva rebelde ul 11'11111· 
miento. 

5. Los padres deben saber la importancia de prevenir, siempre que Nt'll 
posible, el contacto del niño con otros individuos afectos de lnl'cc· 
ciones. 

6. El programa diario del niño asmático debe mantenerse dentro de llmi· 
tes razonables, a fin de evitar todo desasosiego físico o cmodonul. 

7. Deben alentar al niño asmático, en tanto no le produzca disneu, u llc· 
var una vida normaL 

PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS 

El médico debe tratar a toda la familia del niño asmático, puesto que 1111 

basta con tratar sólo al niño. Conviene repetir una vez más que el gmdo de 
éxito obtenido con el tratamiento antialérgico acabado de describir dcpcndtl. 
sin lugar a dudas, de la confianza que el médico ha sido capaz de inspirur ni 
enfermo y sus padres como resultado de un proceso de educación, de unu illH· 
trucción precisa y completa, y de un espíritu de empatía. Si el médico CN cup111. 
de comunicar todos estos factores, y de alcanzar la confianza y la fe ncccsui'IIIH, 
el tratamiento inteligente y la atención adecuada al niño asmático crúnko ull· 
viarán sus síntomas. Una vez que el médico ha establecido la debida comunkll· 
ción y confianza con los padres y el enfermo, puede comenzar a invcsli!'lll' hui 
razones de los episodios intermitentes, pero persistentes, de dificultad rcs¡llnl• 
toria, que preocupan a los padres y al niño. 
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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 relación médico-enfermo, debe obtener 
una historia clínica precisa. La descripción completa del modo de redactar una 
historia clínica se hallará en la página 38. 

Después de obtenida la historia clínica completa y precisa se procederá al 
examen físico del enfermo, en particular de los oídos, fosas nasales, garganta 
y tórax, y si el equipo del consultorio lo permite, la transiluminación de los 
senos. Los exámenes radiológicos en busca de focos de infección deben incluir 
el tórax, las áreas de los senos y los dientes. 

Se practican luego en el enfermo las pruebas cutáneas con los alergenos 
inhalantes más corrientes. Los alergenos empleados en las pruebas de rutina 
se venden en el comercio en diluciones apropiadas para las pruebas del rascado 
o intradérmica (consúltese la infrasección de la Farmacopea). Los alergenos 
mencionados aquí se usan de rutina, y pueden facilitar al médico el descubri­
miento de las sensibilidades a los inhalantes más frecuentes en un niño alérgico 
afecto de asma crónica. 

Polen de árboles 
Polen de gramíneas 
Polen de ambrosía y otras hierbas 
Polvo 
Plumas 
Miraguano 
Pelo de cabra 
Caspa de caballo 
Caspa de gato 
Caspa de perro 
Pelo de ganado vacuno 

Piretro 
Ta!Ydco 
Alternaría 
Aspergillus 
Fusarium 
Helminthosporium 
Mucor 
Penicillium 
Phoma 
Pullularia 
Rhizopus 

Usamos en nuestra práctica, y de acuerdo con nuestra experiencia, dilu­
ciones al 100, 500 y 1.000 unidades de nitrógeno proteico, y pasamos a las más 
concentradas si los resultados de las pruebas de rascado o intradérmica son 
negativos. En el caso de una alergia clínica presumible para un determinado 
inhalante, se usarán diluciones iniciales de 1 y 10 unidades de nitrógeno de 
proteína. 

Las visitas en que se practiquen pruebas cutáneas serán semanales, y en 
número total de cuatro. El médico ensayará en la piel del niño un total de 
12 alergenos en cada visita, comenzando con las diluciones más débiles hasta 
las más concentradas. Las pruebas cutáneas se practicarán según el método del 
rascado, o el intradérmico, de ordinario en el brazo. Antes de empezar las 
pruebas, se explicará al niño la técnica y las razones de tales pruebas cutáneas, 
para aliviar su angustia y el temor de los pinchazos. 

Las visitas semanales del enfermo al consultorio, para someterse a las 
pruebas cutáneas, ofrecen al médico amplia oportunidad para conocer mejor 
al enfermo y a sus padres, y también para formular un pronóstico basado en 
la medicación sintomática y las instrucciones. Merced a estas visitas, el médico 
se halla en mejor situación para evaluar objetiva y subjetivamente la actitud de 
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1a familia y el ambiente, así como el estado emocional del niño y de sus padrcN, 
y las reacciones a esta .enfermedad crónica. 

Una vez que el médico ha terminado su evaluación del niño por la obten· 
ción de una historia clínica comprensiva, su examen físico y los estudios indiN· 
pensables de laboratorio, se formula un diagnóstico definitivo y se prescr·ihcn 
las medidas terapéuticas (figura 5-l). 

El médico, una vez completada su evaluación, consultará el caso con hlN 

padres. Durante esta visita resumirá los factores importantes probablemente rcN· 
ponsables de la sintomatología del niño. Debe resumir, en una copia a máquina 
para los padres, los procedimientos importantes de evitación y eliminuci1~11 

TRATAMIENTO ANTIALERGICO 

DEL NIAO CON ASMA CRONICA 

Tratamiento antialérgico 

Diagnóstico 

Procedimientos de evitación y eli­
minación 

Alivio de la ansiedad y del miedo 

Hiposensibilización 

Terapéutica medicamentosa 

Terapéutica física 

Asistencia psicofisiológica 

Educación del enfermo y de sus 
padres 

Fig. 5-l. El asma cromca infantil es debida a múltiples causas. La eficncln del 11'11111• 
miento depende, por consiguiente, de la identificación y tratamiento concomilnnlc 1lo 6Nin 
Las complicaciones del asma se pueden evitar con un criterio ·terapéutico cumpr·onNIYII )' 
completo. 
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que se practicarán en el ambiente inmediato del enfermo. Incluyen los alergenos 
específicos, así como los numer,osos factores no específicos, desencadenantes e 
irritantes, que pueden originar los ataques de asma. Los alimentos respon­
sables de la sintomatología, según la comprobación clínica, se eliminarán tam­
bién de la dieta del niño durante el plazo necesario para comprobar su poder 
antigénico real. 

Durante esta consulta habrá 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 cutáneas. No hay que 
decirles tan sólo en qué consisten los procedimientos terapéuticos que van 
a emplearse, sino también las razones de ello. 

Durante esta consulta se darán asimismo instrucciones adecuadas a los 
padres y al enfermo para prevenir los episodios asmáticos (pág. 271), junto 
con las prescripciones necesarias. Se dirá a los padres que se pongan en comu­
nicación 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 hospitalización, 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 período inicial, el 
niño deberá 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
lógicas definidas son responsables de la manifestación por el individuo de su 
sintomatología alérgica. Existen muchas defensas, conocidas y desconocidas, 
específicas e inespecíficas, que determinan si en un niño alérgico se desarrollará 
o no la sintomatología. El desarrollo de la sintomatología alérgica se basa en 
el concepto de equilibrio alérgico. 

Hay, por una parte, el bienestar general del individuo, que depende de 
defensas específicas e inespecíficas. Incluyen el sistema linforreticular del cuerpo, 
responsable de las funciones inmunológicas del individuo, y las áreas externas 
naturales de defensa, que impiden que el organismo humano sea infectado por 
agentes bacterianos o víricos. Hay, por otro lado, la multiplicidad de factores 
irritantes, alergenos, desencadenantes no específicos, tales como trastornos emo­
cionales, cambios de temperatura y humedad, excitación, 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 
inmunológico y su bienestar general, y de los factores etiológicos específicos 
y no específicos responsables de la enfermedad alérgica (fig. 5-2). 



bienestar general 

buena nutrición 

INMUNIDAD ... resistencia 
a la infección 

tratamiento antialérgico 
(alérgico y emocional) 

estabilidad emocional 

Normai-Homeostasis 
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'ALERGENOS 

'STRESS 

' FACTORES ENDOCRINOS 

'INFECCION 

'HERENCIA 

'EMOCIONES 

CONCEPTO DE EQUILIBRIO ALERGICO 

ig. 5-2. El equilibrio alérgico significa que están compensadas las fuerzas de mlnpllwl~n 
desadaptación de la homeostasis interna, del medio ambiente y del mcdin cmm:lunnl. 

1 equilibrio puede establecerse con un tratamiento adecuado, eliminando nlcr¡¡cnnM y 1111'11• 
msas expresadas en el dibujo. 
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No es difícil comprender por qué los padres están a menudo confundidos 
respecto de las causas etiológicas de los síntomas alérgicos de su hijo, puesto 
que éste un día presenta síntomas frente a un determinado alergeno, y otro día, 
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 reacción alérgica en un determinado momento en que está expuesto 
a un alergeno, depende de su sobrecarga alérgica en aquel instante, y la reacción 
depende a su vez de si el equilibrio está 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 dinámica implicada en la 
estimulación alergénica. Conviene también mencionar este concepto a fin de 
conseguir una mejor cooperación al hacer las propuestas de evitación y elimina­
ción de ciertos inhalantes, alimentos y factores no específicos. 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 reacción al daño químico o físico de la 
más diversa índole. Este daño es producido en la alergia por los alergenos, 
sean inhalantes o alimentos, por infecciones, o por factores no específicos que 
tienden a alterar el equilibrio normal del individuo. Por consiguiente, que una 
reacción alérgica se manifieste depende no sólo de la causa que es más evidente 
y fácil de reconocer, sino también de factores importantes menos obvios, tales 
como la herencia, el estado físico del enfermo, su función endocrina, su meca­
nismo de estabilización de inmunidad, y de muchos otros facto·res desconocidos 
que actúan para crear el balance que mantiene al enfermo en buen estado de 
salud y conserva el equilibrio homeostático. La comprensión y el reconoci­
miento por los padres y enfermos del concepto de carga alérgica aumentarán 
las probabilidades de una actitud firme y cooperadora, y de un resultado 
satisfactorio. 

TERAPEUTICA SINTOMATICA 

Los medicamentos que pueden ser empleados en el niño asmático 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 solución saturada de 
yoduro potásico es el más 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 niño con asma crónica, aun durante las fases silenciosas de 
su enfermedad, material expectorante. Este uso continuo de material expecto­
rante mantiene licuado el mooo e impide su acumulación y formación de tapo­
nes en los tubos bronquiales. Los expectorantes, por consiguiente, administra-
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dos una o dos veces al día, en particular durante los meses de invierno, hnn 
demostrado su eficacia en la prevención de los síntomas asmáticos. Los com­
puestos que contienen efedrina pueden darse también una vez al día, al alarde· 
cer, como medida preventiva, en el niño que tose durante el sueño, y repetir 
la dosis, si es necesario, una vez durante la noche. 

Hay que pensar en los agentes antimicrobianos en el niño que al cabo de 
varios días no ha respondido al tratamiento, o que presenta signos evidentes 
y definidos de infección. Las infecciones más comunes son la adenoidilis CI'Ú· 

nica, las amígdalas crónicamente infectadas, la otitis media y la neumonitis. 
El médico no empleará la penicilina en el niño alérgico, a no ser que esté espe· 
cíficamente indicada por una enfermedad en la que ningún otro agente antiml· 
crobiano sería eficaz. 

Se instruirá a los padres para que usen las medicaciones prescritas usi que 
se manifiesten los síntomas pródromos de un ataque inminente, pues los pudres 
suelen conocer bien estos síntomas en el enfermo en particular. Conviene insistil· 
en que cuanto más pronto se comiencen las medicaciones prescritas, con tuntn 
mayor probabilidad responderá el enfermo. Además de las medicaciones, huy 
que asegurar el bienestar general del niño. 

TRATAMIENTO POR HIPOSENSIBILIZACION 

Cuando no es posible evitar en grado satisfactorio los factores inhuluntcs, 
como en el caso del polvo doméstico, polen y hongos, puede pensu1·sc en In 
terapéutica por hiposensibilización con estos alergenos. En mi prócticu no hu 
sido necesario hiposensibilizar a ningún enfermo respecto de cualquicm de htN 
sustancias que se pueden eliminar fácilmente del ambiente inmediato. Pm rst11 
razón, proteínas y antígenos tales como caspa animal, plumas y lunu no se 
añaden a los extractos empleados en la hiposensibilización. Sin emhur~o. dls· 
tintos tipos de polen, polvo y antígenos bacterianos «stock» son sustuncius t)ll~' 
se pueden usar. El procedimiento a seguir con las clases de polen se descl'ihc 
en el capítulo sobre la fiebre del heno (pág. 112). 

Aun cuando durante muchos años se han empleado las vacunas buctcriunnN 
para el tratamiento del asma bronquial, su eficacia terapéutica está en dis~o·usión, 
y las indicaciones para el uso de la hiposensibilización bacteriana son tmluvln 
materia de controversia. El estudio de la bibliografía revela. sin emhurgo, t)tlt' 

se han obtenido resultados favorables con diversos tipos de vacuna hucteriunn. 
El contenido de las vacunas bacterianas difiere según el médico que las emplr.m. 
La vacuna bacteriana «stock» usada en nuestra práctica y en nuestrus cllnh.·11s 
contiene los siguientes organismos, a la concentración de 6.000 millones Jllll' 

centímetro cúbico *: Staphylococcus aureus, Staphylococcus alhus, Strt'fllom.w·r.~ 
viridans, Streptococcus hemolyticus, Pseudomonas aeruginosa y Prolt'u.~ mlffl· 

* Como más adelante se indica, estas vacunas deben diluirse considerablemente y ensnyu1·~r th.n111111h, n 
¡;oncentraciones progresivas para determinar la concentración inicial. En Europa es mf1s l'n:curnlt• 11111111 •h· 
concentraciones ntás bajas, lo que reduce el número de las diluciones. La tolerancia inidul de= \IWd'lll htPIIftt 
de vacuna excluye doctrinaimente 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 hemolíticos, Neisseria catarrhaJis, Staphylococcus albus, Staphylo­
coccus aureus, estreptococos hemolíticos, Hemophilus, E. coli y Diplococcus 
pneumoniae. 

Fácilmente se comprende cuán difícil 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 número 
de organismos existentes en estos extractos. 

Si se quiere practicar un tratamiento con vacunas bacterianas «stock», se 
practicará una prueba cutánea con una dilución 1: 1.000, aumentando gradual­
mente las concentraciones con objeto de evaluar, según la reacción local retar­
dada, la sensibilidad del enfermo. En el tratamiento por inyecciones conviene, de 
ordinario, comenzar con una concentración con la que el enfermo dio una 
reacción positiva retardada tipo tuberculina en la prueba cutánea. Comenzando 
con esta concentración, el médico puede partir de una dosis inicial de O, 1 cm3 

y aumentar gradualmente hasta 1 cm\ por incrementos de 0,1 cm3 • Una vez 
alcanzada la dosis de 1 cm3 , puede preparar una vacuna con una concentración 
superior y proseguir del mismo modo. Se continúan las inyecciones semanal­
mente o dos veces por semana hasta obtener un efecto terapéutico. Algunos 
médicos añaden polvo a la vacuna bacteriana al tratar a un enfermo sensible 
al polvo. 

Las autovacunas preparadas con cultivos de tejidos infectados -de las 
amígdalas, adenoides o de los senos nasales- del propio enfermo deben ser 
usadas con cautela en un niño con asma infecciosa. Un enfermo de asma puede 
entrar en status por la inyección incorrectamente diluida de la vacuna autó­
gena. Por esta razón, la prueba cutánea con la vacuna bacteriana autógena debe 
comenzar con la dilución 1:1.000.000, aumentando gradualmente hasta aquella 
concentración con la que se obtiene una ligera reacción de tipo retardado en 
la prueba cutánea. La eficacia real de una vacuna bacteriana autógena que se 
va a usar en el tratamiento de un enfermo de asma crónica requiere una evalua­
ción crítica. Conviene señalar, sin embargo, que una vacuna autógena difícil­
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 
científicamente, pero que los usan todavía de modo continuo prestigiosos pedia­
tras y especialistas en alergia. Se emplearán, por tanto, con cautela, y sólo 
deben ser considerados como una pequeña parte del tratamiento antialérgico 
general descrito en este texto. 

Si se trata de practicar la terapéutica por hiposensibilización, es preferible, 
y acaso más seguro, realizarla en el consultorio del especialista. Sin embargo, 
no hay suficientes especialistas en alergia para poder tratar a todos los niños 
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 cuestión, 
y mandarlo al médico que trata al enfermo, con un programa e instrucciones 
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pertinentes (págs. 114 y 115). Esto suele ser muy ventajoso para el enfermo qul) 
recibe inyecciones semanales, y permite también que el médico de cabcccm 
desempeñe un papel importante en el tratamiento del niño. 

Conviene recordar que un resultado defectuoso refleja un tratamiento de· 
fectuoso. Se instruirá claramente al enfermo sobre la importancia de comunictll" 
al médico la reacción producida después de la inyección. Sólo de este modo NC 
pueden evitar reacciones generales y constitucionales. 

Según mi experiencia personal se han obtenido los mejores resuhuduN del 
tratamiento antialérgico cuando los médicos de cabecera han cooperado y com. 
prendido el estado del enfermo y sus respuestas alérgicas. El médico debe csllll' 
también informado, además de los padres y el niño de que el tratamiento untl· 
alérgico adecuado del niño comprende mucho más que la terapéutica pm hi¡ln• 
sensibilización. Hay que señalar el papel que la hiposensibilización descmpcnu 
en el tratamiento global del niño alérgico. Muy a menudo, los padres y elm~dkn 
creen que la terapéutica por inyecciones es el procedimiento exclusivo pul'll 
que el niño mejore, y por consiguiente descuidan, y acaso omiten, ulgunos dt' 
los métodos más importantes de evitación y eliminación ambiental. o tus lnN• 
trucciones dadas para eliminar ciertos alimentos. 

El médico o la enfermera que dan las inyecciones al enfermo dehen lomu•·~ 
el tiempo necesario para averiguar cualquier síntoma que el niño hubicm CXJl'-'• 

rimentado después de la inyección anterior. El niño debe permanecer en ol 
consultorio del médico por lo menos durante 20 minutos, a fin de podt'l' Vt'l' 
el tipo de reacción local, si ésta se presentara, y anotarla en la fichu del cnfcl'• 
mo. El médico que da las inyecciones al enfermo debe leer todas lus rc~o.·omcn· 

daciones e instrucciones consignadas por el especialista, para que el tmtumlcnto 
se practique del modo más eficaz. 

En conclusión, el médico encargado del tratamiento del asnu\tk·o nmhu· 
lante debe procurar aliviar su sintomatología, prevenir los futuros eplsodloM 
asmáticos procurando evitar y eliminar las causas etiológicas, y, por llltlmo, 
en orden pero no en importancia, evitar las complicaciones del usmn h1·nn· 
quial que pueden manifestarse en el niño asmático no tratado, o que ha rcclhltlo 
un tratamiento deficiente. Las complicaciones más frecuentes son: 

l. Bronquiectasia 
2. Neumotórax 
3. Enfisema 
4. Sinusitis crónica 
5. Deformidad del tórax 
6. Problemas emocionales 

Hasta qué punto el enfermo se beneficiará del tratamiento cspecifko ltull· 
cado, depende de lo siguiente: 

l. La facultad por parte del médico de identificar los factores unt i~6nlcn11 
o irritantes, así como los antígenos infecciosos responsables de h111 
episodios asmáticos. 
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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 restricción de la actividad 
física y la evitación de todo stress emocional o físico. 

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

4. La habilidad por parte del médico de obtener la cooperación 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 sintomáticas, así 
como en la comprensión de los aspectos emocionales del complejo de síntomas 
denominado asma. 

REHABILITACION DEL NI~O CON ASMA CRONICA 

Hay un grupo de niños asmáticos que, por una u otra razón, 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 
crónica; está comúnmente delgado, con deformidad evidente del tórax (fig. 5-3), 
diámetro anteroposterior del tórax aumentado, y un cuadro de ansiedad y 
miedo. Este niño con asma crónica ha sido hospitalizado frecuentemente y ha 
pasado por cierto número de episodios que han puesto en peligro su vida y 
han originado un estado de ansiedad y miedo, con adaptabilidad defectuosa 
al ambiente. Este niño ha establecido escasas relaciones sociales con sus com­
pañeros, puesto que muy a menudo ha sido necesario restringir su actividad 
física; ha faltado muchos días a la escuela, ha carecido de motivación, y su 
educación no ha ido a la par de su capacidad intelectual. Este mismo niño 
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 protección excesiva por parte de sus padres, aprensivos y angustiados. 

En su tratamiento se han empleado diversos procedimientos, entre los que 
se incluyen la evitación y eliminación de los alergenos e irritantes más impor· 
tantes. A pesar de haber sugerido la supresión de ciertos alimentos, de haber 
prescrito medicación antiasmática, de haber dado durante algunos años inyec­
ciones de alergenos, el niño sigue teniendo asma. Con el paso del tiempo, el 
problema respiratorio continúa sin resolverse, y se manifiestan las complicaciones 
del asma. Se ha creado así un círculo vicioso entre los alergenos e irritantes, la 
infección 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 simultánea 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 paciente 
ha estado amenazada, y su mecanismo natural de inmunidad ya es incapaz dc 
superar su enfermedad, con lo que el tratamiento antialérgico ha perdido eficaciu. 

Este tipo de asma, designado comúnmente como rebelde al tratamiento. 
sólo puede responder si las complicaciones no se han hecho irreversibles, pm 
el ingreso del niño en un centro residencial de tratamiento, o en una instituci1'111 
para convalecientes, que puedan suministrar el cuidado necesario requerido 
por el niño con asma rebelde que no responde al tratamiento en el consultorio 
del médico. 

El término convaleciente no es el más apropiado para designar estas insti· 
tuciones, puesto que el niño con asma rebelde requiere en verdad un tmtu· 
miento intensivo, y no es un convaleciente. Un término más preciso y prcferihlc 
sería el de cuidado ampliado, para prescribir el tratamiento activo progrumudo 
para estos niños en el centro residencial. 

He comprobado que el niño que no responde en el consultorio del módkn 
a los procedimientos antialérgicos generalmente aceptados, puede mcjmu1· en 
un centro residencial para asmáticos y evitando la terapéutica a hase de cslt'· 
roides, que sólo es un remedio sintomático y no combate la causa primul'iu del 
problema. Una vez que se ha comenzado en un niño de este tipo tu tcrupóutkll 
a base de esteroides es necesario continuar esta medicación para pt·evenlr 1111 

resultado progresivamente letal. Se ajusta más a la realidad y se considct·u mcjm 
tratamiento remitir este niño a un centro residencial para asmáticos, pucHhl 
que durante su estancia en él se le ofrece la oportunnidad de comhuth· y Nllllt'· 
rar los factores que originan e influyen sobre su enfermedad asmática l'l'ónl~·ll. 
No cabe ninguna duda de que una multiplicidad de factores son •·esponNuhiC'N 
del asma rebelde del niño. Su envío a una residencia para asm(tticos, u lln ,¡.., 
ser ampliamente tratado, permite suprimir cualquier factor que el módico t'N 

incapaz de corregir en debida forma. Los elementos físicos, psicológicos y sod11· 
les que influyen sobre el niño crónicamente enfermo son tratados en el cc.mtm 
residencial. 

Cuando estos niños son trasladados a un centro residencial puru el UNIIIII 

infantil, a menos que se hayan producido en ellos complicaciones in·cvcrNihlt'N, 
pulmonares o df;bidas a los esteroides, todos ellos presentan signos de unu mcjn· 
ría progresiva. Es difícil evaluar las razones por las cuales un niño con usnm 
crónica mejora cuando es enviado a un centro para el tratamiento de cstn 
enfermedad, y recibe terapéutica de rehabilitación, pero estoy convencido de 
que esto se debe a múltiples factores. Tal vez sea su apartamiento de lo lJIIt' 
contamina el ambiente, o bien la supresión de los stress y tensiones dc lu vld11 
cotidiana, o la separación de sus padres. Además del tratamiento untiulél'¡&h:n 
apropiado, probablemente contribuyen también en parte todos estos fudiii'CN, 
Durante su estancia en el centro residencial el niño es disciplinado, si~llt' 1111 

plan de reposo y sueño, adquiere hábitos adecuados de comer, es ohjeto de 111111 

vigilancia psicológica y de tratamiento psicoterapéutico. 
En el centro para el tratamiento del asma el niño es sometido u unu Nt'rltt 

de sesiones terapéuticas psicológicas y psiquiátricas, y participa en tu tcl'llpÓU• 
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Fig. 5-3. El examen del tórax, con radiografías en posiciones lateral y posteroanterior, 
revela un enfisema moderado. Este niño asmático, de 10 años de edad, viene sufriendo 
asma crónica desde hace ocho años. El diámetro anteroposterior del tórax está considera-
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blemente aumentado, y el cociente cardiotorácico es menor (8 a 21 ). Destacan en u m hu­
lados, •en la bas•e de los pulmones, las sombras de los vasos. Los campos pulrnuntii'IIN 
periféricos son claros. En el seno costodiafragmático dere·cho se ven ligeras udhrrrn~·inN. 
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tica física, la terapéutica ocupacional y la terapéutica vocacional. Se practican 
investigaciones de trabajo social, y se da asistencia social a los padres. El niño, 
con el tiempo, desarrolla la motivación, fuerza e independencia necesarias para 
el tratamiento que le ha de devolver su salud completa. 

El denominado fenómeno de la parentectomía o separación de los padres, 
responsable de la mejoría del niño cuando está alejado de la situación 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 niño gravemente enfermo de asma crónica. La paren­
tectomía, al aliviar la tensión, permite en apariencia, lo mismo a los padres 
que al niño, seguir eficazmente las normas terapéuticas formuladas por el mé­
dico. Peshkin cree que, para el niño asmático rebelde a los procedimientos 
clásicos seguidos hasta entonces, este tratamiento institucional, es una medida 
terapéutica sumamente eficaz para cambiar el curso del asma rebelde. Insiste 
también en su opinión de que el tratamiento a largo plazo como convaleciente 
del niño asmático rebelde, o parentectomía, es un procedimiento que puede 
salvar su vida. 

En mi opinión, la parentectomía parcial, mejor que la parentectomía total, 
es un procedimiento recomendable para tratar al niño con asma rebelde. El 
alejamiento del niño 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 niños, la separación completa de 
sus padres durante este período de crisis puede traumatizarlos y complicar el 
síndrome asmático, pues intensifica el sentimiento del niño 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 cooperación de aquéllos en el tratamiento psico­
fisiológico del niño enfermo. El darse cuenta de las actitudes psicológicas de los 
padres respecto del hijo y su enfermedad es un aspecto importante que guía el 
criterio terapéutico concerniente a la localización residencial del niño asmático. 
Recomiendo, por consiguiente, la parentectomía parcial si se dispone de faci­
lidades en el área vecina de donde vive el enfermo. 



6 Coriza estacional 
(fiebre del heno) 

La fiebre del heno es un estado de hipersensibilidad humana que se nmnl· 
fiesta por coriza, lagrimeo, congestión, picor en los ojos, estornudos, tos, CNter· 
tores y disnea. Esta forma estacional de alergia es considerada ¡.lencrulmcntc 
como uno de los síndromes clínicos más molestos de que es víctimu unu pm· 
porción elevada de nuestra población. Se calcula que de siete a od1o mllloneM 
de individuos sufren en los Estados Unidos de fiebre del heno. Anuulmcntc 110 

pierden millones de jornadas escolares y de trabajo por enfermos inCUillldtn· 
dos por la fiebre del heno. Cuando ésta comienza en la infancia, apt·oxlnu&dll· 
mente el 20 ·% de los enfermos no sufren las molestias propias de los slnto11111~ 
después de los 25 años, pero en la mayoría de ellos los síntomus t·cuput·c~·cn 
cada año, aunque en forma más ligera, hasta los 50 o más. Sin emhut·go, CUII11llo 
la fiebre del heno comienza después de los 25 años, suele proseguit· hulihl 
los 50 años de edad. 

Las manifestaciones clínicas resultantes de esta enfermedad const itudunul 
afectan comúnmente a parte de las vías respiratorias. Los siguientes sinhllllllN 
son resultado de la sensibilización por el polen, y dependen de cuúl sen d l'lt'l&llllU 
atacado y del umbral de los tejidos afectados: 

l. Congestión y secreción nasales. 
2. Estornudos paroxísticos. 
3. Ojos hinchados, con picor y lagrimeo. 
4. Picor en el paladar y orejas. 
5. Dolor de garganta. 
6. Cefaleas estacionales. 
7. Fatiga, agotamiento general y depresión mental. 
8. Tos, estertores y disnea asmáticos. 
9. Dermatitis por contacto. 
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Conviene mucho recordar que no todos los enfermos sensibles al polen 
presentan los síntomas típicos de la fiebre del heno, tales como estornudos, 
secreción nasal abundante y picor en los ojos, y que algunos sólo se quejan de 
cefaleas estacionales, fatiga y agotamiento general, dolor de garganta y tos 
paroxística. 

La fiebre del heno se puede dividir en tres tipos clínicos, según la clase 
de polen inhalado y la estación del año en que se manifiesta (primavera, verano 
y otoño). Si bien el polen es la causa más frecueAte 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 pólenes hace que sus gránulos 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 fertilización de los 
vegetales, cuya conservación depende de la propagación 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 pólenes importantes son los llevados por 
el aire. Las plantas polinizadas por insectos no son en la mayoría de los casos 
causa de sintomatología alérgica, puesto que la cantidad de polen diseminado 
es pequeña, y sus gránulos suelen ser pesados y viscosos. Los pólenes llevados 
por el viento son, en cambio, tan ligeros, que flotan en el aire en grandes can­
tidades durante horas y días, a menos que lluvias abundantes limpien la atmós­
fera. El polen llevado por el aire se ha encontrado en grandes cantidades en 
las capas superiores de la atmósfera, a grandes altitudes. 

El grado de polinización y la sintomatología resultante dependen de diver­
sos factores. Los más importantes son los siguientes. 

l. Insolación, humedad y cantidad de lluvia. 
2. Temperatura. 
3. Velocidad y dirección del viento. 
4. Heladas. 
5. Grado de sensibilidad del enfermo al polen específico. 

En los días cálidos y secos hay mayor cantidad de polen en el aire, y, por 
consiguiente, el enfermo de fiebre del heno aqueja síntomas más intensos. Los 
síntomas son también severos en los días despejados con viento; el polen es 
entonces abundante, y el enfermo se siente más molesto. En cambio, en días 
cálidos y húmedos los síntomas de la fiebre del heno son menos acusados, 
puesto que la humedad que envuelve a los gránulos de polen les confiere peso, 
y caen más fácilmente al suelo. Los días de molestias mínimas son los lluviosos, 
en los cuales los gránulos de polen son incapaces de flotar en la atmósfera y, 
por consiguiente, caen al suelo. 

Las flores pueden originar síntomas 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. 
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TIPOS DE FIEBRE DEL HENO EN ESTADOS UNIDOS* 

l. Fiebre del heno precoz. Debida al polen de los árboles, ocurre coml'an· 
mente en marzo, y sigue hasta la mitad de junio. 

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

3. Fiebre del heno por hierbas, principalmente ambrosiáceas en Estudos 
Unidos. Comienza en la mitad de agosto, hasta la primera heludu. 

FIEBRE DEL HENO PRECOZ O DE LOS ARBOLES 

Si un enfermo presenta síntomas de la fiebre del heno y 1 o asma desde el 
mes de marzo hasta la mitad de junio, habrá que considerar al polen de árholt~N 
como factor etiológico responsable. Cerca del 10% de los síntomas de In tlchro 
del heno son debidos a este tipo de sensibilización. La polinización de los LÍI'hn· 
les ocurre en la transición de una estación a otra: el polen del olmo sude nhl'lr 
la estación, y el nogal americano la termina. Los árboles de madcm dum Non 
Jos productores de polen, causa de dificultades a una porción elevadu de In Jlnhllt· 
ción asmática. La floración de los árboles frutales no es importante comn 111lCI11C 
causal de este trastorno, puesto que la vegetación cuya floración es colorcnd11 
atrae a los insectos, de lo que resulta una dispersión muy reducidn del lllllcm 
en el aire. 

El fenómeno de la sensibilización múltiple existe en la coriza cslncionnl 
debido al polen de los árboles, y el enfermo es afectado comúnmente pm uno 
o varios de estos pólenes de los árboles; El enfermo, por consiguiente, dchc 1101' 

tratado con el polen al que es sensible clínicamente, y con el lJUC dn rcncclt\11 
positiva en la prueba cutánea. El especialista emplea de ordinario unn mucNII'II 
de los pólenes más importantes de los árboles de aquella área. En tu cosln nth\n· 
tica se usan el polen de abedul, haya, olmo, roble y nogal americano en el 11'11• 
tamiento de los enfermos con alergia al polen de los árboles. En lns Jll'llt'OOii 

practicadas en el enfermo se usan comúnmente los pólenes individunlcN de 
los árboles. 

FIEBRE DEL HENO DE VERANO 

Este tipo de fiebre del heno comienza alrededor del 15 de mayo y dlll'lt 

hasta julio. El término de fiebre del heno es inapropiado, puesto 4ue no se pro· 
senta fiebre, y la sintomatología del enfermo no guarda principalmente reludt\n 
con el heno. Aproximadamente el 60 '% de los casos de fiebre del henn NUil 

* Algunos datos muy concretos referentes a la polinación en Estados Unidos, han sidn NU!lfilllhlno 1lt 
la versión española. En cambio, el lector encontrará al final del presente capítulo (pá~. 12.1) un n1••m11~' 
con el planteamiento de los mismos problemas referido a España y países hispanoumcricunnN n lno 1tn• 
va destinada la presente edición. Las rawnes de tal apéndice vienen expuestas en el pr(lluyn " In flll~lfltl 
española. (N. del R.) 
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producidos por polen de gramíneas. Los alergenos más frecuentes son timothy, 
orchard, agróstide, sweet vernal y blue grass. El plantago lanceo/ata es una 
cizaña cuyo polen es también responsable de la sintomatología durante este 
período del año. Cerca de una tercera parte de los enfermos sensibles al pasto 
y cizañas son también sensibles al plátano. 

FIEBRE DEL HENO POR AMBROSIACEAS 

La causa más frecuente de fiebre del heno es el polen de Ambrosía (rag­
weed), cuya polinización comienza de ordinario hacia mediados de agosto, y es 
responsable de la sintomatología evidente en el 90% de los que sufren fiebre del 
heno. Ambas variedades de Ambrosía, alta y baja, están diseminadas, y son los 
agentes causales de la coriza durante el otoño. La configuración biológica de 
ambas especies es muy semejante y, por consiguiente, el polen de una u otra 
puede ser usado para el diagnóstico y tratamiento del enfermo sensible al polen 
de Ambrosía. 

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

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 
síntomas en un individuo sensible al polen de Ambrosía. El polen de Iamb's­
quarter, dahlia, maíz y girasol se considera importante en casos ocasionales, co­
múnmente como excitantes o complicantes en la sensibilidad al de Ambrosía. 

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 acción de la grave­
dad, en la cual el portaobjetos, recubierto por material adhesivo, es expuesto, 
en posición horizontal, durante 24 horas. Un método más complicado emplea 
un mecanismo colector rotatorio. El polen es recogido en dos portaobjetos in­
sertos en soportes metálicos, que giran por acción de un pequeño motor eléc­
trico. 

Los recuentos de polen permiten la formación 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 diseminación de su polen 
por áreas geográficas. Suministran también información sobre áreas relativa­
mente exentas de polen, a las que podría trasladarse el enfermo de fiebre 
del heno. 

El recuento local y diario del polen durante el verano, sin embargo, es de 
escasa utilidad práctica para el médico o el enfermo. Son a menudo recuentos 
referentes al período anterior de 24 horas, y no guardan relación con la expo-
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sición 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 kilómetros. Los recuentos de polen carecen de utili­
dad para el tratamiento, día por día, del enfermo, y en algunos casos pueden 
preocupar al enfermo, al conocer éste un recuento elevado verificado en su área. 

DIAGNOSTICO DE LA FIEBRE DEL HENO 

El médico puede hacer fácilmente el diagnóstico de fiebre del heno en un 
niño, si los antecedentes indican, de modo evidente, que sus síntomas apurei.'Cil 
dentro de los límites de las estaciones de primavera, verano u otoño. Sin em­
bargo, no todas las corizas estacionales son debidas al polen. Por ejemplo. lus 
escamas epiteliales de la mosca caddis pueden provocar, en ciertas áreas de 
los Estados Unidos, síntomas de coriza y asma en las postrimerías del vemno. 
Las moscas caddis existen comúnmente alrededor de las grandes extensiones 
de agua, tales como la región de los Grandes Lagos. Las esporas de holllliiN 
pueden ser asimismo responsables del síndrome fiebre del heno durante la últl· 
ma parte del verano. Alternaría es uno de los hongos más importuntes cnti'C 
los que pueden dificultar el diagnóstico diferencial de la coriza cstucionul. Hstu 
sensibilidad comúnmente complica, y a veces está asociada con la prolongucil'111 
de la sintomatología, hasta entrado el invierno, en un enfermo sensihlc ni 
polen de Ambrosía (ragweed) en Estados Unidos. 

Si los síntomas de la coriza estacional alérgica persisten mús ulhí de lo11 
límites de la estación, cabe pensar en una variedad de factores capaces de cmn­
plicar la sensibilidad al polen. La coriza infecciosa debe ser diferendudn de 
la coriza estacional alérgica (tabla 6-1). Las causas más frecuentes de pmlonllll· 
ción de la sintomatología durante la estación de la fiebre del heno son: 

l. Sensibilidad a los hongos. 
2. Infección. 
3. Irritantes ambientales en la escuela. 
4. Estufas y unidades de calefacción usadas por vez primeru en el otono. 

diseminación del polvo. 
5. Cambios de temperatura. 
6. Contaminantes estacionales del aire. 
7. Stress emocional o físico. 

Nunca se insistirá bastante sobre la importancia de obtener una histmlu 
clínica clara, concisa y completa de la alergia. Basándose en la historiu, el mó· 
dico está mejor capacitado para determinar las clases de polen y la conccnti'H· 
ción de los extractos que se deben usar en las pruebas diagnósticas. l lnu hiN· 
toria clínica cuidadosa redactada por un médico atento y preparado permith•ñ 
el empleo adecuado en las pruebas de diluciones de polen alejadas de lus cupn· 
ces de provocar una reacción general inmediata y peligrosa en un enfermo muy 
sensible. 
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Tabla 6-1. Diagnóstico diferencial de la rinitis alérgica estacional 
y de la rinitis infecciosa 

FACTORES RINITIS ALÉRGICA 

DIFERENCIALES ESTACIONAL 

aparición estacional 

secreción nasal fluida, acuosa, abundante, de 
ordinario incolora 

síntomas oculares picor, lagrimeo y conjunti­
vitis 

etiología alimentos e inhalantes 

fiebre falta habitualmente 

mucosa nasal pálida y como encharcada 

antecedentes familiares a menudo positivos 
de alergia 

frotis de la secreción predominio de eosinófilos 
nasal 

terapéutica antibacteriana no responde 

prueba cutánea comúnmente positiva a in­
balantes o alimentos 

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

RINITIS INFECCIOSA 

no estacional 

espesa, mucoide, incolora al 
principio, luego mucopuru­
lenta 

faltan habitualmente. 

infecciones respiratorias 

puede haber 

roja e hinchada 

comúnmente negativos 

abundan más los neutrófilos 

puede ser e.ficaz, según cual 
sea el factor infeccioso 

habitualmente negativa 

sin ef'ecto 

PRUEBAS PARA DEMOSTRAR LA EXISTENCIA 
DE LA ALERGIA 

Antes de intentar cualquier programa de hiposensibilización, debe deter­
minarse en cada caso individual, con toda exactitud, el tipo de polen y el grado 
de sensibilización. El tratamiento basado en el envase comercial remitido por 
correo, igual para todos los enfermos sensibles al polen, y fundado sólo en 
la historia clínica, 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 específica fidedigna que indique 
al médico el grado exacto de sensibilidad de un enfermo a un alergeno espe­
cífico. Existen, no obstante, varias pruebas que el médico puede usar si sospe­
cha la alergia, o para confirmar su diagnóstico. Por esto, la búsqueda de un 
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alergeno estacional responsable depende todavía en gran medida del modo 
como se obtenga la historia clínica, y de la prueba clínica de provocación con 
el alergeno. Las pruebas para comprobar la existencia de la alergia sólo serán 
útiles si el médico tiene muy en cuenta las limitaciones implicadas. Las técnicus 
empleadas hoy son las siguientes: 

l. Prueba cutánea: rascado, intradérmica, transferencia pasiva, y de con· 
tacto (prueba del parche). 

2. Prueba oftálmica. 
3. Prueba de provocación. 

PRUEBA CUTANEA 

Durante casi medio siglo, la prueba cutánea ha sido el fundamento del 
diagnóstico alérgico, la llave que permitía llegar al tratamiento espccílico, J'ICI'II 

se ha comprobado en general que tiene también sus defectos. Puede no rcvehu· 
la sensibilidad clínica, y puede dar una reacción positiva sin importanciu cll· 
nica. Reacciones negativas falsas son la regla, más que la excepción, tm In 
alergia medicamentosa, y también se obtienen comúnmente reacciones posltivuN 
falsas con antígenos bacterianos o alimenticios. Por consiguiente, se emplcun 
poco los antígenos medicamentosos o bacterianos. Se admite que lus lli'UCNIN 
con alimentos son inexactas y presentan dificultades, posiblemente dudu Nll 
extracción no específica y sus técnicas de preparación. La pruebu cutl\ncu 1.'1111 

alimentos es de escasa utilidad para definir con precisión una hipersensihilklud 
específica a un alergeno alimentario, y ciertamente no se debe basar en el I'CNUI· 
tado de una prueba cutánea, un régimen de supresión. 

Debemos admitir que en muchos niños hay una falta de pamlclismn cmii'C 
la sensibilidad de la piel y la de las mucosas. Por esta razón. el m~dico lJUC 
emplee las pruebas cutáneas debe tener bien presente sus limitaciones, cn11111 
técnica diagnóstica específica, al tratar el niño alérgico. La prucha cutl\ncu, Nill 
embargo, revela una diferencia de reactividad entre el modo como sc cnnllucc 
la piel normal y la del individuo atópico. 

Dejando aparte estas excepciones mencionadas, la prueba cutñncu puede 
ser considerada. como una guía razonablemente exacta para cvaluur y cnnllr· 
mar la sensibilidad específica a los inhalantes. Las pruebas ambientulcs de 
provocación son sin duda más exactas, pero presentan ciertas dilicultalles. l.u 
prueba cutánea, por lo tanto, sigue siendo valiosa, usada para descubrir scnNI· 
bilizaciones específicas a inhalantes y confirmar el diagnóstico clínico Slll!Crido 
por los antecedentes. 

La prueba cutánea es un procedimiento útil para descubrir suslancius soli· 
pechosas a las que el niño es alérgico. Como en otras pruebas de luborutmlu, 
sus resultados deben ser bien estudiados, analizados y correlacionudos con lu 
historia clínica, el examen físico y otros datos de labortorio. Si se tienen en 
cuenta y se recuerdan estas limitaciones, los métodos usados en lus pruchuN 
cutáneas pueden ser, y lo son a menudo, muy útiles para el tratamicntu de lnN 
enfermos alérgicos. 
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Cada prueba cutánea, sea por escarificación 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 antígenos empleados para las pruebas cutáneas en los enfermos alérgicos 
no deben provocar reacciones positivas en la población no alérgica. Si se dis­
pone de una historia clínica exacta, muy precisa, y se usan concentraciones 
adecuadas de alergenos, disminuyen las probabilidades de que se produzcan 
respuestas constitucionales o locales severas. 

Se tomarán las siguientes precauciones antes de practicar las pruebas cu­
táneas: 

l. Se advertirá al enfermo que no tome ningún antihistamínico, 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 tamaño del resultado de la prueba 
cutánea, y originan una reacción difícil de interpretar. Las hormonas 
esteroides, en cambio, no atenúan los resultados de las pruebas cutá­
neas. En un enfermo con un eccema o un asma muy severa los este­
roides pueden usarse durante corto tiempo para despejar los síntomas, 
si el médico considera los resultados de estas pruebas como un aspecto 
importante para su ulterior tratamiento. 

2. El método de escarificación debe ser usado como prueba preliminar 
para seleccionar los individuos más sensibles. La prueba intracutánea 
o intradérmica se puede emplear para confirmar los resultados de 
la prueba de escarificación, y descubrir así otros alergenos que dan 
reacción positiva y no son revelados por la técnica del rascado. 

3. Las pruebas cutáneas se practicarán siempre en una extremidad, de 
modo que si ocurre una reacción constitucional sea posible la aplica­
ción de un torniquete y la inyección de adrenalina en un punto proxi­
mal respecto de aquel en donde se ha realizado la prueba. 

4. Se comprobará que los antígenos sean frescos, no contaminados y en 
la concentración debida, para evitar reacciones no específicas. 

5. Todo el instrumental usado en las pruebas cutáneas se esterilizará cui­
dadosamente antes de usarlo en cada enfermo, para prevenir la posi­
bilidad de la transmisión de hepatitis u otras infecciones. 

6. Se tendrán a mano, por si se produce una reacción, un torniquete, adre­
nalina al 1 : 1.000, esteroides por vía parenteral y medicaciones anti­
histamínicas. 

Técnica de Ja prueba de escarificación 

l. Se limpia el área con alcohol, y se deja secar. 
2. La prueba se practica en la cara lateral del brazo, o en la cara anterior 

del muslo. La escarificación, sin que llegue a salir sangre, se realiza 
con un escarificador, un raspador romo, o una aguja, usando la misma 
técnica empleada para la vacunación antivariólica. 
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3. Se aplican cuidadosamente sobre las áreas escarificadas soluciones de 
alergenos o antígenos en polvo. Cada alergeno se coloca en el área en· 
sayada por medio de un palillo de madera. 

4. Las pruebas cutáneas con los alergenos individuales deben estar distan· 
tes una de otra, por lo menos centímetro y medio, y en dos lilas de 
siete. Se practica la primera serie de siete y se observa durante quince 
minutos. Si no hay demasiadas reacciones positivas, se practica lu se· 
gunda serie de siete. No se harán más de catorce pruebas cutáneas en 
una sola sesión. 

5. Las reacciones de las pruebas de rascado se interpretan quince u vl!lintc 
minutos después de la aplicación del antígeno. 

Técnica de la prueba intradérmica o intracutánea 

l. Límpiense con alcohol los puntos en donde se hará la pruehu. 
2. Empléese una jeringuilla de las especiales para tuberculina, insulinu n 

alergia, esterilizada, de calibre 27, y una aguja de 6 mm de longitud. 
3. Las pruebas cutáneas se disponen en dos filas, siete antígenos en 1.:udn 

una de ellas, y por lo menos distantes centímetro y medio entre si. 
4. Se facilita la introducción de la aguja poniendo bien tensa el •'rcn cm 

la que se practique la prueba cutánea (fig. 6-1). 
5. Se inserta despacio la aguja entre las capas externas de la pid, ~o·on el 

lado correspondiente al bisel mirando hacia arriba. Se introduce, de l11 
dilución apropiada 0,05 cm3 (la veinteava parte del centímetro ci1hlco) 
del extracto de antígeno. La pápula formada por la inyecciím lntrn· 
dérmica tendrá alrededor de 1,5 mm de diámetro (fig. 6-lll y t1-l ( '), 

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

Se evitará cuidadosamente introducir aire al practicar la prueba cuti\ncn. 
puesto que podría originar una reacción positiva falsa. Esto se evitu hucicruln 
rezumar el extracto por la punta de la aguja antes de practicar lu pi'Uchu 
cutánea. 

Una piel irritable, extremadamente reactiva, origina a veces un rcsultndo 
positivo falso, que puede ser clasificado como reacción propia del dcrnmgr&t· 
fismo. Es éste un estado de la piel en que en el punto de su estimulaciím mccfl· 
nica y ya a los pocos minutos, se produce una pápula rodeada por unu mi\culu 
eritematosa. En casos de dermografismo, la inyección intradérmica del llltuldn 
de extracción puede servir de prueba testigo para la evaluación de Jos t·csul­
tados de las pruebas con alergenos. 

Los equipos para las pruebas de alergia se venden en el comcn.:io purn htN 

técnicas de escarificación o intradérmica, según los casos o grupos de unlittCJUIIi, 
y llevan las instrucciones completas. 

Los resultados positivos se ordenan según el tamaño de la p{tpuln y del 
eritema que la rodea. Las reacciones de las pruebas cutáneas se intcr¡,.·ct&tll 
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 el 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 rotación la aguja 
está preparada para la inyección del alergeno. (Según Fontana, GP, 14:76, 1956.) 
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l. La reacczon ligera o 1 + consiste en una pápula de diámetro ligera­
mente mayor que el tamaño del material inyectado, y no va acom­
pañada de eritema o picor. 

2. La reacción moderada o 2 + presenta un aumento de tamaño equi­
valente a 0,5 a 1 cm de diámetro, respecto de la pápula original, pero 
se conserva perfectamente redonda, con su contorno liso. Está rodeada 
por una zona de eritema y picor. 

3. La reacción acentuada positiva o 3 + muestra un aumento definido de 
tamaño, y su diámetro mide a menudo 2 a 2,5 cm, con una perifcriu 
irregular y rasgada, y una reacción en seudópodos rodeada por unu 
zona de eritema, de ordinario de 3 a 4 cm de ancho. 

4. La reacción acentuada activa o 4 + se asemeja a la reacción accnluudu, 
pero es mayor y puede ir acompañada de reacciones constitucionuleN 
como debilidad, temblores y palpitaciones. 

Por consiguiente, la prueba cutánea es todavía un factor importante puru 
el diagnóstico y, junto con la historia clínica completa, sugiere el tipo indicudo 
de tratamiento antialérgico. Las ventajas e inconvenientes sobre el uso en eslnN 

Reacciones alérgicas cutáneas 
desde ligera a acentuada activa 

Fig. 6-2. En la prueba cutánea 'la respuesta positiva típica a un antígeno es In I'Cn~·~·h\n 
en forma de pápula, un área de edema localizado rodeada por un halo cr·itcrnnhlMII, 
Las reacciones son interpretadas como ligera, moderada, acentuada y accnltrndn n~:tlvn, 
según el tamaño de la pápula y la presencia de seudópodos. 
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pruebas de las técnicas de escarificación o intradérmica dependen de la expe­
riencia personal del propio médico. En cuanto a si la prueba de escarificación 
o la intradérmica es más fácil, más rápida, 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 escarificación parece ser más recomendable *. 

PRUEBA DE TRANSFERENCIA PASIVA 
(PRAUSNITZ-KüSTNER) 

La presencia en el suero de los enfermos alérgicos de anticuerpos reagínicos 
específicos sensibilizantes de la piel permite transferir estos anticuerpos a peque­
ños puntos de la piel de individuos normales y luego ensayar en el mismo punto, 
con antígenos apropiados. Este es el fundamento de la prueba de Prausnitz­
Küstner. 

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

La prueba de transferencia pasiva no es el procedimiento más seguro, e 
indudablemente no debe sustituir a las técnicas más útiles de las pruebas cutá­
neas directas. 

Indicaciones 

l. Eccema severa o enfermedades crónicas de la piel. 
2. Asma rebelde que requiere la administración de efedrina o adrenalina, 

inhibidoras de las reacciones cutáneas. 
3. Dermografismo pronunciado. 

Técnica de la prueba y preparación del suero 

l. Se obtienen del enfermo, en condiciones estériles, de diez a veinte centí­
metros cúbicos de sangre. 

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

3. El suero se filtra a través de un filtro de Seitz. 
4. Antes de usar el suero se practican las reacciones de Wassermann, etc. 

* Ultimamente se emplea también en Europa la prueba de puntura (Prick test). Para ella se coloca una 
gota del alergeno (concentración como para escarificación) sobre la piel y a través de ella se hace con un 
estilete o aguja enmangada una punción vertical de igual penetración que con la prueba de escarificación. 
La absorción del alergeno queda limitada en un punto, mientras que la absorción en la escarificación puede 
imaginarse en toda una línea de puntos. (N. del R.) 
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Si las pruebas de esterilización y las reacciones serológicas son negativnH, 
el suero es apto para ser inyectado al receptor adecuado. El peligro de trunH· 
mitir la hepatitis sérica es evidente. La investigación de antecedentes de helltt· 
titis, y la buena esterilización del instrumental son medidas de precaución nccc· 
sarias para prevenir con seguridad la hepatitis en el receptor. 

Procedimiento para la prueba de transferencia pasiva 

l. El 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 inycc· 
ción intradérmica de 1/20 a 1 1 10 cm3 de suero del enfermo. 

3. Tres filas de siete a diez puntos del suero, en la cara lateral del hm;w, 
se circundan con tinta después de las inyecciones intradérmicus, puru 
su futura observación. 

4. Aproximadamente 24 horas después de preparar los puntos con el NUCI'II, 
se inyecta en los puntos circundados 1/20 a 1/10 cma del nnll¡&cnn 
ensayado (las diluciones de las soluciones de los alergenos son iliUttiC'II 
que las empleadas en la prueba cutánea directa). 

5. Las pruebas testigo con antígeno sólo se hacen en zona udyuccnlc llc 
piel no preparada. 

6. Las reacciones se examinan a los 15 a 20 minutos e inlcrprclnn ll1.1 
acuerdo con los criterios de las pruebas cutáneas directas. Las rcucdo· 
nes testigo son importantes para la interpretación exactu de los I'CNUI· 
tados de la prueba. 

7. Es también importante advertir al receptor que no ingicm los nllmen· 
tos ensayados por el médico en la prueba. 

Pueden obtenerse en estos casos, del mismo modo que en las pruchnN cullt· 
neas directas, resultados positivos y negativos falsos. Pueden huher en el NIICI'Il 
del enfermo reaginas fisiológicas, pero sin importancia etiológica. l.os unll¡&entlll 
de alimentos son más propensos a dar reacciones de transferencia paslvu ftthlllli, 
positivas y negativas. 

PRUEBA OFTALMICA O CONJUNTIV AL 

Los extractos usados en la prueba oftálmica no son irritantes ni cNII\n llllri· 
ficados, y de ordinario son hidrosolubles. Esta prueba se emplea rana dclcrmlmu· 
la sensibilidad al polen de aquellos enfermos cuyas pruebas cutáneus son 11Cl&ll• 
tivas, pero presentan síntomas clínicos estacionales definidos. Esta pmchu revoha 
comúnmente la sensibilidad conjuntiva} en ausencia de la sensibilidud cull\non. 

Se echa una gota del extracto acuoso de polen en el ángulo extcmo del ojo. 
La reacción resultante se interpreta como ligera si la inyección vusculur y ol 
picor se limitan al ángulo interno; y como intensa si se produce unu conl&CNih\n 
e irritación casi inmediatas de toda la esclerótica y conjuntiva. con lugl'imcm y 
picor. Con frecuencia, la mucosa nasal es también afectada, y puede htthor 
estornudos, congestión y derrame nasal. 
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La instilación de efedrina o solución salina normal en el ojo, después de 
la prueba, mitigará la reacción inflamatoria y el picor asociado. 

PRUEBA DE PROVOCACION POR INHALACION 

La prueba de provocación se usa en alergia como medio práctico para 
evaluar la sensibilidad clínica 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 nebulización de un extracto de polen. Todos 
estos intentos de provocar episodios de fiebre del heno son esencialmente cuali­
tativos. Ha sido difícil medir cuantitativamente la dosis de polen inhalado y 
la verdadera sensibilidad del enfermo. 

Connell ha establecido un dispositivo más complicado para la prueba de 
provocación, que implica una técnica de medición cuantitativa del polen como 
estímulo intranasal. El polen se mantiene de continuo en suspensión en el aire 
por medio de un aparato especialmente construido para ello. Durante las prue­
bas de provocación el aire que contiene el polen es llevado directamente desde 
el aparato a las fosas nasales del enfermo, por el esfuerzo inspiratorio de este 
último. Se puede regular y medir así la cantidad de polen inhalado. 

En 1964, en el St. Vincent's Hospital y Medica} Center de Nueva York 
se inauguró una Environmental Control Unit para el estudio de la enfermedad 
alérgica (fig. 6-3). Esta habitación funcional (unidad limpia), con tres camas, 
ha sido usada para tratar al niño asmático·, y para los estudios experimentales 
de las causas y efectos del asma. La Environmental Control Unit con los útiles 
adecuados para obtener una suspensión uniforme de polen y el registro cuan­
titativo de la dosis administrada constituye, ya de por sí, una prueba de 
provocación. Los resultados de estos estudios comprenderán el estudio con­
tinuo de los síntomas subjetivos y la medición objetiva de la resistencia nasal 
y pulmonar a la corriente aérea. Como los enfermos ignoran la acción que 
pueda ejercer el polen, influye poco el factor emocional, y los resultados son 
acaso más precisos o veraces que los otros métodos de provocación. 

La Unidad se halla en la clínica pediátrica del hospital, y su interior mide 
4,88 X 4,88 X 2,13 m. Un cuarto de baño, de 2,20 X 1,27 m, separado de la 
habitación principal por una puerta con una abertura, se extiende en forma 
de L, de 4 m3• Aire purificado y regulado, climatizado, pasa a la habitación 
por medio de un conducto de 4,88 m de longitud a lo largo del lado norte 
del techo. Una cámara de televisión de circuito cerrado transmite las actividades 
realizadas en la habitación a pantallas situadas en las estaciones de las enfer­
meras y en el despacho de los médicos. La habitación y sus accesorios son 
capaces de resistir una temperatura continua de mantenimiento de 120° C, 
suficiente para la esterilización por el calor seco. Esta habitación única sirve 
de laboratorio esterilizado y cuarto de hospital para los enfermos de alergias 
severas. En opinión 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 Environmcntul ¡Jcdkluln ni 
estudio, en el enfermo alérgico, de los diversos alergenos inhalantcs y contumlnnnll'N 
del aire. La Unidad, de tres camas, del St. Vincent's Hospital y Medh:al ( 'ente•· llc Nlll'VII 
York, puede quedar casi totalmente exenta de bacterias, polen, polvo y uli"IIN )'lll"tlcuhtN 
irritantes, y es un instrumento muy útil para la investigación del asma y 111 llchre ¡Jrl h1.11111 
y su tratamiento. 

MATERIAL USADO EN LAS PRUEBAS DE ALERGIA 

Los médicos que se dedican a la práctica de la alergia dchcn t·c~·ut·dur 
siempre que la esterilización inadecuada o impropia de agujas y jct'hlJ&IUI 
puede ser la causa de la transmisión de enfermedades como la hcputitis dchltln 
al suero. El médico, por consiguiente, debe disponer de facilidudcs pum lu11 
técnicas de esterilización adecuada. 

El médico puede esterilizar su instrumental en la autoclave con vu¡llll" de 
agua a presión, lo que se considera como el medio más seguro para dcrdl'llh' 
todas las formas de agentes bacterianos o víricos. Se pueden adquirir uutochtVCN 
de distinto tamaño, de acuerdo con las necesidades del consultorio. 1\1 muncju 
de la autoclave no ofrece ninguna dificultad, y se recomienda un lliiii"!!Cil de 
temperatura de 120 a 122° C, y de 6,8 a 7,7 kg de presión durante 30 mlnuluN, 

El calor seco de una estufa regulada termostáticamente es tumhién un 
medio de esterilización. Los objetos pueden ser colocados abiertos o cnvuclloN, 
dejándolos durante 1 hora a la temperatura de 170° C. 

La ebullición, en circunstancias ordinarias, se considera inadccuudu y d" 
valor dudoso como medio eficaz para prevenir la propagación de cicrtus c¡lft'l'• 
medades víricas. Este tipo de esterilización no se recomienda en IHs CUKUII .an 
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que deben usarse de continuo gran número de jeringas y agujas. La autoclave 
y el calor seco son métodos de esterilización eficaces, seguros y esenciales. 
El uso de jeringas y agujas de plástico desechable ha hecho innecesaria toda 
técnica de esterilización, y ha eliminado la posible transmisión de la hepatitis 
debida al suero, a la vez que resulta económico 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 proteínas solubles 
existentes en diversas sustancias orgánicas. No hay ningún patrón oficial de 
los extractos de alergenos. Se usan cuatro diferentes sistemas para designar las 
concentraciones relativas de las distintas soluciones: 

l. Peso/volumen o porcentaje. 
2. Nitrógeno total (mg de nitrógeno total por cm3). 

3. Nitrógeno proteico (unidades de nitrógeno proteico por cm3 , o UNP 
por cm3). 

4. Unidades Noon o unidades polen/cm3 • 

Si se usa la designación peso/volumen, se considera que corresponde a la 
dilución 1 g/ 100, aun cuando la cantidad de proteína soluble existente en la 
solución es muy inferior a 1 g. Si se determina el nitrógeno total de esta solu­
ción, se obtiene un valor aproximado de 0,1 mg/cm3 • Aun cuando el valor 
del nitrógeno es teóricamente el mejor método, la experiencia ha demostrado 
que el análisis de un mismo extracto por varios laboratorios bioquímicos da 
resultados muy distintos. Si se determina el nitrógeno de la proteína, el valor 
equivalente de la dilución 1/100 es 0,033 g de nitrógeno total por cm3 • Robert 
Noon ha estable~ido un sistema de unidades de polen. Se admite que en 100 cm3 

hay 1.000.000 de unidades de polen y, por consiguiente, cada cm3 de la dilución 
1/100 contiene 10.000 unidades. El nitrógeno de la proteína, determinado según 
el método Micro-Kjeldohl, se expresa como UNP/cm3 , caso en el que 1 UNP 
equivale a 0,00001 mg de nitrógeno precipitable por el ácido fosfotúngstico. 
Cien unidades de nitrógeno 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 
1120 » 0,5 » 50.000 » 30.000 
1/100 » 0,1 » 10.000 » 6.000 
111.000 » 0,01 » 1.000 » 600 
1/10.000 » 0,001 » lOO » 60 
11100.000 )) 0,0001 » 10 » 6 
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Cálculo de las diluciones 

Todos los cálculos correspondientes a las diluciones se pueden realizur cm· 
pleando la siguiente fórmula: V1e1 = V2e2, en la que 

vl = volumen deseado 
v2 =volumen requerido (desconocido) 

el = concentración dcscudu 
C2 = concentración disponible 

Basados en unidades de nitrógeno de la proteína 

Para preparar 10 cm3 de polen de Ambrosía, con 5.000 UNP/cma, u purtlr 
de polen de Ambrosía con 34.000 UNP/cm3 • 

vlel = v2e2 
vl = 10 Cm3 
e1 = 5.000 UNP/cm3 

v2 =X 
e2 = 34.000 UNP/cm3 

Sustituyendo los valores en la fórmula: V1e1 = v.e. 

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

50.000 = 34.000 X 
50.000 
--=X 
34.000 
X = 1,47 

Empléese 1,47 cm3 de polen de Ambrosía con 34.000 UNP/cm~. 
El volumen del diluente se calcula según la siguiente fórmula: 

En este caso, 10-- 1,47 = 8,53 cm3 de diluente. 

Basado en el contenido en nitrógeno total 

Para preparar 5 cm3 de Phleum con 0,2 mg N/cm", a partir de Phleum 
con 0,75 mg N/cm3• 

vlcl = v2e2 
vl = 5 cm3 

el = 0,2 mg N/cm3 

V2 =X 
e2 = 0,75 mg N/cm3 
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Sustituyendo los valores en la fórmula: V1C1 = V2C2 

(5) (0,2) = (X) (0,75) 
1 = 0,75 X 
1 

--=X 
0,75 
1,33 =X 

Empléese 1,33 cm3 de Phleum con 0,75 mg N/cm3 • 

El volumen del diluente= V1- X. En este caso, 5-1,33 = 3,67 cm3 

de diluente. 

Basado en la relación Peso/Volumen 

Para preparar 50 cm3 de Plantago 1/33, a partir de Plantago 1/20: 

vlcl = v2c2 
vl =50 cm3 
el = 1/33 
v2 =X 
c2 = 1120 

Sustituyendo los valores en la fórmula: V1C1 = V2C2 

(50) (1/33) 

50 

33 
33 X 
X 

X 

20 
= 1.000 
= 30,30 

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

POTENCIA BIOLOGICA 

Todas las designaciones de potencia tienen el defecto común de que no 
expresan la potencia biológica real (antigénica). Lotes de polen, preparados 
exactamente de la misma manera, pueden diferir en gran medida en lo que 
concierne a su potencia biológica. El margen de error alcanza de ordinario 
al + 50%. El poder antigénico del polen varía también de una estación a otra. 
Por estas razones, el cambiar de lotes o hasta de diluciones de polen es pqten­
cialmente peligroso, y el enfermo debe estar bajo observación durante 30 mi-
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nutos. Al cambiar de un frasco de extracto, a otro extracto fresco, se acostulll· 
bra disminuir en una tercera parte la dosis inicial del antígeno. Los extructoN 
se deterioran y pierden su potencia con el paso del tiempo al guardarlos cn 
el consultorio o en el domicilio del enfermo; por consiguiente, no deben I.JUednr 
expuestos más de dos días a la temperatura ordinaria de la habitación. LoN 
extractos de alergeno deben guardarse en un refrigerador a una temperuturu 
inferior a 7° C. Debe, no obstante, evitarse su congelación, que deteriora ri\pidu· 
mente el extracto y reduce su potencia. La contaminación de los extructos se 
evitará por el uso apropiado de técnicas de esterilización. Un extracto turhlu 
indica que está contaminado y debe ser desechado. 

TRATAMIENTO DE LA FIEBRE DEL HENO 

El tratamiento de la fiebre del heno implica la comprensión de los nnHtl· 
pies factores que se combinan con el polen para producir los síntomus y 11111• 

!estar del enfermo. La presencia de otros múltiples alergenos ambicntulcs, ndc· 
más del polen, de una infección, del estado general del enfermo y los fcnt\mcnoll 
de stress, deben ser tenidos en cuenta en el tratamiento de la fiebre del heno. 

El enfermo de fiebre del heno, por consiguiente, debe ser trutudo de lllllt 

manera comprensiva basada en los siguientes criterios terapéuticos: 

l. Terapéutica de hiposensibilización con antigenos apropiados. 
2. Tratamiento de sostén, incluyendo procedimientos de evilucii'ln. 
3. Terapéutica medicamentosa general. 

TERAPEUTICA DE IDPOSENSIBILIZACION 

Dados nuestros escasos conocimientos de las normas del trntnmicntu de 
la fiebre del heno es necesario clasificar correctamente la sensibilidud de un 
enfermo, según los resultados de las pruebas cutáneas. El progrumu de dn11l11 
para la terapéutica con el antígeno se basa en la sensibilidad de lu piel del 
enfermo. Esto puede no ser de entera confianza en todos los casos, pem, NCA&I~II 
mi experiencia personal, es un medio seguro y aceptable para dusilkur 111 
mayoría de los enfermos. 

En la determinación cuantitativa de la sensibilidad de la piel se pru"·t k•a111 
pruebas intradérmicas con diluciones de extracto de polen que contienen 10, 
100, y 500 unidades de nitrógeno proteico por centímetro cúbico. Lus pl'llchuN 
preliminares se practican con 10 y lOO unidades de nitrógeno proteico ror ~·m", 
y si las reacciones son negativas, el médico puede pasar, sin peligro, u ~()() y 
aun a 2.000 unidades de nitrógeno proteico por centímetro cúbico. AnteN ''" 
proseguir las pruebas se dejarán transcurrir de 1 a 20 minutos. por si se Jli'C• 

sentan reacciones. Pruebas con diluciones que contengan de 500 a 2.000 unldu· 
des de nitrógeno proteico por cm3 deben hacerse con mucha cautclu, y NI,IU 
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 profiláctico. Dosis medias para varias clases de enfermos 
expresadas en unidades de nitrógeno proteico (Stull-Cooke) 

CLASE AA CLASE A CLASE B CLASE C 
(Muy (Moderadamente (Menos (Mínimo 

sensible) sensible) sensible) sensible) 
1 unidad 10 unidades 100 unidades 1 00 unidades 

reac. acentuada reac. acentuada reac. acentuada reac. moderada 
10 unidades 1 00 unidades 500 unidades 500 unidades 

reac. acentuada reac. acentuada reac. acentuada reac. acentuada 
activa activa activa 

Inyección 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 lOO 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 continúa, con siete días de intervalo, durante la estación. 
Equivalencia aproximada de las distintas unidades de polen 
Unidad Noon (peso respecto de volumen)= 0,001 mg de polen. 
Unidad Cooke (nitrógeno de la proteína)= 1 UNP = 0,00001 mg nitrógeno de la 

proteína/ cm'. 
Unidad de nitrógeno total= 1 TNU = 0,00001 mg N total/cm'. 
Para la mayoría de los pólenes, 1 unidad N proteico (Cooke) = 2 unidades Noon =di­

lución 1:500.000 peso/volumen. 

Los datos así obtenidos con las pruebas cutáneas, 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 según la 



ALERGIA EN PEDIATRÍA J()l) 

sensibilidad del enfermo, no se puede aplicar en el 100 % de los casos. Habrá 
que modificarlo, en los casos individuales, en vista de las reacciones consccu· 
tivas a las inyecciones. 

Una vez que el médico ha obtenido una historia clínica precisa y com· 
pleta, y ha correlacionado sus datos con los resultados positivos de las pruebaN 
cutáneas con el antígeno, está preparado para comenzar la terapéutica especllku, 
La elección del extracto de polen depende de cuál sea el polen con el que 
reacciona el enfermo y de su presencia en el ambiente local. Cuando únicunu:ntc 
está implicado un solo polen, el problema es relativamente sencillo, pero en 
muchos lugares o personas es raro obtener una sola reacción de sensibilizuch\n, 
y la sensibilidad múltiple suele ser la regla. El médico emplea, por consiguiente. 
una mezcla de antígenos del polen. 

Hiposensibilización es término preferible a desensibilización, puesto que, 
después del tratamiento, el enfermo no queda en realidad desensibilizudo: NU 
sensibilidad a un alergeno especifico está más bien reducida que climinudu. 
El principio en que se basa la hiposensibilización es el intento de modillcnt' 
los anticuerpos circulantes y los fijados en los tejidos. Loveless ha denmstrudn 
que los enfermos que reciben inyecciones de extractos del alergeno ul que Non 
sensibles producen un tipo de anticuerpo bloqueante termostable. Sin emhut'KO, 
si bien este anticuerpo bloqueante aumenta en el suero del enfermo deNpU611 
del tratamiento, no se ha podido establecer hasta ahora una correluci()n cnlt'C 
el título de los anticuerpos bloqueantes y la mejoría clínica. Las inycccioncll 
de polen deben darse en el consultorio del médico, bajo vigilancia pmfcHinnul. 
La técnica de la hiposensibilización varía ampliamente, desde los dcfcnNnt"tll 
de las dosis mínimas, a aquellos médicos que recomiendan dosis máximuN del 
alergeno. En mi opinión, el enfermo corriente responde comúnmente u su pro¡,iu 
dosis óptima, mientras que otros, en cambio, no responden ni a conccntmcinncN 
elevadas del extracto. 

Recomiendo un programa de tratamiento basado directamente en el ¡mulo 
de sensibilidad del enfermo, determinado por las pruebas cut(tneus con el pnlc11 
apropiado. El tratamiento es regulado así por la respuesta del cnfct'lllll n lu 
inyección de dosis progresivamente crecientes. El médico, por tanto, dchc tlnr11c 
cuenta de que no es posible establecer de antemano un tratamiento lijo vl\lldn 
para cada enfermo, y que podría ser responsable de reacciones scr·ius. 1 •:1 hucn 
juicio y cuidado deben guiar al médico dentro del margen de seguridutl. l Jn 
programa individual de dosificación se formula comúnmente en el trunscurNn 
del tratamiento, y depende de las reacciones del enfermo y lo ohscrvudo pot· 
el médico después de las inyecciones de la mezcla de polen. 

Las inyecciones se dan a intervalos de 5 a 7 días, en dosis progrcsivumento 
crecientes, hasta alcanzar la dosis de mantenimiento del enfermo. Rstu dnNIN 
es la que origina una reacción local moderada en el punto de inyección, liO 
1,2 a 2 cm de diámetro, quince o veinte minutos después de In inycc..:h\n, 
Otros autores la han definido como la cantidad máxima de alergcno que ol 
enfermo puede tolerar sin que se produzcan reacciones constitucionall.ls, y lJUO 
está asociada comúnmente con una reacción local moderada. En mi pl'lkllcll 
acostumbro a aumentar las dosis inyectadas al enfermo hasta ulcunzur Ulll 
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dosis de mantenimiento o dosis punta. Esta dosis de mantenimiento se continúa 
a intervalos de una semana hasta que no provoca reacción, momento en que 
puede ser aumentada. Si el enfermo sigue presentando una reacción local con 
esta dosificación, se continúa con esta cantidad a intervalos de una o dos sema­
nas. He observado que con reacciones cutáneas más 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 estación. 

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

l. Un torniquete. 
2. Un inyectable de adrenalina 1 : 1.000. 
3. Jeringas y agujas esterilizadas. 
4. Antihistamínicos. 
5. Esteroides. 

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

INDICACIONES DE LA TERAPEUTICA 
DE HIPOSENSIBILIZACION 

l. La terapéutica de hiposensibilización está indicada en el enfermo sensi­
ble a alergenos inhalantes, no susceptibles a procedimientos de evitación 
y eliminación. 

2. Debe establecerse un diagnóstico preciso y exacto, basado en la sinto­
matología estacional y confirmado por pruebas cutáneas o técnicas de 
provocación con el inhalante. 

3. En casos de rinitis o de. síntomas de fiebre del heno, que no desapare­
cen con la medicación sintomática ordinaria, sino que más bien requie­
ren cantidades excesivas de antihistamínicos, 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 hiposensibilización 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 desensibilización. 

TIPOS DE TERAPEUTICA DE HIPOSENSIBILIZACION 

l. Método de tratamiento preestacional o profiláctico. 
2. Tratamiento coestacional. 
3. Tratamiento perenne o anual. 
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Tratamiento preestacional 

l. La terapéutica por inyecciones se inicia comúnmente 3 meses antes del 
comienzo de la estación de la fiebre del heno. 

2. Las dosis se aumentan a intervalos de 5 a 7 días, alcanzando una dosis 
máxima o de mantenimiento antes de que se manifiesten los síntomas 
estacionales. 

3. La dosis de mantenimiento se da una vez a la semana durante toda lu 
estación de polinización. 

Tipo de tratamiento coestacional 

l. El tratamiento se inicia comúnmente durante la estación de la fiebre 
del heno, cuando el enfermo presenta síntomas. 

2. Las dosis deben darse con cautela, y son de ordinario mínimas, puesto 
que el polen inhalado origina ya síntomas. 

3. No se debe dosificar en exceso al enfermo, dada su mayor scnsibili1.n· 
ción temporal. 

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

Tipo perenne de tratamiento 

l. Las inyecciones suelen empezar a darse 3 meses antes de lu eslnL'h'n 
de polinización, aumentando progresivamente las dosis huslu uh:un:t.lll' 
la dosis de mantenimiento o de punta. 

2. La dosis de mantenimiento se da una vez por semana dlll'unle lu eNIII• 
ción de la fiebre del heno. 

3. Una vez alcanzada una dosis de mantenimiento equivalente u 2.000 
unidades de nitrógeno proteico, el médico puede dar sin pcligm lu dnNIN 
máxima cada 3 ó 4 semanas durante el invierno y antes del ~o·omicn:t.o 
de la siguiente estación de la fiebre del heno. 

El tipo perenne de tratamiento tiene las siguientes ventajas: 

l. Toda dosis dada al enfermo es una dosis máxima o de puntu. 
2. El enfermo parece adquirir más rápidamente, con este tipo de 11'11111· 

miento, un estado de inmunidad, puesto que cada dosis, una vez ulcun· 
zada, es la dosis máxima. 

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

4. Se admite que cuanto más elevada es la dosis a que se ha llcgudn en 
el enfermo, tanto mayores son las probabilidades de una terupóuth:aa 
eficaz. 
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La terapéutica perenne por el polen, según mi experiencia coincidente 
con la de la mayoría, es el tratamiento preferible y ha aliviado un porcentaje 
más 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 nitrógeno de la proteína 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: 

l. Hay que asegurarse, por la lectura de la hoja clínica del enfermo, de 
que la persona a quien se da la inyección es la misma cuyo nombre 
figura en la hoja clínica. El pensar en un posible error por parte de 
la secretaria, tal como un cambio de hojas clínicas, puede prevenir 
una reacción seria. 

2. Se empleará, 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 esterilizarán en la autoclave, para prevenir la 
transmisión 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 deberán ser siempre subcutáneas, retirando lige· 
ramente el émbolo, antes de inyectar el antígeno, para cerciorarse 
de que no se ha penetrado en un vaso sanguíneo. La inyección intra­
venosa del antígeno puede provocar una reacción constitucional. 

4. Se examinarán cuidadosamente la clase de polen y su dosis, antes de 
inyectarlo al enfermo. El médico lo verificará por sí mismo, varias 
veces; leerá la concentración inscrita en el inyectable antes, durante 
y después de llenar la jeringa, y antes de inyectar el extracto. El in­
yectable usado para la inyección del enfermo debe quedar a la vista, 
de modo que el médico pueda comprobar fácilmente la posibilidad 
de una dosificación errónea si ocurre una reacción constitucional. 

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

6. El enfermo debe permanecer en el consultorio de 15 a 20 minutos 
después de la inyección, a fin de poder comprobar cualquier reacción 
local inmediata, o constitucional debida a una dosificación excesiva. 
Se le debe decir que vuelva si una vez fuera del consultorio se mani­
fiestan síntomas constitucionales generalizados. Si se produce una 
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reaccton local de unos 2 cm de diámetro en el punto de inyección 
mientras el enfermo está todavía en el consultorio, la administración 
oral de antihistamínicos es útil, y puede prevenir una ulterior reacción. 

7. Antes de elegir la nueva dosis, se verificará siempre la fecha de lu 
última inyección, y se preguntará al enfermo si se produjeron durunlc 
el intervalo reacciones locales o generales. 

8. Si han transcurrido dos o más semanas desde la última dosis. siemp1·e 
convendrá no aumentar la dosis de la inyección siguiente, que incluso 
se reducirá si el enfermo no ha recibido ninguna inyección durante ~' 
semanas. Si no se han dado inyecciones durante 4 semanas, la dosis 
se reduce a la mitad, y si han transcurrido más de 4 semanas, es de 
ordinario más seguro volver a comenzar otra vez el tratamiento. 

9. Las inyecciones se dan de ordinario en la cara externa de lu plli'IC 

central del muslo, o en el brazo, lejos de las articulaciones: suhcutt't· 
neas, y nunca en el espesor del músculo o de la piel, pues estos h:jidoN 
pueden volverse dolorosos e hincharse, aun con la dosificuciím udc· 
cuada. Es importante, por tanto, recordar que una reacción lo'-'lll. 
si no se ha dado la inyección de modo correcto, puede ser dehldn 
a la técnica más que a la dosis. 

10. Si en el punto de inyección se desarrolla un área de rojei'., hinclum'lll 
o picor y ésta persiste más de 24 horas, el médico no dcher(t uumcnhH 
la dosis siguiente, sino repetirla en la próxima sesión. En un cnl'enno 
muy sensible se produce con frecuencia una pequeña rojez e hind111:1.1'11 
después de la inyección. Esto debe ser considerado normul, u 1111 NCI' 

que la hinchazón sea excesivamente grande y produzca mulcstnr y 
dolor al enfermo. 

11. Los extractos deben conservarse frescos, sin exceder de lu fcchu scnu. 
lada para su actividad. Al cambiar a un nuevo extrado, lu doNIN liC' 

disminuye en un tercio respecto de la dosis anterior del cxtrudo unlll!llll, 
12. Las inyecciones se darán preferentemente una cada semunu, y 11lll1'-'ll 

a intervalos inferiores a cinco días. Las inyecciones demusiudo frc· 
cuentes pueden originar un efecto de acumulación y unu I'CIH.''-'h\n 

constitucional. 
13. Cuando se dan varios extractos de polen, debe hacerse en inycn·lonc.<N 

separadas. Sólo de este modo el médico puede interpretar las rcacdo· 
nes específicas a cada polen y ajustar las dosificaciones upropiuduN. 

14. Si el encargado de la terapéutica por inyecciones es otro médko. htN 
instrucciones y anotaciones del tratamiento se darán al enfcnnn 
(véase modelo en las páginas 114 y 1 15). 

Reacciones constitucionales 

Las reacciones constitucionales debidas a una dosificación excesiva 1111 Nnn 
raras, razón por la que el enfermo deberá permanecer en el consultorio plll' lo 
menos durante 20 minutos después de aplicada la inyección. Las reucclu11~N 
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Nombre 

Preparación 

Dr. VINCENT J. FONTANA 

NEW YORK 

Fecha 

Con medidas estériles, dese la inyección indicada en la cara externa de la parte 
central del muslo, o en el brazo, lejos de las articulaciones; subcutánea, nunca en el 
espesor del músculo o de 1a piel, que pueden volverse d<>lorosos o hincharse, aun con 
la dosis adecuada. Empléese una aguja de 12 mm de longitud. inserta en jeringilla tipo 
tuberculina. 

Si se desarrolla un área de rojez, hinchazón, o picor en el punto de inyección y 
persiste más de 24 horas, no se aumentará, sino Iiepetirá la dosis en la próxima sesión. 
Ulteriormente, y si no ocurren reacci<>nes similares, se aumentarán las dosis, según 
indica el programa. ' 

Si entre los 5 y 20 minutos después de cualquier inyección se produce una reaccwn 
general severa, con fiebre del heno, urticaria, tos o asma, se inyectarán inmediatamente 
por vía subcutánea de dos a cinco décimas de centímetro cúbico de un inyectable de 
adrenalina 1: 1.000 que se tenga a mano. Los medicamentos antihistamínioos: trimeton, 
piribenzamina, benadryl, etc., son ineficaces en las reacciones severas. Comuníquese toda 
reacción general, describiendo sus síntomas e indicando la fecha y dosis de la inyección 
responsable del trastorno, de modo que se pueda aconsejar sobre la subsiguiente dosi­
ficación. 

Durante l<>s veinte minutos siguientes a cada inyección, período durante el cual 
ocurren las reacciones generales más 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 dosificación varía para cada enfermo, pero se ha evaluado cuida­
dosamente según la prueba cutánea. No se sustituirán 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 información así obtcnidn 
será muy útil para el curso del tratamiento. Devuélvase esta hoja, junto con IoN 
inyectables empleados, una vez terminado el programa. 

Cantidad Extensión y duración 
de la reacción local 

Sin tomas doacle la 
inyección anterior 

------1-------r-------r--------------------r---------------

Son agentes irritantes para los enfermos de fiebre del heno: flores corlmlnN, ('IIIIYII, 
aire mohoso, bolas de naftalina, pintura fresca, artículos de aseo muy p!!rfummloN, ~·1111· 
ducir el automóvil por el campo y nadar en agua fresca o adicionada de clom. 
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generales más severas ocurren durante este lapso. La frecuencia de las reaccio­
nes constitucionales es acaso menor en los niños, puesto que éstos toleran dosis 
más elevadas de extractos en comparación con la población adulta, más sensible. 

Si se manifiesta una reacción constitucional, el enfermo comúnmente se 
queja primero de picor en las palmas de las manos; comienza luego a estor­
nudar y toser, y si la reacción persiste, puede sufrir angioedema, con posibilidad 
de que se produzca el edema de la glotis, dificultad respiratoria y una reacción 
constitucional más 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 pánico alguno 
por su parte. Se aplicará rápidamente un torniquete en el brazo por encima del 
punto de inyección, y se inyectarán inmediatamente de 0,2 a 0,5 cm3 de adre­
nalina 1 : 1.000 por encima del torniquete, y en el punto de inyección. La dosis 
de adrenalina depende de la severidad de la reacción generalizada. 

Pueden darse también antihistamínicos por vía intramuscular, subcutánea 
o intravenosa. Las hormonas esteroides se pueden dar por inyección o por vía 
oral. 

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

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

TIPOS DE EXTRACTOS EMPLEADOS EN LA TERAPEUTICA 
DE HIPOSENSIBILIZACION 

l. Extractos acuosos de proteínas solubles. 
2. Terapéutica a base de emulsiones comerciales. 
3. Extractos en solución de piridina precipitados con alumbre. 

Extractos acuosos 

Los extractos acuosos estándar se preparan a partir de antígenos crudos, 
desengrasados. El producto final no contiene lípidos, y su potencia se basa en 
la concentración en proteína. Estos extractos acuosos se han usado durante 
muchos años, y han demostrado ser muy convenientes y seguros en la técnica 
de hiposensibilización a pólenes específicos. El extracto acuoso se da común­
mente una vez a Ia semana y la reacción local en el punto de inyección es el 
factor determinante de las dosis futuras del antígeno inyectado. Si provocan 
reacciones generales, entonces está indicado su inmediato tratamiento con 
adrenalina, antihistamínicos y esteroides. 
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El tratamiento por inyecciones de extractos acuosos requiere por término 
medio 20 inyecciones anuales, y puede resultar molesto para el enfermo. 

La terapéutica de hiposensibilización al polen por medio de extructoN 
acuosos constituye una parte clásica del tratamiento antialérgico. y se pructku 
para prevenir la severidad de los síntomas de la fiebre del heno y evitar posible· 
mente el asma. 

Tratamiento con emulsiones comerciales 

Se han realizado muchos intentos de lograr que la terapéutica por inytl~'· 

ciones de la fiebre del heno sea más conveniente, no requiera tanto tiempo 
e incluso sea menos costosa. 

Se ha intentado obtener la suspensión del antígeno en una emulsión, de 
lo que ha resultado una técnica de hiposensibilización a base de emulsioneN 
comerciales. El antígeno desengrasado se mezcla con un aceite y un 11llCI1tC 
emulsionante, a saber, el Drakeol-6-VR, que es un vehículo. y el Arlucei-A, el 
agente emulsionante. Quienes propugnan este tipo de tratamiento dicen lml1\'l' 
obtenido con él entre buenos y excelentes resultados, pero en mi opinil'ln In 
terapéutica a base de emulsiones se halla todavía en fase expcrimcntul, ctllli\ 
llena de efectos secundarios y no debe por tanto emplearse pum tmt&u· cn· 
fermos de fiebre del heno. 

Los efectos secundarios publicados de la terapéutica por emulsioneN ,,.'1111· 

sisten en la presencia de nódulos residuales, infecciones focales y t·cu~o·~·lnncli 
constitucionales severas. Debe tenerse en cuenta la posibilidad de l'ulltt·os crc~.·toN 
retardados en los tejidos, secundarios a las inyecciones de aceite minct'lll. 111 
emulsión no se vende en el comercio, por lo que ha de ser prepumdu Jlot' 
el médico. Los problemas legales y médicos y las implicaciones de este tltm d1.1 
terapéutica no están aún claramente definidos. 

Extractos piridínicos precipitados con alumbre 

Los pólenes se extraen con piridina y luego se precipitan wn ulumht·c y 
el antígeno se encuentra en la parte sólida del precipitado. l.os que pt•npmum 
estos extractos del polen entero de Ambrosía, no desengrasado. utit·mun lflltl 

la frecuencia de reacciones constitucionales es menor que con los unlllltllliiN 
acuosos, y que en estos extractos hay mayor cantidad de pmtefnus intntttlll• 
lógicamente importantes que en los de tipo acuoso. Se puede administrnr, l.'llll 

la mitad del número de inyecciones y con menos peligro de reacciones, dnNIN 
más elevadas a un enfermo sumamente reactivo. 

Las publicaciones aportan resultados contradictorios en lo que se rt"llt"t'f 
al valor de los extractos tipo Allpyral en el tratamiento del enfermo de pollnnMIN. 
Según Tuft, este tipo de preparación es eficaz, y la considera m(as SClllll'll lJtlf 

las preparaciones acuosas. Ha comprobado que la hiposensibili?.aciún 1.'1111 All· 
pyral estimula la respuesta de anticuerpos. Lichtenstein, en cambio, no hu ~nfl• 
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seguido provocar una respuesta de inmunidad con el uso de los extractos 
Allpyral. Sus datos sugieren que la extracción con piridina determina la desna­
turalización o pérdida virtualmente completa de los antígenos biológicamente 
activos en el polen de Ambrosía, lo que viene a explicar la falta de respuesta 
de anticuerpo después de la inmunización de este tipo de extracto. 

Deben practicarse investigaciones más 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 cuánto tiempo hay que pro­
seguir el tratamiento por inyecciones de la fiebre del heno. Según nos dice la 
experiencia, cabría afirmar que si en dos años consecutivos un enfermo no pre­
senta ningún síntoma durante la estación específica de polinización, puede 
pensarse en dar por terminado el tratamiento por inyecciones. Son muchos, sin 
embargo, los enfermos que más bien desearían continuar el tratamiento a pesar 
de no haber presentado síntomas durante dos años, puesto que han obtenido 
gran beneficio de aquél y prefieren no correr el riesgo de una posible repetición 
de los síntomas. El médico debe tener presente que la terapéutica de hiposen­
sibilización 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 
más propensos a sufrir complicaciones, tales como el asma e infecciones de los 
senos, de por sí más molestas y difíciles de tratar. 

La secretaria del médico debe mandar cada año, en la época adecuada, 
cartas invitando al enfermo a comunicarse con aquél, y avisándole de que va 
a comenzar el tratamiento de acuerdo con la estación. 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 estación de poliniza­
ción. Se advertirá a los enfermos que se comuniquen pronto, cada estación, con 
el consultorio, así que reciban la carta de notificación. Se debe instruir al enfer­
mo para que sea tratado, de modo regular, cada semana. No debe ahorrar nin­
gún esfuerzo a fin de no perder ninguna inyección, 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 hiposensibilización. Los factores causales implicados, cuando 
el médico y el enfermo no están satisfechos de los resultados terapéuticos, son 
los siguientes: 
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l. Diagnóstico incorrecto. 
2. Dosificaciones inadecuadas, impropias o impotentes. 
3. Influencias ambientales, tales como flores cortadas, polvo, olores moho· 

sos, bolas de naftalina, artículos de aseo muy perfumados, o el nadar 
en piscinas con agua fresca o adicionada de cloro. 

4. Factores emocionales. 
5. Exposición excesiva al antígeno 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· 
sibilización. Por consiguiente, en todos los enfermos en los que se sospeche lu 
fiebre del heno se practicarán pruebas con los inhalantes no estadonales 1111\N 
corrientes. La presencia de animales, polvo, humos irritantes y otros inhalunlcN 
no estacionales puede aumentar la severidad de la coriza, a pesar del trutu• 
miento adecuado por inyecciones y de recuentos aparentemente bajos del polen. 
Algunos inhalantes y alimentos pueden ser tolerados por el paciente ulél'lth:ll 
durante los meses sin polinización, pero pueden exagerar la sintomatologlu du· 
rante las estaciones de la fiebre del heno. 

VALOR O UTILIDAD DE LA TERAPEUTICA 
DE HIPOSENSIBILIZACION 

La terapéutica de hiposensibilización polínica comenzó como un tipo cm· 
pírico de tratamiento, y ha continuado en boga, dados los resultados dlnlcw1 
obtenidos y la aceptación de esta modalidad terapéutica por parte del médh:n 
y del enfermo. No se ha observado ninguna incapacidad o inhabilitudón reNUI· 
tante de la administración a largo plazo de extractos acuosos. Sin entbiii'!'O, el 
verdadero valor de la terapéutica de hiposensibilización en los cnferllloN de 
fiebre del heno no ha sido confirmado aún por datos estadísticos incontcstuhlcN. 
Se han publicado estudios controlados, doblemente ciegos, pero con diferend1111 
notables en la evaluación crítica de los resultados. En estas publicucioncN In 
interpretación de la eficacia se ha basado en el estado clínico del enfermo, 
siendo totalmente subjetiva y complicada, a no dudarlo, por factores tules como 
la exposición a antígenos, infecciones, variaciones climáticas, irritantes y ult'r· 
genos ambientales y factores psíquicos. Es evidente, por tanto, que paru lu I'CI!IO• 

lución de estas dificultades habrá que confiar en técnicas más objctivus que 
permitan aceptar la terapéutica de hiposensibilización como un procedimlcntn 
útil y científicamente válido. 

Pruzansky ha publicado sus estudios sobre este problema, en los que evnhh1 
la eficacia de la hiposensibilización según un triple criterio investigador, ~IIIC 
comprende la producción de anticuerpos, la reactividad celular y las medicloncM 
clínicas. La importancia de este trabajo estriba en la medición objetiva de 11 
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inmunidad, realizada en el laboratorio. Este trabajo intenta determinar la libe­
ración de histamina por los leucocitos de los individuos alérgicos; la producción 
del anticuerpo plasmático contra el alergeno, y sus relaciones con la respuesta 
clínica en estudios prospectivos de la terapéutica por inyección de la polinosis. 
Los leucocitos periféricos de ciertos individuos alérgicos con un elevado grado 
de sensibilidad liberan histamina cuando están en presencia de un alergeno, espe­
cífico. Esto puede suministrar un índice in vitro de las respuestas inmunológicas, 
que nos pueden aproximar más a la verdad respecto de si la terapéutica de 
hiposensibilización es tan eficaz como las observaciones clínicas indican. 

Con el perfeccionamiento de las técnicas objetivas para evaluar los efectos 
de la hiposensibilización, y con material diagnóstico más específico para las 
pruebas y tratamiento, podremos disponer en el futuro de datos más precisos 
sobre los fenómenos de sensibilización e inmunización, en relación con el pro­
blema de la hiposensibilización. Cabe esperar que con la acumulación de tales 
datos podrá resolverse en un futuro próximo la cuestión de la eficacia de la 
hiposensibilización. 

Basándose en la evaluación clínica por investigadores o clínicos de todo el 
país, parece ser que en la actualidad con una terapéutica de hiposensibilización 
adecuada, el 80 % de los enfermos experimentan un 80 ·% de alivio en sus 
síntomas. Conviene recordar también, por otra parte, que muchos enfermos, 
con tratamiento y sin él, curan espontáneamente, desapareciendo sus síntomas 
de la fiebre del heno. Por desgracia carecemos todavía de toda información sobre 
el número de enfermos que, con tratamiento o sin él, se restablecen espontánea­
mente. Es bien poco lo que firmemente se sabe respecto al curso espontáneo 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 fi.ebre del heno. El principio de evitación y eliminación 
implica la supresión del alergeno, y la separación del enfermo respecto de él. 
Esto puede realizarse de distintas maneras, y requiere la cooperación del en­
fermo. 

Las siguientes recomendaciones contribuirán a reducir las molestias durante 
el período de polinización. 

l. La irritación provocada por el polen se puede disminuir por la instala­
ción 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 días en que el recuento del polen 
es elevado, puede aliviar mucho al enfermo de fiebre del heno. 

3. No debe ahorrarse ningún esfuerzo porque las autoridades de la ciu­
dad y de la región manden destruir durante el verano las cizañas que 
crecen en los solares y al borde de las carreteras. El enfermo puede 
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contribuir con ello destruyendo la Ambrosía (ragweed) en el área que 
rodea a su casa. 

4. El tomarse unas vacaciones en una región exenta de Ambrosía durante 
los meses de otoño permitirá al enfermo eximirse del índice de polen 
de Ambrosía en las zonas afectadas de los Estados Unidos. 

5. Una larga travesía por mar, o un viaje por Europa, suprimirán tamhién 
la exposición al polen de Ambrosía. 

6. Al enfermo sensible al polen se le dirá que evite las partidas de campo. 
las caminatas y los viajes en automóvil por la campiña durante In 
estación de polinización. 

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO GENERAL 

Se evitarán en lo posible los pulverizadores y gotas nasales, así como otros 
tratamientos locales de éstas, puesto que estos procedimientos agravan de ordi· 
nario los síntomas de la coriza por sensibilidad al polen. El alivio general de 
los síntomas de la fiebre del heno se obtiene con diversos medicamentos u ni¡. 
histamínicos, especialmente colirios, compuestos de efedrina y hormonas este· 
roides. 

ANTIHIST AMINICOS 

La histamina es una de las sustancias liberadas durante la unión un!ll(Cilll• 

anticuerpo, y por ello se ha intentado bloquear directamente el efecto de lu hili· 
tamina en los enfermos alérgicos. Los medicamentos antihistamínicos se ulili:t.llll 
para bloquear y ocupar los receptores, impidiendo así que la histaminu lll.'h'u;l 

sobre las fibras musculares lisas, capilares y diversas glándulas. 
Los antihistamínicos son muy útiles en los casos ligeros de fiehre del heno, 

pero su valor es escaso en la fiebre del heno severa, o en el enfermo de 11Nilll1 

bronquial complicativa de su polinosis. El médico debe tener bien presente que 
el uso rutinario y promiscuo de medicamentos antihistamínicos en el enl'cl'lllll 
de fiebre del heno puede dar como resultado el acabar sufriendo asma hron· 
quial. Esta complicación no es rara y se debe al efecto desecante de los unli· 
histamínicos sobre la mucosa de las fosas nasales, y asimismo del úrbol hron· 
quial. 

Los efectos secundarios de los antihistamínicos, tales como su uccit1n NO• 

dante, letargo y, a veces, vértigos, no son debidos a la fracción bloqucuntc del 
medicamento, sino al resto de su molécula. Estos efectos clínicos secuml111"1111i 
dependen de la estructura química del medicamento antihistamínico y de ht 
tolerancia individual del enfermo. Por esta razón, el médico debcrú crn¡,lc11r 
una variedad de antihistamínicos. La elección del medicamento anlihislurnlnlctl 
deberá basarse sobre su eficacia en el enfermo en particular. así como en el 
alcance de los efectos secundarios producidos. 



122 CORIZA ESTACIONAL (FIEBRE DEL HENO) 

HORMONAS ESTEROIDES 

El autor es de la opinión que el empleo de la ACTH o de la cortisona está 
contraindicado en el tratamiento de la fiebre del heno. Estas medicaciones no 
son específicas, 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 síntomas de la fiebre del heno. Las hormonas 
esteroides han sido también responsables de la exageración de la sintomatología, 
después de suspender la administración del medicamento. La posibilidad de que 
se produzcan otros efectos secundarios importantes desaconseja el empleo de 
los esteroides, aun en tratamiento de breve duración, en una enfermedad que 
puede ser dominada fácilmente con tratamientos menos perjudiciales. 

COMPUESTOS DE EFEDRINA 

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

Sulfato de atropina 
Sulfato de efedrina 
Fenacetina 

0,0003 g 
0,0075 g 
0,18 g 

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

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

Clorhidrato de cocaína 
Acido bórico 
Clorhidrato de adrenalina 
Agua destilada 

0,05 g 
0,5 g 

1: 1.000 4 cm3 

16 cm3 

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 están inflamados con 
picor o ardor. 
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La Polinosis en España 
e Hispanoamérica 
por R. SURINYACH 
Jefe Honorario de la Sección de Aerobiología 
Instituto de Biología Aplicada, 
Consejo Superior de Investigaciones Cientfficas 

A) No es posible describir en poco espacio las condiciones hotánicus lllll'll 
la polinosis en la enorme banda de latitud en la que se distrihuyen los puiN~N 
a los que va destinada la presente edición. Aun intentándolo nos enconll'lll'lll· 
mos con grandes lagunas en nuestros conocimientos. 

Nos limitaremos a tomar un punto de referencia en España y fudlitltt' 
algunos datos para su adaptación a regiones de geografía algo similur, 1'111'11 

otras extensas regiones y países nos limitaremos a facilitar la hihlio~o~ruflu 11 

nuestro alcance. 
B) La frecuencia de la polinosis fue investigada directamente por el uulnt' 

(1947) en Cataluña y Baleares. La morbididad encontrada del 2 por 1.000 fue ul· 
teriormente comprobada por Serafini y Gola (1951) en el Norte de ltaliu. Purece. 
pues, aceptable como exponente de los países mediterráneos occidentules. 

Es una cifra muy inferior -la mitad- a la atribuida a los paises del 
Centro de Europa y quizás la cuarta parte de la de los países del Nmtc do 
Alemania y Escandinavia. Es mucho más inferior a la atribuida a Estados t lnl· 
dos, donde solamente la Ambrosía, no existente en España, parece cuhl'ir lu 
cifra epidemiológica de nuestro país. 

En estas cifras influyen indudablemente de una manera directa In cuntidud 
de lluvia que hace más exuberante la vegetación y también factores sociulcN 
y culturales como en el sentido del uso de la medicina preventiva, cupu1. de 
aumentar enormemente el número de casos leves diagnosticados. 
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En cambio, parece poco demostrado que en los países tropicales de Amé­
rica exista una resistencia racial a la polinosis como E. Patto y E. Djalusa 
afirmaron que existe en el Brasil. Podría 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 más continuada presencia del polen en el aire 
o a las circunstancias socioculturales existentes. 

C) Caracteristicas en Barcelona. De la lectura de los gráficos de la 
página 126 y de otras observaciones conocidas (Surinyach, R. Montserrat, 
P. Font, R. Epidemiología de la polinosis en B&celona. Anales de Med. v. 24, 
páginas 36-62, 1956) puede deducirse lo siguiente: 

a) Durante todo el año 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 
aún persisten las infecciones catarrales de final de invierno, las cuales actúan 
a veces como coadyuvantes de sensibilización, posibilidad que puede conside­
rarse individualmente aun cuando no aumentara la estadística. 

b) La irrupción brusca y muy considerable del polen de Platanus orien­
talis (más de 30.000 ejemplares de esta especie en las calles de la ciudad. 
Número absoluto de polen en el día cumbre de nuestra gráfica: 230 por cm2). 

Este polen fue señalado como muy alergénico por Surinyach (París, 1949), 
e inicia los síndromes estacionales de aspecto epidemiológico. 

e) La estación del Platanus enlaza con la de las gramíneas, y hemos 
observado frecuentes casos de polisensibilización a ambos. 

d) La incidencia de oleáceas en plena acmé de gramíneas. (La importancia 
alergénica de este polen fue señalada por Jiménez Díaz y Sánchez Cuenca en 
las zonas de cultivo del olivo.) 

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

f) El enlace cronológico de la polinización del Populus con la del Pla­
tanus or. El Populus se encuentra mucho más abundante en colectores del NE. 
de la ciudad. 

g) El problema del Pfnus. Este polen, más abundante de lo que podría 
suponerse por los datos de nuestro colector, en los parques naturales del N. 
de la ciudad y en su zona de geografía humana en el Vallés, fue considerado 
siempre como poco alergénico por su gran tamaño y por sus escasas reacciones 
cutáneas diagnósticas. En los últimos años se han comunicado algunos casos 
evidentes de polinosis producidas por el pino. Además, puede pensarse en una 
acción producida por los aceites resinosos del polen que quedan prácticamente 
excluidos de los extractos diagnósticos 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 España después de un informe solicitado por la Soc. Española de Alcrgiu 
(Surinyach, R. «Unificación de las técnicas para el estudio de las condiciones 
botánicas en relación con el asma en España». Ponencia al I Congreso Nuc. 
de Alergia. Madrid, 1949), una crítica sobre las limitaciones de dicho método 
ha sido formulada más tarde por el autor (Surinyach, R.: Observations on somo 
aerobiological standards in North-East Spain. Acta Allergologica. v. 15. págl· 
nas 151-157, 1960). 

D) Características más destacadas en Madrid. La estación polínicu es 
algo más retardada y mejor delimitada que en Barcelona, y prácticamente nu 
existe polen aéreo de interés alergénico en invierno. El problema clínico prin­
cipal viene. planteado por las gramíneas (Jiménez Díaz [1], Sánchez Cucncu l2], 
Canto [3], Subiza [4] y López Barrantes [5]). 

E) Otras regiones estudiadas en España. Cádiz: Díaz Rubio (()), ( 'unu­
rias: Gavilanes y Montserrat (7). Cardó: Surinyach (8). Castilla la Vieja: <'unto 
(9). Gerona: Pla Dalmau (10). Palma de Mallorca: López Ruiz ( 11 ). J,ontc· 
vedra: Vieitez (12). Sanlúcar de Barrameda: Barrios (13). Santiago de ('nm· 
postela: Vieitez (14). Sevilla: Cruz Auñón (15). Valencia: Lópcz Botct ( 1 ti), 
Vizcaya: Posse (17). 

F) lberoamérica. Argentina. Según Garat, la polinosis alcunzn un HO '~· 
de todas las alergias en Bahía Blanca, mientras que en Buenos Aires sl'llu IIC!J¡&II 
a un 7 %. Para las zonas centrales del país, las épocas son: árboles, desde liCJl· 

tiembre a noviembre; quenopodiáceas, gramíneas, etc., desde noviembre 11 cncw: 
y compuestas y árboles tardíos, desde noviembre a abril. (Han publkudn tru· 
bajos: Castex, Ruiz Moreno, Solari, Herráiz y Monticelli.) 

Chile. El contenido polínico del aire fue estudiado en Santiago por· Bhuw 
(1942). El máximo de polen observado en diciembre fue de 14 granos/~o·mY/dht. 
Vaz-Ferreira estudió el aire de Osorno (1.000 km al sur de la capitul) dunmto 
los primeros días de febrero, hallando cifras de 15 granos/cm". con lll'edmnlnln 
de coníferas. · 

México. En 1949, Salazar Mallen estudió el aire de la capitul y ohscr·vt) 
que, en invierno, predominaba el polen de árboles, el de los prados deNde el 
inicio de la primavera y el de malezas desde principios de verano hustu mlllul 
de otoño. Las ambrosiáceas polinizan de julio a septiembre, época de lhrvlu11, 
con índices de 0,26 en Ciudad de México, 4 en Tampico y 24 en Mallllliiii'IIN 

(Durham). 

Puerto Rico. La polinosis parece desempeñar un papel mínimo entro (uN 
otras alergias. El período de polinización es de noviembre a febrero. Jo:ntrc ln11 
árboles más importantes, Marchand cita el género Casuarina. Entre lus lll'üllll• 
neas, el Cynodon dactylon, que florece todo el año con un ligero Ulllll~ntn ~11 
la época antes mencionada. Parecen igualmente interesantes el Penis,\'t'llllll ¡lllf• 
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pureum, Saccharum officinarum y Zea Mays. Entre las amarantáceas, el Ama­
rantus spinosus. Las ambrosiáceas parecen tener muy escasa importancia en 
el país. 

Uruguay. El aire de Montevideo ha sido estudiado por Vaz-Ferreira y 
Recarte, que hallaron polen durante todo el año, aunque muy escaso en junio 
y julio. Las características principales son: existencia de una estación temprana 
en la que polinizan la mayoría de árboles exóticos; la prolongada estación de 
pastos y la aparición temprana del polen de malezas, entre las que amaran­
táceas y quenopodiáceas comienzan a polinizar en plena acmé de los pastos, 
superponiéndose así la estación de gramíneas y malezas. El polen de ambro­
siáceas aparece desde mitad de diciembre a mediados de mayo, pero en forma 
discontinua y en cantidades moderadas. 
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Observaciones aerobiológicas en Barcelona. Colector situado en el centro de la ciudad 
(edificio de la Universidad). Representación proporcional a la raíz cuadrada del número de 
gránulos de polen sedimentados por centímetro cuadrado en 24 horas. Promedio de tres 
años de observaciones. Esta forma de representación, donde las ordenadas representan el 
lado de un cuadrilátero en el que se han distribuido teóricamente los gránulos 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 localización anatúmicu, cmun 
puerta de entrada de las vías respiratorias, está sometida a múltiples inllucnclu, 
entre las que se incluyen alergenos específicos y muchos factores il'l'ituntcs nn 
específicos. En el enfermo corriente, no alérgico, las sustancias extrullus Nllll 

obstaculizadas de ordinario y con muy buen resultado por las superlicic:s clllu· 
das húmedas de la mucosa nasal. Existe una deficiencia, sin embargo, en el 
mecanismo natural de defensa de algunos individuos, en virtud de lu cuul NC 

produce una reacción del tejido de la mucosa nasal cuando ésta queda expucsllt 
a la acción de un irritante o un alergeno. En la rinitis alérgica perenne: huy 
una reacción de la mucosa nasal, causada por alergenos específicos y cai'IIL'tCI'l• 
zada por la presencia durante todo el año de estornudos intermitentes, sc:c•·ccil\n 
acuosa y congestión. nasal. En los niños la coriza no estacional es unu t'nrnm 
común de molestia nasal, a menudo no identificada en sus comienzos, puesto que 
sus síntomas pueden ser tan ligeros, que sea diagnosticada erróneamente cnmu 
un simple resfriado (tabla 7-1). Este tipo de respuesta alérgica no eslacionul hu 
sido denominado rinitis vasomotora, rinitis alérgica, rinitis atópica y rinitis hiper· 
plásica perenne. 

En el niño atópico con síntomas de congestión nasal y coriza, que se 11111· 

nifiestan de modo esporádico y no estacional, el médico es de ordinario cupn1. 
de descubrir el factor etiológico en más del 60 '% de los casos que solicitan su 
atención para ser tratados. El 40 '% de los niños restantes suelen prcsentnr mili• 
tiples fenómenos de sensibilización, complicados por una infección superpucstu 
y trastornos crónicos asociados, lo que hace más difícil un diagnóstico CSJ~· 
cífico. Las causas etiológicas de la coriza no estacional pueden ser desde flsicus 
-debidas a una extrema exposición a cambios de temperatura, irritación qulmkn 
por gases y humos, y obstrucción mecánica-, a factores más fáciles de identl· 
ficar, tales como infección, polen, polvo y alimento. 
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Tabla 7-1. Características que distinguen la coriza alérgica del resfriado común 

FACTORES 

Alergia en la familia 
Fiebre 
Secreción nasal 
Mucosa nasal 
Coriza 
Transmisión por contagio 
Linfadenopatía asociada 
Factores etiológicos 

Pólipos nasales, sinusitis 
Pruebas cutáneas a los in­

halantes 
Respuesta al tratamiento 
Pruebas de provocación 

con a:lergenos 
Frotis de la secreción nasal 

SINTOMATOLOGIA 

CoRIZA ALÉRGICA 

Comúnmente positiva 
Ausente 
Serosa 
Pálida y esponjosa 
Presente 
No 
No 
Alergenos inhalantes o ali-

mentos 
Frecuentes 
Comúnment'e positivas 

Buena 
Positivas 

Eosinófilos 

RESFRIADO COMÚN 

Comúnmente negativa 
Existe ocasionalmente 
Puede ser mucopurulenta 
Inflamada y roja 
Comúnmente ausente 
Sí 
Sí 
Diversos tipos de virus 

Raros 
Negativas 

Es,casa 
Negativas 

Leucocitos polinucleares 

Los síntomas 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 año. 
Los síntomas predominantes en el niño son picor en la nariz, estornudos, con­
gestión nasal y, muchas veces, la molestia persistente de la secreción acuosa 
nasal. Puede estar asociado un picor en el paladar, garganta, ojos y oídos. 
La moquita continua, en el niño atópico, especialmente cuando está asociada 
con picor y cosquilleo en la nariz, motivan que el niño se la frote o rasque de 
continuo, y suele ser un signo indicativo de una rinitis alérgica perenne. Los 
síntomas que afectan a la nariz son intermitentes y de intensidad variable, 
según el tipo y cuantía de la exposición. 

Los siguientes puntos pueden ser útiles para formular el diagnóstico de 
rinitis alérgica en el niño: 

l. Los síntomas pueden variar de intensidad de un día a otro, y de un 
mes a otro mes. 

2. Los síntomas suelen ser más severos al levantarse por la mañana, y 
se alivian gradualmente durante el día. 

3. La mayoría de los niños se quejan de que se sienten peor al estar 
acostados. 

4. Hay a veces un moqueo posnasal persistente, más prominente durante 
la mañana al levantarse, asociado con estornudos y, a veces, tos seca. 

5. Hay a menudo disminución de la sensibilidad gustativa y olfatoria, 
6. En el enfermo de rinitis alérgica crónica no tratada, el apetito es 

escaso, el niño es irritable y presenta a menudo el brillo alérgico, la 
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facies adenoide y el aplanamiento de la prominencia molar. Estu11 
características se observan de modo típico en el niño afecto de ulcr· 
gias crónicas (fig. 7-1). 

7. El frotarse la nariz y el «saludo alérgico» resultante constituyen 
un signo destacado del niño enfermo de alergia nasal. Al compl'i· 
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 separación de los cornetes respecto del tabique. 

8. El niño de ordinario no se suena para aliviar su congestión nasul, sino 
que realiza más bien breves inspiraciones. El arrugamiento, y un 
pliegue nasal, son signos observados a menudo en estos niños. 

9. Cefaleas que pueden estar asociadas con rinitis alérgica dchidu 11 lu 
obstrucción de las vías aéreas de los senos. 

10. Fiebre no elevada, secreción nasal espesa y amarilla, y unu mnlcHllu 
nasal persistente pueden dificultar el diagnóstico de rinitis ulél't~lcn, 
cuando está superpuesta una infección. 

MECANISMO Y ALTERACIONES PATOLOGICAS 

Como en otras formas de reacciones alérgicas, se desconoce el mc~:uniHI11CI 
básico responsable de la rinitis alérgi·ca. Sin embargo, en los tejidos de lnN vhu1 
respiratorias superiores, y especialmente en las áreas de la mucosa nuHul, In 
presencia de una reacción específica antígeno-anticuerpo es bien munillestu. So 
cree que el mecanismo implicado en esta reacción es el mismo que el deHt..'l'lhl 
en otros estados de hipersensibilidad, tales como la fiebre del heno y el lllilliH 

bronquial. 
Las características histopatológicas de la rinitis alérgica son : 

l. Una mayor permeabilidad capilar, de la que resulta el edcmu, riiHJO 
prominente de este tipo de rinitis. El edema comprende la mucosa de lttN 
fosas nasales, nasofaringe y ojos, y es causa de estornudos, COil!lCHih\n 
nasal y lagrimeo. 

2. Una mucosa nasal de color gris azulado y esponjosa. 
3. Hipertrofia y actividad secretora acentuada de las glándulus mucnNUN, 

con acumula-ción de moco en la vía aérea nasal. 
4. Puede haber eosinófilos en las secreciones nasales y en los tejidos urce· 

tados. 
5. En los casos más persistentes y más crónicos de rinitis alérgicu hiper• 

plásica, las mucosas se hiperplasian y engruesan. La hipcrplusiu dll 
como resultado la formación de pólipos nasales, de cornetes rl.!dumlun• 
tes y pendulares, y de tejido fibroso en la submucosa. El dcsurrollo 
de tejido hiperplásico en la mucosa de las áreas de los senos I.!S fe·c· 
cuente en el niño mayor. 

6. La invasión bacteriana secundaria debida a un drenaje dclicientc '1 
a los cambios crónicos comienza un proceso inflamatorio que nltcu' 
el cuadro, desde el de la alergia al de la infección. La membruma arll 
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•saludo alérgico• 

arrugamiento de la boca 
pliegue nasal 

Signos físicos 

de alergia 

en la infancia 

facies adenoide 
pliegue 'nasal 
•brillo alérgico• 

deformidad del tórax 
(el diámetro anteroposterior 

del tórax está aumentado) 

Fig. 7-1. Los signos más comunes de alergia en el niño 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 niño con asma 
de tiempo persistente puede presentar una deformidad de la caja torácica, pecho de 
palomo, tórax en forma de tonel y cifosis. 
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azulada de las vías aéreas nasales es sustituida por mucosa roja, hin· 
chada, más característica de una respuesta inflamatoria a la infección. 
La secreción serosa se vuelve purulenta y los eosinófilos son sustituidoN 
por leucocitos polimorfonucleares. 

ETIOWGIA 

Las causas de la coriza alérgica son similares a los alergenos responsuhlcK 
de otros síndromes alérgicos, tales como el asma y la fiebre del heno. Sin Clll• 
bargo, la sensibilización de las vías respiratorias altas puede ocurrir de un modo 
totalmente independiente, y no afectar a ningún otro sistema orgánico. ( 'omo 
es bien sabido, un elevado número de enfermos de fiebre del heno presentan luK 
síntomas de la coriza, pero no de complicaciones asmáticas. Sin embargo, n 
pesar de que los complejos sintomáticos pueden ocurrir independientemente 11111, 

de otro, la enfermedad, como entidad, no puede ser subdividida etiológicu, cll· 
nica o inmunológicamente. Es decir, las causas, métodos de diagnóstico y Jli'U• 

cedimientos terapéuticos son similares, y por este motivo el méd icn dchcri\ 
consultar los capítulos sobre la fiebre del heno y el asma, a fin de obtener unu 
información más detallada sobre el diagnóstico y tratamiento, también Ulllh:n· 
bies al enfermo de rinitis alérgica. 

Como en el asma, las causas de la coriza alérgica se pueden dividir en lu11 
siguientes grupos: 

l. El tipo no infeccioso, debido a causas exógenas tales como el Jlnlvo, 
la caspa animal, plumas, hongos, alimentos y medicamentos. 

2. El tipo infeccioso o endógeno, que se cree debido a unu r·cm:ciím do 
sensibilización a productos bacterianos o víricos. 

3. El tipo mixto, que comprende una sensibilización a causus no lnfcc• 
ciosas e infecciosas. 

INHALAN TES 

El inhalante más importante, considerado responsable del tipo de rinltlN 
y coriza no estacional, es el polvo doméstico común. La caspa animul OI.'IIJ)U 

el segundo lugar como causa de esta sintomatología. 
El polvo doméstico al que el niño es sensible no es el polvo onlinul'io que 

se recoge de la calle, sino más bien la acumulación de polvo dentro de lu Cllllll 

per se, o sea el producto de degradación de diversos materiales fibrosos, pluntuN 
e insectos dentro del ambiente doméstico, y está constituido por varios uler'l&CilUII 
proteicos.* La alergia al polvo doméstico es frecuente en los niños. El ni no puNu 

* En los últimos afios se ha obtenido evidencia de que los polvos parasitados por el 1\cnm, 11~111111111• 

phagoides pteronyssinus participan más activamente en la sensibilización al polvo de cnsn, 111 Ol'•llu '' 
encuentra abundantemente en las casas húmedas. Si las medidas higiénicas no son adccuudu• In• ~nllti~•IP­
y los despojos de estos parásitos acumulan materiales proteicos de gran dermoactivi<IU<I dlnyn(I•II•·M y 
actividad clínica. (N. del R.) 
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gran parte del día en su alcoba, en la cual la acumulación de polvo puede ser 
excesiva, debido a las ropas de la cama, juguetes, libros, alfombras y otros 
artículos productores de polvo. Los niños sensibles al polvo sufren más moles­
tias si viven en una casa cuyo sistema de calefacción es a base de aire caliente 
circulante. Con la llegada del invierno y la necesidad de calefacción, este sis­
tema tiende a mover libremente el polvo doméstico en el ambiente inmediato 
del enfermo. 

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

Durante los meses de invierno el médico suele encontrar dificultád en 
formular un diagnóstico de rinitis alérgica, puesto que el niño sensible al polvo 
sufre a menudo infecciones recurrentes de las vías respiratorias altas, sin signos 
de una predisposición alérgica latente. En un niño con antecedentes de estar 
resfriado durante todo el invierno y de padecer frecuentes infecciones de las vías 
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 será más 
fácil orientarse hacia el diagnóstico. 

ALIMENTOS 

La sensibilización a alimentos puede manifestarse también por una rinitis 
alérgica. Esto ocurre comúnmente en el niño de menos de tres años de edad. 
Los síntomas de la coriza, durante este período, pueden estar asociados con 
síntomas referentes a la piel y árbol pulmonar. La descripción más completa 
de los alimentos que pueden ser responsables de la rinitis alérgica en el niño 
se hallará en el capítulo sobre la alergia alimentaria (página 163). 

INFECCION 

Las infecciones bacterianas o víricas ejercen un efecto específico sobre el 
individuo alérgico y deben ser diferenciadas de los efectos observados en una 
persona no alérgica. Los efectos locales en los tejidos y los efectos generales 
difieren de modo muy marcado en el individuo atópico y en el no atópico. En 
un niño no alérgico una infección activa, vírica o bacteriana, de la mucosa 
nasal está asociada comúnmente con malestar, dolores difusos y elevación de 
temperatura. Los síntomas nasales incluyen congestión nasal, secreción acuosa, 
fluida, que se puede convertir en mucoide y mucopurulenta. En el enfermo no 
alérgico, cuando se instituye el tratamiento sintomático y antimicrobiano espe-
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cífico, los síntomas cesan, y el enfermo no experimenta efectos nocivos en el 
futuro inmediato. En cambio, el enfermo alérgico reacciona de un modo peculiar 
a toda infección bacteriana o vírica. La capacidad de desarrollar la sensibilidud 
a las sustancias proteicas de las bacterias o virus es responsable de esta reacción 
específica a la infección. Las mucosas nasales son ya edematosas. Hay, además, 
atascamiento vascular con circulación reducida en la mucosa nasal. En los casos 
de infección crónica hay formaciones polipoides en las fosas nasales. y existe 
con frecuencia el tipo de sinusitis hiperplásica. Las acumulaciones localizudus 
de líquido en los senos, en particular en las áreas maxilares, pueden com¡llicur 
aún más el tratamiento del niño enfermo de rinitis alérgica crónica. Es impor· 
tante para el médico tener bien presente la posibilidad de que los signos de 
infección, tales como la elevación de temperatura, el malestar generul, dolor 
en las áreas de los senos y difuso, junto con otras manifestaciones, pueden no 
ser evidentes en el niño afecto de rinitis alérgica e infección. 

FACTORES NO ESPECIFICOS 

Como en otras formas de alergia, una multiplicidad de factores pueden 
agravar, intensificar y a menudo prolongar la sintomatología nasal, en gnan 
parte alérgica por su naturaleza. Las más importantes de estas inllucncius Nnn 
las siguientes: todo tipo de traumatismo emocional, fatiga, el nadur y sumcr· 
girse en piscinas cuya agua ha sido adicionada de cloro, el fumar tuhucn, en 
particular en habitaciones atestadas o en espacios cerrados, los jatxmes de toen· 
dor muy perfumados, así como polvos, barniz para las uñas, lacas y spruy Jllll"lt 

el cabello, líquidos para la limpieza en seco de la ropa, todos los tipoH de 
pulverizadores insecticidas, bolas de naftalina, barnices frescos, ccr·u fr·cscn Jllll'll 
dar lustre a los suelos, barniz para los muebles, pinturas a la lucu, gusnllnu, 
queroseno, tinta fresca de imprenta, refrigeradores mecánicos con llél·dldiUI, 
estufas de gas, caloríferos y olores del tráfico. Todos estos artículos pueden Ker 
responsables de que la sintomatología nasal, en particular en la rinitis ul6r~o~ku, 
se vuelva más intensa, molesta y prolongada. 

DIAGNOSTICO 

HISTORIA CLINICA 

El diagnóstico de rinitis alérgica perenne depende de una hisloriu cllnlcu 
precisa y completa. El médico debe averiguar, interrogando para ello cuidudoN&&• 
mente a los padres o al enfermo, si los síntomas de rinitis y coriza son ínter· 
mitentes o continuos, ambientales o no ambientales, estacionales o no estndo· 
nales. La duración y severidad de los síntomas, y los días de la semanu en lJIIC 

los síntomas son más predominantes, debe ser claramente investigado y unutudo, 
En la página 38 se describe detalladamente la manera de obtener y redtu.:h•r 
una historia clínica. Si se sospecha un alergeno alimentario es esencial el amUI•h• 
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preciso de la dieta del enfermo. Pueden usarse los procedimientos de ensayo 
y error; las diversas dietas de eliminación están enumeradas en el capítulo sobre 
la alergia alimentaria en la página 176. 

PRUEBAS CUTANEAS 

Las pruebas cutáneas con antiguos inhalantes por los métodos intradérmico 
o escarificación son un procedimiento que puede ser útil al médico para con­
firmar una causa inhalante de la rinitis alérgica en el niño. Sin embargo, este 
procedimiento no es útil para establecer un diagnóstico de alergia alimentaria. 
Las ventajas, inconvenientes y medidas de precaución que deben tomarse en las 
pruebas cutáneas se estudian en la página 95. 

PRUEBA DE PROVOCACION 

La prueba de provocación con antígenos inha!antes, alimentarios o medica­
mentosos, puede servir para confirmar la importancia de los alergenos sospe­
chosos. 

EXAMENES DE LABORATORIO 

El aumento del número de eosinófilos puede manifestarse en el recuento 
de leucocitos, y de sus distintos tipos, así como también en el recuento de eosi­
nófilos. Un frotis de la secreción nasal puede revelar el predominio de los eosinó­
filos en la coriza alérgica. La ausencia de eosinófilos y el predominio de 
leucocitos polinucleares permite suponer que se trata de un problema nasal 
más que de un tipo bacteriano estrictamente alérgico. 

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

EXAMEN FISICO 

El examen adecuado de la mucosa nasal con un espéculo y buena ilu­
minación puede indicarnos si se encuentra una mucosa pálida, esponjosa, 
perlada, azulada, típica de la rinitis alérgica. Las vías aéreas nasales suelen 
ser deficientes y existe comúnmente una secreción acuosa y clara. En el niño 
mayor la existencia de pólipos y espolones septales, junto con cornetes hiper-
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trofiados, son también rasgos diagnósticos de la rinitis alérgica. Los pólipos 
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 encoja, 
con un agente vasoconstrictor, la mucosa de las ventanas de la nariz. 

EXAMEN RADIOLOGICO 
Y POR TRANSILUMINACION DE LOS SENOS 

El examen radiológico y la transiluminación de los senos son t'ltilcs '1 
pueden revelar el engrosamiento de la mucosa en las áreas de los senos.. 1 \n 
el enfermo alérgico el engrosamiento de la mucosa es comúnmente simétrk·o, 
y en los casos avanzados puede extenderse no sólo a los antros, sino 111111• 
bién a los otros senos. Si las alteraciones observadas en los senos son unilutcru lc:H, 
ya sea en el antro o en otros senos, debe sospecharse más una infección quc: 
una alergia, en particular si hay un nivel de líquido. Las radiogrufíus do IoN 
tejidos blandos de la nasofaringe son útiles para determinar el h111111nn tlo 
las adenoides, puesto que la hipertrofia del tejido linfoide está asm:iudu comt\n. 
mente con un problema alérgico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

En el diagnóstico diferencial, el médico debe recordar otras cuusus de Htl~'I'O• 
ción nasal persistente, sea ésta mucoide, serosa o purulenta. En el nif1o pcquono, 
en particular, la presencia de un cuerpo extraño en la cuvidud nusnl purdr 
originar síntomas nasales semejantes a los de la rinitis crónica. lJnu sCL'I'c:!~·J.\n 
purulenta crónica, maloliente, con síntomas persistentes de rinitis, rcquh~I'C' un 
examen completo de la vía aérea nasal a fin de poder excluir todo l'lltll'l'" 
extraño como responsable de la sintomatología. 

Amígdalas y adenoides hipertrofiadas pueden ser causa de slntonUIN lttloli 
como congestión nasal, dificultad en oír, episodios intermitentes de otitis 111rdln, 
tos y goteo retronasal. 

Aparte de los factores irritantes no específicos ya mencionados, que JlUC:dc:n 
intensificar los síntomas de la coriza alérgica, hay que tener tamhién cn l'Urnln 
la posibilidad de que las fibras e hilachas de los pañuelos y toallus de JliiJlt'l 
provoquen una irritación mecánica de la mucosa nasal y, por consiguiente, tJIIO 
los síntomas sean perennes y continuos. No es raro encontrar un cnfct·mn t:nn 
problemas nasales que emplea grandes cantidades de kleenex y toallus de pUJlOI, 
los cuales originan un tipo continuo de irritación y persistencia de los slntmnnN 
nasales. 

En las regiones más cálidas de los Estados Unidos, con un relevo l'llllllnun 
de las estaciones de polinización, un tipo perenne de coriza puede ser drhl1lo MI 
polen. Esta posibilidad puede ser confirmada por reacciones cut(meus poliltlvnM 
a los diversos pólenes sensibilizantes de la región. 
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TRATAMIENTO 

Terapéutica específica 

l. Es necesaria la evitación y eliminación de todo factor inhalante o irri­
tante responsable de la rinitis alérgica. Los fundamentos de la evitación 
y eliminación se han estudiado extensamente en el capítulo sobre el 
asma bronquial. Estos procedimientos de eliminación deben practi­
carse en el ambiente del enfermo. Deben evitarse también el stress 
físico y emocional, así como otros factores físicos irritantes. Deben 
prescribirse restricciones dietéticas si ciertos alimentos están incri­
minados. 

2. Los procedimientos quirúrgicos que supriman la obstrucción en la vía 
aérea nasal pueden ser útiles en el tratamiento global de la rinitis 
alérgica. La extirpación de los pólipos nasales, la corrección de una 
desviación del tabique nasal, así como de los espolones, y la electro­
coagulación 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 niño con participación de los senos está 
indicado un tratamiento más conservador, y se retrasará la intervención 
operatoria, a no ser que se compruebe la acumulación de líquido en 
los senos. En tales casos está indicada una consulta con un otorrino­
laringólogo, con objeto de evaluar la posibilidad de una intervención 
mecánica que facilite el drenaje del líquido acumulado en el área 
del seno. 

3. La terapéutica con vacunas «stock» o autógenas en el tratamiento del 
niño con rinitis alérgica no ha sido toda vía 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 «stock», 
y dicen haber obtenido buenos resultados en los enfermos así tratados. 
Según otras publicaciones, en cambio, la terapéutica de hiposensibiliza­
ción con vacuna bacteriana no es eficaz en el tratamiento del niño con 
rinitis alérgica. 

Si se comprueba que el enfermo es sensible al polvo doméstico, la 
terapéutica de hiposensibilización es un procedimiento útil, además 
de la evitación y eliminación de este alergeno en el ambiente inmediato 
del enfermo. 

Terapéutica sintomática 

l. Se pueden usar descongestionantes nasales para aliviar los síntomas 
del niño, al tiempo que se emplean también procedimientos terapéu­
ticos que combaten las causas etiológicas. No se recomienda el uso de 
efedrina y preparados análogos 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 hipercmiu 
e hinchazón de la mucosa, y origina una congestión nasal más severu. 
así como una disminución progresiva del efecto terapéutico del mcdl· 
camento. El uso de preparaciones tales como las gotas nasales Otrivinc 
(Ciba) o Tyzine (Pfizer), ha sido muy útil en nuestro tratamiento de:~ 

la congestión nasal en niños. Los sprays nasales no han demostrudo 
ser tan eficaces como la instilación adecuada de gotas nasales. 

El empleo de procedimientos de taponamiento nasal y la munipulu· 
ción con tapones o pinzas dentro de las fosas nasales pueden cuusur 
más daño que beneficio en el tratamiento del niño con rinitis ulérsicu. 
Se ha comprobado que estas medidas intensifican y prolongan los sin· 
tomas nasales, y dificultan así el tratamiento antialérgico. 

2. Los antihistamínicos, en forma de elixir o tabletas, están indkudos 
en el tratamiento de la coriza alérgica no estacional. Algunos de estos 
medicamentos producen un efecto sedante y letárgico más ucusudo que:~ 
otros, lo que muchas veces depende de la dosificación y de la tolel'llnche 
del enfermo. Hay que pensar en sus efectos secundarios cuundo Né! 

traten niños que asisten a escuela, o adolescentes que quizá truhujcm 
con aparatos o conducen vehículos de motor. 

Hay que recordar también el efecto desecante de los untihistuml· 
nicos. Su uso excesivo en un enfermo propenso al asma puede se1· I.'IIIIMit 

de disnea y complicar así el tratamiento. El Dimetapp mohins), metll· 
camento en el que se combinan el maleato de bromofenirumlnu, ~:~1 
clorhidrato de fenilefrina y el clorhidrato de fenilpropanoluminu. hu 
demostrado ser eficaz en el tratamiento del niño con congestiílll nns11l. 

3. La terapéutica antimicrobiana está indicada cuando hay unu infen·ll'll 
bacteriana. 

4. Las medidas de sostén, tales como una dieta adecuada. el reposo nccc:~· 
sario, la evitación de las situaciones de stress, y las inhuluciones do 
vapor, hacen más eficaz el tratamiento. 

Complicaciones de la alergia nasal no tratada 

l. Hipertrofia del tejido linfoide, en particular las amígdalas y udcnoides. 
2. Poliposis nasal y sinusitis hiperplásica. 
3. Disminución de la sensibilidad gustativa y olfatoria. 
4. Infecciones crónicas del oído medio. 
5. Facies adenoidea, anormalidades dentofaciales y menor dcsa•·rollo de 

la arcada dental. 
6. Hemorragias nasales, debidas a la irritación de la mucosa nasul, con· 

gestión de los vasos sanguíneos, estornudos, hurgarse la nariz y truumn· 
tismo de la mucosa nasal. 

7. El desarrollo del asma puede constituir una complicación si no se 
corrigen pronto y de modo adecuado los factores inhalantes, ulinum· 
tarios o infecciosos. 
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8 Aspectos otorrinolaringológicos 
de la alergia pediátrica 

La relación entre la infección y los fenómenos de sensibilización hu dcN~o'UI\• 
certado durante largo tiempo al alergólogo y al inmunólogo. El ejemplo 1111\11 
antiguo de una reacción de inmunidad relacionada con la infección lo conllll· 
tuyó la revacunación de individuos previamente vacunados con el vit·urc do 
la vacuna. La reacción a la tuberculina es un ejemplo del tipo rcturdudo de unM 
reacción de inmunidad provocada por una infección bacteriana. l~n lus 4ro"" 
en que las infecciones por estreptococos son endémicas, las reacciones ~o·ul4nctu• 
positivas con la proteína de los estreptococos son muy frecuentes. 

La revisión de la bibliografía médica revela que el papel de lu infc~o•ch\n 
en los síntomas de la enfermedad alérgica es todavía discLitido, y 11 mcmtdo 
causa de confusión para el médico. No hay en la actualidad consenso ¡¡cnor"l 
sobre la razón por la que las infecciones bacterianas o víricas estimulun u 
menudo un episodio de asma bronquial. Nada permite referir hoy de un nu,dn 
directo la sintomatología alérgica a la infección. Sin embargo, debemos udmlth· 
la existencia frecuente en clínica de una relación entre las infecciones de lu11 
vías respiratorias altas y la manifestación de estertores y dificultad respimtorht 
en los niños. El concepto de alergia infecciosa es tenido cada vez más en cucnlu. 
posiblemente a causa de los progresos en las técnicas inmunológicus, SCHllll lo11 
cuales las bacterias y virus intervendrían como excitantes en diversos fcnt\mcnnll 
inmunológicos. 

El alergólogo ha observado que la inyección de vacunas bacterianus pucdt~ 
desencadenar en el individuo atópico, sensible a productos de lus hudct•luN. 
síntomas de asma. La inyección de vacunas bacterianas similares no produce 
síntomas en el individuo no sensible. Infecciones agudas de las vías respir·uhll'htN 
altas han sido responsables de la manifestación rápida de síntomas ul6r"lcu11, 
especialmente el asma infantil. Su mecanismo se desconoce, pero se supone que 
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las infecciones afectan en estos casos al equilibrio alérgico del enfermo y se 
adicionan a la carga alérgka del individuo. Esto, a su vez, bajaría el umbral 
represivo de sensibilidades existentes y se harían aparentes los síntomas clínicos. 

Se cree que la alergia bacteriana es debida a la sensibilización por los 
microorganismos, vivos o muertos. Una reacción cutánea positiva al extracto 
bacteriano aparece de 24 a 48 horas después de la inyección intradérmica del 
microorganismo, y se clasifica como reacción retardada. Este tipo de induración 
inflamatoria de la piel puede ser comparado con el concepto aceptado de alergia 
bacteriana observado en la reacción a la tuberculina. La sensibilización a los 
estreptococos es considerada como la causa etiológica de ciertas enfermedades, 
tales como la fiebre reumática y la nefritis. Las pruebas cutáneas se usan tam­
bién para el diagnóstico de la brucelosis, tularemia y otras infecciones micó­
ticas, así como en algunas enfermedades por virus. 

El aspecto de la alergia bacteriana no explicado ni comprendido es el de 
cómo los productos de bacterias o virus originan el tipo de fenómenos de sen­
sibilización observados en los enfermos de asma infecciosa, rinitis alérgica y 
urticaria. No es difícil comprender por qué este problema ha sido objeto de 
controversia. Las pruebas cutáneas con antígenos bacterianos no son común­
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 vías respiratorias altas. El 
N. catarrhalis fue aislado, liofilizado, tratado y preparado para su estudio. 
La inhalación del aerosol de N. catarrhalis provocó asma en 13 de 16 enfermos 
asmáticos. Ninguno de los testigos sufrió asma después de una exposición 
similar. 

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

EL PROBLEMA DE LAS AMIGDALAS Y ADENOIDES 

El papel de la infección de las amígdalas y adenoides en la enfermedad 
alérgica es tan difícil de definir como el papel específico que las amígdalas 
y adenoides desempeñan dentro del espectro total de salud y enfermedad. Reina 
gran confusión en la mente de los padres de niños alérgicos en lo que concierne 
a la extirpación de amígdalas y adenoides. Este tipo de razonamiento ha sido 
debido a la diversidad de actitudes expresadas por los médicos frente al pro­
blema de la extirpación de amígdalas y adenoides en el niño alérgico. Hay, 
por una parte, médicos según los cuales las amígdalas y adenoides hipertrofia­
das deben ser extirpadas en el niño alérgico, con objeto de aliviar sus síntomas 
de alergia; y por otra, un número igual de médicos que creen que la extirpa-
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ción de amígdalas y adenoides en el niño alérgico provoca muy a menudo el 
asma. Se explica así la confusión de los padres sobre si las amígdalas y adenoidcs 
deben ser extirpadas o no en el enfermo alérgico. 

Son numerosas las razones por las que las estructuras linfoides de las allllll· 
dalas y adenoides pueden ser un factor importante en la defensa del cuerpo conlru 
los microorganismos patógenos invasores. La evidencia acumulada indica que d 
timo, por sí solo, es incapaz de explicarnos la patogenia de los procesos inmuno· 
infecciosos. Los estudios en animales han demostrado el papel crítico de nlms 
órganos en diversas etapas y desde diversos aspectos funcionales del sistemu 
inmunológico. Estas estructuras pueden contribuir a impedir la propuguc16n 
de la enfermedad desde los dientes y otras áreas en las cavidades bucal y nusul. 
El papel inmunológico que las amígdalas y adenoides puedan desempcftur en el 
mecanismo de defensa y en el proceso de autoinmunización es un conCCJllu 
nuevo aportado por los estudios inmunológicos en ciertos enfermos de Ulllllll· 
maglobulinemia. 

Los estudios en animales han demostrado que ciertos órganos dcsempeft&Ul 
un papel crítico en diversas etapas y desde diversos aspectos funcionules Jllll'll 
la comprensión de la alergia y la inmunidad. Por ejemplo, la exlirpuciím de un 
órgano linfoepitelial, la bolsa de Fabricio, en un polluelo que acahu de sutil· llcl 
cascarón, limita el desarrollo de su sistema de inmunidad. Hay en este pollueh1 
un déficit de células plasmáticas y del componente 7S de la gammaglohullnu, 
y aquél es incapaz de producir una cantidad normal de anticuerpo circulunlc. 
Se ha medido también el efecto de la timectomía y la apendicectomlu soht·c In 
producción de anticuerpo por el conejo, y se ha comprobado que la cxlit'llltcil'n 
de estos órganos reduce la producción de anticuerpo e influye sohrc In inmunn· 
génesis. Una semejanza muy marcada ha sido demostrada entre tus uml~duhtN 
humanas normales y la bolsa del polluelo y el apéndice del conejo. Hay en eslnN 
dos últimos órganos folículos linfoides a lo largo de la pared del inlcstinn, en 
íntima asociación con linfocitos y epitelio. Estos resultados en animales JlCrllll· 
tirían suponer que ciertos tejidos linfoides en el hombre, especialmente en Jos 
niños, pueden influir sobre el equilibrio entre inmunidad y sensibilidud. 

Los focos de crecimiento bacteriano en varias regiones del cuerpo, lus dcno· 
minadas infecciones focales, son importantes en el tratamiento glohul del nlno 
alérgico. Estos microorganismos pueden ejercer sus efectos pcrjudiciulcs no s1'lo 
localmente, sino también por la absorción y diseminación de productos t6xlcos 
solubles a otros focos distantes. Uno de los principales focos de infección que 
el médico debe tener en cuenta en el tratamiento del niño alérgico es el tejido 
linfoide de las amígdalas y adenoides. 

Hay en la actualidad tres escuelas respecto del papel de las umfgdulus y 
adenoides, y la influencia que puedan ejercer sobre la sensibilización bucteriunu, 
ya sea como causa primaria del tipo retardado de reacción inmunológh:u c.m 
el individuo atópico, o como una influencia secundaria que act(ta o eslimulu, 
un estado alérgico ya existente: 1) los que creen que las amígdalas y udennideN 
son importantes para prevenir la propagación de la infección, y que no dcbc.ln 
ser extirpadas bajo ninguna circunstancia; 2) los que suponen que la extirpucll'\n 
de las amígdalas y adenoides en el niño alérgico intensificará su estadn, y pmtl• 
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blemente desencadenará el asma, y 3) los que opinan que las amígdalas y ade­
noides crónicamente infectadas deben ser extirpadas a no tardar.* 

La extirpación indiscriminada y promiscua de amígdalas y adenoides debe 
ser condenada. Como medida profiláctica, la operación está ciertamente contra­
indicada. Las indicaciones para extirpar las amígdalas y adenoides en el niño 
alérgico deben ser similares a las indicaciones para extirpar las amígdalas Y 
adenoides en el enfermo no alérgico, a saber, la existencia de una infección 
crónica. 

La extirpación de las amígdalas y adenoides raras veces está recomendada 
en un niño de menos de tres años de edad. En cambio, en niños de más de tres 
años la extirpación de las amígdalas y/ o adenoides puede estar indicada cuando 
se dan las siguientes condiciones: 

l. Antecedentes de infecciones frecuentes de las amígdalas que, al ser 
examinadas por un médico, revelan la existencia de una infección 
crónica. 

2. Antecedentes de aumento de tamaño de los ganglios linfáticos cervi­
cales, asociado con infección ·crónica de las amígdalas y otitis media 
frecuente. 

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

El aumento de tamaño de los ganglios linfáticos cervicales, junto con difi­
cultad en oír y ri~ción recurrente y /o persistente por la boca, deben ser 
tenidos muy en cuenta al pensar en el posible beneficio de la amigdalectomía 
y adenoidectomía en el niño alérgico. No puede llegarse a una decisión con­
elusiva para extirpar las amígdalas y adenoides al examinar el niño por primera 
vez; los exámenes intensivos periódicos sólo pueden confirmar la presencia de 
amígdalas y/ o adenoides crónicamente infectadas. La presencia de adenoides 
de mayor tamaño, o de adenoiditis, es un diagnóstico difícil para el alergólogo 
o el pedíatra. Es necesaria a menudo la opinión de un otorrinolaringólogo 
experto, más habituado a examinar las adenoides. 

La adenoideamigdalectomía es probablemente una de las operaciones más 
frecuentes en los Estados Unidos, y es practicada por un número muy crecido 
de médicos, incluso de medicina general, pedíatras, otorrinolaringólogos y ciru­
janos, y no carece de morbilidad y mortalidad. La extirpación de las amígdalas 
y adenoides, en todo enfermo, debe tener en cuenta los hechos anteriormente 
mencionados, y ser considerada como cualquier otra operación principal. 

El diagnóstico de amígdalas o adenoides crónicamente infectadas, y la indi­
cación para su extirpación, debe ser formulada por pedíatras o alergólogos, 
pero debe ser confirmada siempre por un otorrinolaringólogo competente. El 
enfermo queda mejor garantizado por el trabajo en cooperación de este equipo. 

* Un punto de vista ecléctico es el extirpar adeno.ides cuando coexisten infección y además una 
masa que obstaculiza la respiración, pero sin intervenir sobre las amígdalas por infectadas que estén. 
En este caso el papel «preventivo» y el papel «antigénico» de las amígdalas continúa, quedando siempre 
tiempo para una ulterior intervención amigdalar. (N. del R.) 
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TEJIDO ADENOIDE RECURRENTE 

En el enfermo alérgico, el tejido adenoide recurrente no es raro. Cuundn 
la amigdalectomía y adenoidectomía está indicada, la extirpación quirú1·gicu 
completa del tejido de las amígdalas es posible, pero, por desgracia. dudu su 
inaccesibilidad, no es posible extirpar todo el tejido adenoide sin lesionar tus 
áreas adyacentes. El tejido adenoide remanente, junto con el tejido udcnuid~ 
recurrente, puede ser irritado y luego inflamado por su exposición pcrsistcntl.' 
a los alergenos, lo que origina la hipertrofia e hiperplasia crónicu 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 pubertud, sinu ~fllt' 
puede ocurrir en cualquier edad, según la sensibilización y los fenómcnus irritu· 
tivos en curso. 

El otorrinolaringólogo se enfrenta de continuo, por consiguiente, con el 
problema de adenoides recurrentes. Los tejidos adenoides vuelven u formurst' 
aun después del procedimiento operatorio más completo y más cuidadosamente 
realizado. En sus esfuerzos por combatir las complicaciones resultuntcs de lu 
hiperplasia adenoide, Crow y su colaborador han recomendado la irl'lldlu~o·h)n 
con rádium de la nasofaringe. Los procedimientos de irradiación no pueden ser 
considerados como un sustituto de la adenoidectomía, pero tenían por uhjcto 
destruir los pingajos y restos adenoides existentes después de la udenoidectomlu. 
La irradiación de la nasofaringe sólo es eficaz si se practica cuidadosumcntc pm 
un médico especialista en la materia. Este procedimiento ha sido considcrudo 
como peligroso por algunos investigadores, puesto que puede provocu1· el dcsn• 
rrollo de tejido neoplásico. 

La irradiación con rádium de la nasofaringe debe ser evaluada ~o·on un 
criterio crítico, que justifique el juicio que de ella se saque. Es muy llCL'CNIII'io 
un estudio y una investigación más completos de este problema antes de pmlel' 
formular ninguna conclusión definitiva sobre sus ventajas. 

En resumen, el médico responsable del tratamiento del niño alérgku, u quien 
se plantea la cuestión de una posible extirpación de amígdalas y udcnoldeN, 
debe tener presentes los siguientes puntos: 

l. La decisión de extirpar adenoides y amígdalas en el niño alérgico N1'1ln 
se tomará después de una evaluación cuidadosa, exámenes periódk·m¡, 
tratamiento alérgico completo y consulta con un otorrinoluringÍllowo. 

2. La adenoideamigdalectomía, como cualquier otro procedimiento o(lC· 
ratorio, representa un riesgo potencial para el niño, por lo t)UC se dehc 
evitar la extirpación indiscriminada o profiláctica de amígdulus y udc· 
noides. 

3. Hay que pensar en la posibilidad de que el mayor tamaño de uml~.o~du· 
las y adenoides sea debido a edema secundario a la munil'cstuch)n 
alérgica. 

4. El tratamiento antialérgico del niño asmático debe preceder siclllfli'O 
a la decisión de practicar la adenoideamigdalectomía. 



148 ASPECTOS OTORRINOLARINGOLÓGICOS 

5. Adenoides y amígdalas no deben ser extirpadas durante las estaciones 
de polinización si se comprueba que el enfermo es clínicamente sen­
sible a pólenes específicos. El peligro de hemorragia al toser o estor­
nudar, y la irritación de la mucosa, obliga a posponer este procedi­
miento electivo. 

6. El niño asmático al que se va a practicar la adenoideamigdalectomía 
debe recibir terapéutica antimicrobiana en dosis apropiadas tres días 
antes y tres días después de la operación. Hay que pensar en la posible 
diseminación de los productos bacterianos y en el reavivamiento resul­
tante del estado alérgico después de la amigdalectomía. 

OTITIS MEDIA SEROSA 
(OTITIS MEDIA CATARRAL) 

En los últimos años se ha prestado mayor atención al tipo secretor de otitis 
media en los niños. Esta otitis media catarral está asociada a menudo con una 
infección de las vías respiratorias altas, y con frecuencia no es diagnosticada 
correctamente ni tratada de modo adecuado. En el oído medio se acumula 
material seroso o mucoide. Se admite generalmente que la lesión responsable 
es una obstrucción de la trompa de Eustaquio que impide la ventilación debida 
del oído medio y crea en éste un gradiente de presión que facilita en él la acumu­
lación de líquido. El niño alérgico es propenso a sufrir este tipo de otitis media 
si no se le trata del modo adecuado, y las dificultades inherentes al diagnóstico, 
junto con los problemas planteados por el tratamiento, pueden acabar dañando 
el oído medio. Al médico le resulta difícil tratar a este niño, dados los factores 
variables implicados en la etiología y la naturaleza intermitente del defecto 
auditivo. Los trastornos debidos a la alergia son comúnmente reversibles con 
un tratamiento adecuado. 

El médico debe vigilar con atención al niño 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 infección, no ha sido descubierta o tratada. Szanton ha sugerido 
un posible síndrome al que ha denominado paracusis alérgica de la infancia. 
Se observa de modo característico en niños de menos de nueve años de edad, 
con manifestaciones alérgicas en las vías respiratorias altas y un defecto audi­
tivo, por conducción, cuya intensidad varía según la frecuencia de las infeccio­
nes. Este tipo de niño con trastornos auditivos intermitentes pasa a menudo 
inadvertido, dada la variabilidad de los síntomas. Es importante, por consi­
guiente, que todo niño en el que se sospechen problemas auditivos, sea some­
tido a un examen audiométrico y a una subsiguiente investigación alérgica. 
Puede formularse un diagnóstico presuntivo de otitis serosa en un niño con 
antecedentes familiares de alergia, audiogramas que revelen una disminución 
de la conducción ósea, una pérdida fluctuante de la audición, eosinofilia san­
guínea, y una membrana del tímpano pálida, blanca o gris azulada. 



ALERGIA EN PEDIATRÍA 141) 

Las adenoides hipertrofiadas e infectadas originan episodios repetidos de 
otitis media aguda, que pueden ser causa, finalmente, de sordera adquirida. 
Esta secuencia de fenómenos no es rara, y los trabajos publicados han conflr· 
mado que la extirpación de adenoides infectadas e hipertrofiadas ha rcstuble· 
cido la audición normal. En una publicación, los audiogramas postopcratmloM 
demostraron el retorno a su audición normal en niños cuya disminución ulllll· 
tiva había llegado a ser de 30 a 40 decibeles. 

Tratamiento 

l. Estudio alérgico, con tratamiento apropiado del niño. 
2. Adenoidectomía, si está indicada, en caso de obstrucción crónicn de 

la vía aérea nasal, tos crónica, episodios frecuentes de otitis modlu, 
dificultad auditiva evidente y facies adenoide. 

3. Audiogramas en el niño, si su edad es adecuada. para cvnluur NIIN 
progresos. 

4. Terapéutica sintomática -vasoconstrictores nasales. descongcstionunte" 
bucales y antibióticos- en tanto sea necesaria para combatir In In· 
fección. 

5. Consulta y tratamiento otorrinolaringológicos -confirmación del diiiJ• 
nóstico por el examen audiométrico y aspiración del líquido del oldo 
medio. Miringotomía con aspiración por succión, si está indicndn. Jl.n 
los casos más crónicos, inserción de tubos plásticos después de In 1111· 
ringotomía, a fin de impedir la acumulación de líquido y lu sordcna 
obstructiva progresiva. El tubo plástico facilita también lu vcntllndon 
adecuada del oído medio. 

Nunca se insistirá bastante en que este tipo de problema del nif\o niÓI'llko 
requiere la cooperación sincera, comprensión y consideración rcl.:fl')l"ll'-'11 por 
parte del pedíatra, médico de cabecera y otorrinolaringólogo. 

RINITIS CRONICA Y POLIPOS NASALES 

La secreción nasal crónica en el niño alérgico es un problema f•·ccutmtr, 
molesto para los padres, el enfermo y a menudo también para el médko que 
ntenta tratarla. Estos niños tienen antecedentes de períodos intermitcntcN do 
obstrucción nasal, moquita continua, ventanas de la nariz excoriudus, ~&oteo 
retronasal y, a veces, epistaxis. 

La reacción inflamatoria continua de la mucosa nasal se maniticstu por lll 
hipertrofia de la mucosa nasal que recubre los cornetes. En el enfermo nlórlllco, 
la mucosa nasal es pálida y esponjosa, y responde más bien escasamente 1t lllM 
medicaciones astringentes; los síntomas se repiten según su propia nuturulo1.11 
cíclica. En algunos enfermos se descubren antecedentes de una disminucll\n do 
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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 niño cuyos síntomas de rinitis 
crónica no responden al tratamiento antialérgico. Las posibilidades más impor­
tantes son: 

l. Un cuerpo extraño en la cavidad nasal, asociado comúnmente con 
secreción nasal maloliente y persistente. 

2. Adenoiditis. 
3. Sinusitis crónica. 
4. Desviación del tabique. 
5. Poliposis nasal. 
6. Malformaciones congénitas, tales como el paladar hendido. 
7. Infecciones como la difteria y sífilis, especialmente si la secreción nasal 

es claramente sanguinolenta. 

Los pólipos nasales no son raros en el niño con alergias múltiples. La obs­
trucción de la vía aérea nasal es de carácter intermitente y depende de la expo­
sición alergénica, la existencia de infección y el estado general del enfermo. 
En los casos más severos de poliposis nasal, la obstrucción y la dificultad respi­
ratoria son continuas y de naturaleza crónica. El diagnóstico se hace fácilmente 
por el examen de las ventanas de la nariz. La mucosa nasal pedunculada es 
comúnmente grisácea y brillante. 

Tratamiento 

La respuesta a la instilación de cortisona y otros agentes antiinflamatorios 
o vasoconstrictores aplicados sobre la mucosa es de ordinario escasa. La tera­
péutica debe tender a la supresión y atenuación de los agentes alergénicos res­
ponsables de estos cambios crónicos del tejido. En los casos más molestos puede 
ser necesaria la polipectomía. Hay que esperar la repetición de los pólipos, 
a no ser que se traten simultáneamente la alergia y las infecciones crónicas. 

SINUSITIS 

La participación 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 niño. El seno esfenoida! 'crece más bien despacio, y carece de importancia 
patológica hasta la edad de siete años. Los senos frontales no existen al nacer, 
y sólo son áreas potenciales de infección a partir de la edad de 1 O años. 

La sinusitis es una complicación observada con frecuencia en el niño alér­
gico de edad ya mayor, con antecedentes de infecciones repetidas de las vías 
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Seno esfenoida! 

Seno maxilar 

Pólipos y tejido mucoso 

Otitis media aer011 
(burbujas de aire 

Hquldo 
seroso) 

Amígdalas 

Fig. 8-1. El diagnóstico de una enfermedad otorrinolaringológica alérgicn rcqul~t·u 1111 
examen ·correcto. Los senos pueden estar implicados, con formación de tejido IIIIICIINII y 
elementos polipoides en los senos y áreas nasales. Las amígdalas y adcnoidcN cNt4n 11 
menudo hipertrofiadas a causa del edema secundario a un estímulo alérgico, y J'IIIUilllll 
presentar signos evidentes de infección crónica. La enfermedad del oído rncdln IINIICI111l11 
con alergia puede originar una otitits media catarral con disminuci(m de In CIIJ'IIChlllll 
auditiva. 
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Fig. 8-2. El examen de los senos paranasales revela aireacwn en los senos frontales. 
Los senos maxÍ'!ares son claros y pueden ser interpretados como normales, puesto que la 
densidad de los senos y de las órbitas es comparable. No se ve enturbiamiento ni un nivel 
evidente de líquido en la radiografía vertical. Tampoco hay engrosamiento mucoperiosteal. 
Son necesarias radiografías de los senos, en posición 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 posición vertical, de los senos paranasales. Los senos fmnlnll'N Nllll 
relativamente pequeños y de tipo diploico. Hay un enturbiamiento considcrnhlc, nnlcrlnr 
y posterior, del 'etmoides, así como también del seno maxilar. Se ve un nivel de lf,JIIhlu 
en el seno maxilar derecho (izquierda en el grabado). El tabique nasal cst{l dcsvimlu luu:ln 
la derecha. Los cornetes son prominentes, con ventilación nasal reducidu. El nivel nlr~· 
líquido se demuestra preferentemente con la técnica en posición vertical. 
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respiratorias altas, alergias múltiples, deformidades anatómicas de las vías 
aéreas nasales, pólipos nasales y adenoides hipertrofiadas e infectadas. Estos 
niños no presentan de ordinario reacciones generales, tales como fiebre, toxemia, 
dolor en el antro u otros signos que pudieran indicar una reacción inflama­
toria en el área de los senos. 

En la etmoiditis el enfermo puede sentir dolor detrás de los ojos y en las 
sienes. La participación de los senos maxilares puede ser causa de dolor en 
el antro, referido al área de las mejillas, y, lo que es más importante, hay 
comúnmente cantidades abundantes de material mucopurulento que procede 
del suelo de las áreas nasales. La inflamación de la garganta, el goteo retronasal 
y la linfadenopatía cervical pueden facilitar el diagnóstico. No es difícil esta­
blecerlo cuando sólo un lado está afectado, pero es mucho más difícil si ambos 
lados son borrosos, poco claros a los rayos X o por transiluminación. El médico 
que trata a un niño 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 está indicado el tratamiento conservador a 
no ser que el estado clínico agudo requiera una terapéutica más activa. En 
cambio, en la sinusitis crónica e incapacitante puede estar indicada la inter­
vención. Los procedimientos empleados por el otorrinolaringólogo van desde 
el simple lavado del antro a la extirpación bien amplia, según el método de 
Cauldwell-Luc, del tejido infectado e hipertrofiado del seno. La descripción 
de los diversos procedimientos se hallará en los textos que tratan de este pro­
blema de la especialidad. 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 

El diagnóstico de enfermedad otorrinolaringológica en el niño alérgico 
puede hacerse basándose en los siguientes puntos (fig. 8-1): 

l. Antecedentes de síntomas referibles a los oídos, fosas nasales y gar­
ganta. 

2. Examen físico, incluyendo la inspección con un espéculo de las fosas 
nasales, por si hay pólipos, el tipo de mucosa, la presencia de secre­
ción mucopurulenta, el aspecto de las amígdalas y adenoides y la pre­
sencia de linfadenopatía. 

3. Transiluminación de los senos. 

4. Examen radiológico de los senos, siendo esencial en este caso una 
posición adecuada (figs. 8-2, 8-3 y 8-4). 

5. Frotis para el examen de eosinófilos; cultivos de bacterias aerobias 
y anaerobias y estudios de sensibilidad. 

6. Examen audiométrico. 
7. Consulta con un otorrinolaringólogo. 
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Fig. 8-4. El examen de los senos en posición vertical revela que todos ellos I.'Nt(lll hi\!11 
desarrollados. El seno maxilar izquierdo (derecha en el grabado) es muy turbio y OJlllt'll 

a causa del engrosamiento hiperplásico de la mucosa. Las células ctmoidnles son lllt'IHI!! 

claras, en ambos lados. Todos Jos demás senos se ven bien iluminados. 

Todo niño con síntomas de alergia y que presenta simultáneamente prohlcmns 
de adenoiditis, sinusitis, pólipos nasales, deformidades anatómicas de lus l'oNitN 
nasales y menor capacidad auditiva requiere la asistencia y el tratamiento l'OOI'• 

dinado por parte de un otorrinolaringólogo. Sin embargo. es cscnciul lJIIC el 
niño sea estudiado primero y de modo adecuado en lo que concierne n IHIIi 

alergias, y preferentemente que sea tratado y evaluado durante varios lllCNt'N 

antes de mandarlo a un especialista. 





9 La alergia en oftalmología 

El ojo es un punto importante. en que se localizan con cierta frccuenda 
las manifestaciones alérgicas, pero las enfermedade.s alérgicas que sólo ufCI.'l&tn 
a los ojos constituyen un pequeño porcentaje en la práctica del uh:•·"óloj¡&U. 
En los niños, si bien la frecuencia de la alergia ocular no es elevada, dcho 110r 
tenida en cuenta en el diagnóstico diferencial de toda reacción inlhunatnrl&t 
del ojo. Con el progreso de nuestros conocimientos sobre la alergia, se hu utno· 
ciado mejor su importancia en oftalmología. El médico debe tener en cucntu 
la alergia ocular y ser capaz de distinguir claramente las enfcrmcdudeK lnnn· 
matorias del ojo de las que son alérgicas. Muchos de los denominudos cNI&U1nll 
idiopáticos, de causa desconocida, del ojo se pueden clasificar fácilmente cnmn 
manifestaciones de alergia y combatirlos con éxito mediante tratamiento &Ulll• 
alérgico si el médico incluye una reacción de sensibilidad en el dlugnóNth.:n 
diferencial. 

Los sign9s o síntomas oculares de la alergia pueden estar loculi:r.udnN y 
afectar a los componentes principales del ojo, incluyendo Jos párpudnK, cnn• 
juntiva, córnea, esclerótica, región uveal, cristalino, nervio óptico y rctlnu: n 
pueden ser un síntoma o signo asociado de otras enfermedades o manlfcNIA• 
ciones de la alergia. 

Los agentes responsables que pueden ser considerados como cuusus ctlnló· 
gicas de las manifestaciones alérgicas en el ojo son los siguientes: 

l. Medicamentos, particularmente en vehículos usados para la uplicllclón 
tópica. 

2. Cosméticos, jabones, lociones y otras sustancias aplicadas u lu cara, 
así como barniz para las uñas. 

3. Alergenos inhalantes, incluidos polvo, polen, plumas y cuspu unlntll. 
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4. Irritantes no específicos existentes en algunos ambientes industriales. 
5. Bacterias y virus, o sus productos. 
6. Alimentos. 
7. Fenómenos de autosensibilización en órganos o tejidos específicos, tales 

como el cristalino y el pigmento de la úvea. 

En la mujer, los cosméticos incluyen polvos, cremas, jabones, sales y polvos 
para el baño, tónicos para el cabello, lociones, champús, barnices para las uñas 
y tintes para el cabello. En el hombre, diversos jabones y cremas perfumados, 
tónicos para el cabello, jabón para el cabello y champús. 

MANIFESTACIONES OCULARES 

PARPADOS 

La dermatitis externa de los párpados origina síntomas de picor, ardor y 
coloración, con engrosamiento eventual de la piel. En los casos más severos 
puede haber hinchazón con formación de pápulas y vesículas, y, a veces, una 
erupción eccematosa de los párpados. La causa más frecuente de la dermatitis 
de los párpados es un contactante, de ordinario un cosmético. Otras causas 
pueden ser la aplicación tópica de medicamentos. La dermatitis de tipo con­
tactante ocurre con la hiedra venenosa (poison ivy) y las oleorresinas del polen. 
El niño con eccema atópico puede tener una dermatitis externa de los párpados 
como manifestación asociada de la enfermedad. Infecciones, incluidas la Tinea 
ca,pitis y la Candida albicans, pueden originar una dermatitis del párpado. 
La dermatitis de los párpados puede ser debida también al barniz para las 
uñas. Es ésta una causa importante de participación palpebral en los niños 
alérgicos a los que se permite jugar con el barniz para las uñas e incluso usarlo. 

Los bordes de los párpados pueden estar afectados como resultado de una 
infección estafilocócica, o bien estar implicados por la propagación de la der­
matitis seborreica del cuero cabelludo. Las lesiones a lo largo del borde de las 
pestañas, causadas por la seborrea, suelen ser de tipo eccematoso. Por otra 
parte, la blefaritis por estafilococos puede originar un cuadro más agudo, con 
ulceraciones diminutas a lo largo del borde del párpado. 

CONJUNTIVITIS AGUDA 

La conjuntivitis aguda puede ser producida por una variedad de sustancias, 
las más 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 más frecuente es la aso­
ciada con los síntomas de la fiebre del heno. En las formas más crónicas de con­
juntivitis alérgica las reacciones inflamatorias son mínimas, y el enfermo a 
~enudo 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 más fr·c· 
cuente en los niños varones. Sus síntomas típicos son fotofobia, lagrimeo, unlm 
en los ojos y picor. El prurito ocular es un síntoma muy molesto y pcrturhu· 
dor en esta enfermedad. El diagnóstico se basa en la aparición estacional de 
la sintomatología que afecta a la conjuntiva y el aspecto característico, como 
guijarros, del párpado superior, y a veces también del inferior. Este uspc~·to 

de guijarros es debido a las pápulas características, aplanadas, pálidas y 1'01111· 

das, que se forman. La enfermedad ha sido denominada vernal porque se 
manifiesta de modo característico durante la primavera o a comienzo del vl.lruno, 
y prosigue intermitentemente hasta que empieza el invierno. 

Existen comúnmente. dos tipos: uno que afecta al párpado, y el otm u lu 
córnea. El tipo palpebral es el más frecuente, y se le asocia a veces unu HCCI'C• 
ción espesa, filamentosa, que se desprende o cuelga. El tipo cornea! o llruhko 
se caracteriza por pequeñas vesículas, discretas en el limbo cornea!. Estas clcvu· 
ciones discretas, amarillas o grises, pueden estar coronadas por puntos hlunc.'oN, 

La conjuntivitis vernal en los niños presume una manifestación ulórJ¡Ikn, 
dada su presencia estacional, pero no ha podido ser incriminado ninglrn uh.~r·· 

geno específico como causa de esta enfermedad en los niños. Se ha rccmncruludu 
una terapéutica sintomática para aliviar la molestia y prevenir lu inl'c:~·clt\n 
superpuesta, además de los procedimientos generalmente aceptados de cvllit• 
ción y eliminación de inhalantes e irritantes en el ambiente del niño. El c.slmllo 
cuidadoso de estos enfermos debe incluir la investigación de sensihilidudcN 11 

inhalantes o alimentos, y su tratamiento. Pueden usarse para cornhulir In slnlo• 
matología gotas oftálmicas con corticosteroides y antibióticos hasta que se ¡un. 
duzca una remisión completa, 5 a 10 años después del comienzo de lu cnfcr· 
m edad. 

QUERATOCONJUNTIVITIS FLICTENULAR 

Esta enfermedad se caracteriza por formaciones nodulares en In ~·ór·m•n 
o cerca de ella, y ocurre principalmente en niños. Se la considera unu rcspucs111 
alérgica, por el epitelio cornea) y conjuntiva}, a alguna toxina cndógcnu, I'CN• 
pecto de la cual el niño se ha sensibilizado. Se han incriminado anligcnos tulcN 
como bacilos tuberculosos, estafilococos y otras bacterias, pero toduvlu NI.' 

discute si esta enfermedad es realmente uha sensibilización inmunológk·u. 

REGION DE LA UVEA 

Se han descrito, como debidos a reacciones alérgicas, síntomas corrcs¡mn· 
dientes a la región de la úvea, a saber, el iris, cuerpo ciliar y coroides. 1 .as lcNin· 
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nes observadas en la región de la úvea 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 o neumococos, 
en particular si hay una lesión focal. El tipo granulomatoso de uveítis puede 
estar asociado, y a menudo se observa como un signo en la toxoplasmosis, 
tuberculosis, sífilis, histoplasmosis, lepra, blastomicosis y algunas otras enfer­
medades. 

El tratamiento adecuado de esta uveítis y de la enfermedad general con 
que puede estar asociada requiere un diagnóstico precoz y exacto. La consulta 
con un oftalmólogo permite un tratamiento médico correcto, puesto que éste 
depende de la capacidad, por parte del oftalmólogo, de examinar bien al en­
. fermo y diagnosticar la lesión en la región uveal. 

CRISTALINO 

Se han observado cataratas en niños que habían tenido durante un largo 
período de tiempo dermatitis atópica 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 
lámpara de hendidura. Es cuestión todavía discutida si la etiología de este tipo 
de lesión es realmente alérgica. 

ENDOFT ALMITIS FACOANAFILACTICA 

Esta enfermedad del cristalino se observa en enfermos después de una inter­
vención quirúrgica o un traumatismo en la cápsula del cristalino, con liberación 
subsiguiente de su proteína, causa a su vez de inflamación intraocular. Los 
enfermos se vuelven hipersensibles a la proteína del cristalino después de una 
lesión traumática de éste. En los pacientes de esta enfermedad se obtienen reac­
ciones positivas en las pruebas intradérmicas con la proteína del cristalino. 

OFTALMIA SIMPATICA 

Mencionamos este estado porque algunos investigadores han hallado signos 
evidentes de una base alérgica. La lesión de la región de la úvea, en un ojo, va 
seguida a menudo de la inflamación de la región de la úvea del otro ojo. 
Se ha admitido la producción de anticuerpos contra los pigmentos de la úvea, 
a consecuencia de la lesión inicial, y que estos anticuerpos reaccionan entonces 
con el pigmento de la úvea del otro ojo, produciendo el estado denominado 
oftalmía simpática. 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 reacción de inmunidad. 
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Diagnóstico 

El diagnóstico de las manifestaciones alérgicas que afectan al ojo depende 
esencialmente de los mismos procedimientos empleados para formular el diug· 
nóstico de otras enfermedades alérgicas. La técnica usual para establecer un 
diagnóstico de alergia ocular comprende: 

l. Una historia clínica obtenida cuidadosamente. 
2. El examen de los ojos y de las vías aéreas nasales, así como la búsqueda 

de una enfermedad constitucional que afecte a otros órganos. 
3. Pruebas cutáneas, por los métodos del parche, escarificación o inll'll· 

dérmico. 
4. Pruebas de provocación. 
5. Examen de microorganismos y eosinófilos, en las secreciones oculut'CH 

o raspaduras epiteliales. 
6. Consulta con un oftalmólogo, con examen completo y adecuudn de 

los ojos. 

Tratamiento 

El tratamiento de los estados alérgicos del ojo implica: 

l. El alivio sintomático con medicaciones adecuadas que mitiguen ltu1 
molestias asociadas con estas enfermedades oculares. La medlcuclñn 
sólo debe aplicarse después de la debida consulta con el oftuJm,~ln~t~u. 

2. Evitación y eliminación de alergenos o irritantes de que se HOHp~·ho 
puedan ser responsables. 

3. La búsqueda de focos de infección u otras enfermedades conHtltucln· 
nales a que cabría atribuir las lesiones oculares, y eventualmente lru· 
tamiento por la terapéutica antimicrobiana adecuada. 

4. Terapéutica de hiposensibilización en casos de sensibilidad ul Jlolc.m. 
hongos o polvo. En el tratamiento de reacciones de sensihilidud huele· 
riana que afecten al ojo se ha recomendado la terapéutica de innmnl:t.tt· 
ción con toxoide estafilocócico u otras vacunas bacterianas. 
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10 Alergia alimentaria 
en los niños 

La alergia a los alimentos ha existido desde las épocas más remoluK, y en 
gran número de trabajos se ha estudiado la importancia de los alimentos como 
alergenos. Por desgracia, las opiniones de los alergólogos son todavfu muy cnn• 
tradictorias en cuanto a la importancia de los alimentos como factores cuuNult~li 
del síndrome alérgico. Las estadísticas referentes a la verdadera fi'C:cucmcln de 
la sensibilización alimentaria son difíciles de evaluar. Los valores vurfun liCNllo 
los de aquellos alergólogos para los cuales es de escasa imporlancila, 1& h)ll 
de los investigadores que consideran a la alergia alimentaria como unu fm·m11 
frecuente de alergia. La frecuencia, en la bibliografía médica, va desde el 0,3 % 
al 55 %. y depende del muestreo estadístico, así como de los conocimicnloN dol 
clínico. En muchos de estos estudios se ha usado una prueba culáncu poNitlvll 
a un alimento excitante como criterio positivo de alergia alimentaria. 1 .u vcrdn· 
dera frecuencia de la alergia alimentaria entre la población pediátrica dependen\, 
por consiguiente, de criterios más válidos y específicos para idcnlilical'lu, y lle 
que los médicos tengan más en cuenta su existencia. 

En el niño con antecedentes familiares positivos de alergia, y sinhmiUK I'Clll• 
cionados con su dieta, cabe sospechar fundadamente que esté scnsibilizudo u un 
alimento. El enfermo suele nacer con una tendencia a sensibilizarse I'CHpccln 
a ciertos alimentos, pero el que un niño potencialmente alérgico presente sl¡¡noll 
evidentes de alergia alimentaria dependerá a su vez del equilibrio alérgico tullll 
y de la cuantía de la exposición. Parece, por consiguiente, que la frecucnclu y 
la edad de manifestación de una alergia alimentaria son influidas por lu lnlcn· 
sidad del rasgo heredado y la cuantía de la exposición, junto con cl cHiudn 
general del enfermo. La sensibilización a alimentos puede ocurrir en cuullJUior 
edad, pero es más frecuente durante los dos primeros años de vida. A mcllld11 
que el niño crece, es sustituida comúnmente por una sensibilidad u inhui&U\htll, 
tales como polvo, polen, caspa animal y hongos. 
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SINTOMAS 

Antes de que el médico pueda comprender el problema de la sensibilización 
alimentaria importa que advierta que la alergia alimentaria es resultado del 
paso a la sangre de una fracción alergénica del alimento, capaz de provocar una 
respuesta por una reacción antígeno-anticuerpo. Los síntomas 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 vías genitourinarias pueden ser debidas también 
a alimentos. 

La alergia gastrointestinal, por otra parte, se define específicamente como 
un fenómeno de sensibilización localizado en el tubo digestivo, como órgano 
de choque. Se estudia en la página 174. . 

En el niño con signos constitucionales o generalizados de fatigabilidad, 
irritabilidad, insomnio, labor escolar deficiente, cefaleas intermitentes y dolores 
de estómago, hay que pensar en una posible alergia alimentaria (tabla 10-1). 
A estos niños les es a menudo difícil llevarse bien con sus hermanos o compa­
ñeros. Se explica así que a los médicos y padres les sea más fácil de ordinario 
calificar al niño de emotivo o difícil y mandarlo a quien pueda dirigirlo psico­
lógicamente. La alergia alimentaria debe ser tenida en cuenta en niños con 
antecedentes personales o familiares positivos de alergia, y que presenten los 
síntomas constitucionales de tensión-fatiga ya mencionados. 

Tabla 10-1. Efectos de la alergia alimentaria sobre los diversos sistemas 

VÍAS RESPIRATORIAS 

a) Rinitis 
b) Traqueítis 
e) Problemas recurrentes en las vías respiratorias altas 
d) Asma o bronquiolitis 
e) Bronquitis 
f) Cantidad excesiva de moco en ei árbol traqueobronquial 
g) Respiración difícil 

PIEL 

a) Lesiones de tipo eccematoso 
b) Dermatitis maculopapular 
e) Urticaria 
d) Angioedema 
e) Lesiones semejantes al eritema multiforme 

GENERALIZADOS O CONSTITUCIONALES-NEUROMUSCULARES 

a) Síndrome de tensión-fatiga 
b) Apatía, insomnio, depresión 
e) Cefaleas intermitentes y dolores. de estómago 
d) Círculos oscuros debajo de los ojos (brillo alérgico) 
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Hemos comprobado que los alimentos producen con más facilidad urtical'iu, 
angioedema y trastornos gastrointestinales, que síntomas referibles a las vlus 
respiratorias. Sin embargo, en el niño con una cantidad excesiva de moco, tos, 
resfriados frecuentes., crecimiento escaso, irritabilidad y dificultad de respirar, 
se debe tener en cuenta, en el diagnóstico diferencial, la posibilidad de un pro· 
blerna alimentario, en particular relacionado con la leche. Un estudio más 
detenido de la alergia a la leche se hallará en la página 185. 

Como se comprende, los signos y síntomas descritos pueden ser dcbidoN 
no sólo a la alergia alimentaria, sino también a otras causas orgánicas. El 
médico, por consiguiente, debe tener en cuenta todas las causas posiblcN de 
la sintomatología, antes de incriminar a la alergia. Hay que usar el buen juicio 
clínico antes de considerar a cualquier paciente como alérgico, y asimismo tener 
en cuenta y excluir las influencias psicológicas o emocionales que puedan ol'il&l· 
nar síntomas semejantes a los de la alergia alimentaria, antes de formuhu· un 
diagnóstico final. 

FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA REACCION 
A UN ALERGENO ALIMENTARIO 

l. La reacción del enfermo a un alergeno depende de su senNihiJld¡uJ 
específica, de la intensidad de la exposición alergénicu y del CMtudu 
general del enfermo, lo mismo físico que emocional. 

2. Un alergeno alimentario específico puede provocar síntomus de Jllll' MI, 
o sólo cuando está combinado con otro alimento al que el enfermo 
es alérgico. Es también un hecho bien establecido, y no ruro, espcd11l• 
mente en el enfermo sensible al polen, que tolere ciertos ulcrl&cnn11 
alimentarios durante la mayor parte del año, pero presente NlntnlliAN 
cuando ingiere un determinado alimento durante la estación de pnllnl· 
zación. Este fenómeno ha sido descrito en la alergia como efecto udlllvo 
o de sumación. 

3. El estado particular y las características físicas de los alcrgcnos ullmcm• 
tarios ingeridos. a) El poder alergénico de ciertos alimentos se purdc 
reducir al prepararlos, especialmente al calentarlos. Por ejemplo, el 
proceso de vaporización de la leche altera la lactalbúminu, pci'U nn 
modifica la fracción caseína. La coagulación de la yema de huevo dl11• 
minuye también su poder alergénico. b) Algunos alimentos st'llo Jlrll· 

ducen síntomas al comerlos crudos y no los originan si están coddn11, 
y vicerversa. La autólisis o los cambios bacterianos cxper·irnentndnN 
por un alimento pueden también influir. 

En resumen, el poder, por parte de un alimento especítko. de pt'OVOI.'IU' 
una reacción depende de la intensidad de la exposición, la sensibilidud y ol 
estado general del enfermo, las características físicas del alimento. y lu ~o·ncxiN• 
tencia de otros alergenos. o efecto de sumación. 
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TIPOS DE ALERGIA ALIMENTARIA 

Las características de una alergia alimentaria dependen del momento en 
que ocurre la reacción, y se clasifican del modo siguiente: 

l. Tipo de reacción inmediata. Los síntomas, muy intensos, pueden ser 
resultado de la exposición a cantidades diminutas del alergeno alimen­
tario. Los síntomas se manifiestan en estos casos en seguida, y requie­
ren una terapéutica instantánea. 

2. Tipo de reacción retardada. En este tipo el alergeno alimentario no 
origina una reacción inmediata, pero puede producir síntomas 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 reacción inmediata, observada especial­
mente en los niños, el contacto puede ser por ingestión, inhalación, por contacto 
sobre la piel, y por inyección. Síntomas inmediatos, muy agudos y a veces 
sumamente graves, pueden manifestarse por la existencia de cantidades muy 
pequeñas o diminutas de huevo en un alimento, ensalada, pasteles y helados, 
o por la inhalación accidental del olor de un alimento, como el pescado, o de 
la inyección por vía parenteral de una vacuna que contenga huevo, como la 
vacuna de la influenza, la de la fiebre de las Montañas Rocosas, del tifus o de 
la fiebre amarilla. Una reacción muy severa puede producirse también en el 
enfermo sensible al cerdo o al buey después de recibir una inyección de insulina, 
de ACTH o de un extracto hepático preparado con los órganos de un animal 
a cuyas proteínas el enfermo es sensible. El niño que es alérgico a los tomates o 
limones puede presentar una erupción después de manejar, mondar o cortar 
estos alimentos. En el niño muy sensible a los huevos pueden aparecer súbita­
mente pápulas o una dermatitis por contacto después de tocar una cáscara de 
huevo. 

Las pruebas clínicas en este tipo de enfermo alérgico muy sensible, ya sean 
pruebas de provocación o pruebas cutáneas con el alimento específico, pueden 
ser causa de una reacción constitucional muy intensa, incluso mortal, y común­
mente afecta a la piel y aparatos respiratorio y digestivo, con síntomas de 
coriza, asma, cianosis, urticaria masiva, edema de los labios, lengua y laringe, 
y a veces dolor abdominal severo con náuseas y vómitos. 

Tratamiento 

Este tipo de reacc10n 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 instituirán en seguida las si­
guientes medidas: 

l. Se inyectará por vía intravenosa o subcutánea adrenalina 1:1.000, en 
dosis de 0,5 a 1 cm3 • Este tipo de tratamiento puede salvar la vida del 
enfermo. La adrenalina se puede repetir, si es necesario, e ir seguidu 
de un producto de adrenalina de acción prolongada. 

2. Además de la adrenalina se pueden dar, por vía intravenosa, preparados 
estero id es. 

3. Los antihistamínicos, compuestos de efedrina y esteroides por viu orul 
sólo se usarán como un medio auxiliar contra la progresión de los sin­
tomas, y no como primera línea de defensa contra una reacción letul. 
La efedrina y sus compuestos, así como los antihistaminicos y IoN 
esteroides, son ineficaces en tales casos para combatir las reuccioneK 
inmediatas y graves. Estos medicamentos actúan con excesiva lentitud 
y su efecto se manifiesta comúnmente al cabo de varias horas. Se puc· 
den emplear, sin embargo, para mitigar la sintomatologia prolon~ndu, 
una vez pasado el período crítico. 

4. El Atarax, en dosis de 50 mg cada 4 horas, contribuirá tamhi~n 11 ull· 
viar el edema que pueda persistir una vez transcurrido el episodio u~udo. 
Es también útil para calmar la ansiedad o el miedo del enfermo. 

5. Pueden usarse antiespasmódicos para combatir los síntomns ~IINircl• 
intestinales. En el período agudo del espasmo intestinal o uterino puede 
emplearse la morfina, en dosis hipodérmica de 1 cg parn suprimir ~1 
dolor. Los compuestos de belladona son también útiles pum mlllllllf 
el espasmo gastrointestinal. 

6. Se hospitalizará al enfermo para una posible traqueotomía si, ni CXIIIHI• 
narlo, presenta edema de la glotis. 

7. Se administrarán oxígeno y humedad, si son necesarios. 

ALERGIA ALIMENTARIA 
DE TIPO DE REACCION RETARDADA 

En la alergia alimentaria de tipo retardado, el contacto resulta '-'onn\n· 
mente de la ingestión. Se trata de enfermos que comen una cantidad cxcciiiVIl 
de alimento con fines dietéticos o simplemente porque les gusta un ullmenltl 
determinado. En tales casos suele desarrollarse una intolerancia ulimeni&U'ht 
en el enfermo predispuesto. 

En la alergia alimentaria de tipo de reacción retardada es más dificil fnr• 
mular un diagnóstico, puesto que varía el intervalo de tiempo entre el cont&u.:tu 
con el alimento y la aparición de los síntomas. Por este motivo, lu cuuNu ~~~ 
comúnmente ignorada por el enfermo, y muy a menudo la naturulczn ulél'l&h:lt 
del problema pasa inadvertida, o no es identificada ni por el enfermo ni J'llll' 
el médico. Estas reacciones alimentarias retardadas son más frecuenteN en ha 
población adulta, si bien se observan también en niños. 
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Mecanismo 

Se ignora por qué en algunos niños se desarrolla una sensibilización a de­
terminados alimentos poco tiempo después de nacer, pero se cree que la heren­
cia desempeña 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 presentará un estado alérgico clínico a la edad de 1 O años. 
Cuando existen antecedentes unilaterales de asma bronquial y/ o fiebre del 
heno, el 50 % de la progenie manifestará síntomas clínicos de alergia a la edad 
de 30 años. 

No se conoce, por el momento, el mecanismo responsable de los fenóme­
nos de sensibilización a alimentos. Se cree, sin embargo, y así 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 antígeno-anticuerpo, 
no bien conocida todavía, tiene lugar probablemente en el órgano sensibilizado, 
que podría ser el área en donde se concentrara el anticuerpo. 

Sólo cabe decir que son muchas y contradictorias las opiniones sobre el 
mecanismo inmunológico básico, en virtud del cual los alimentos son respon­
sables de la enfermedad alérgica. De acuerdo con nuestro propósito de referir­
nos al tratamiento práctico del niño afecto de alergia alimentaria, hemos evitado 
la exposición de estas teorías, dirigiendo nuestra atención al problema del tra­
tamiento en la práctica médica diaria. 

SINDROMES CLINICOS RELACIONADOS 
CON UNA POSIBLE ALERGIA ALIMENTARIA 

ENFERMEDAD CELIACA IDIOPA TICA 

Esta enfermedad se caracteriza por una mala absorción de la grasa, de 
lo cual resulta diarrea recurrente. Según algunos investigadores, el factor res­
ponsable, causante de la diarrea, es una fracción proteica del trigo, la gliadina, 
componente del gluten. Aparentemente, por lo tanto, la sensibilidad al gluten 
del trigo sería la causa de los síntomas clínicos. Más recientemente se ha dicho 
que la enfermedad es debida al déficit heredado de la peptidasa intestinal, 
lo que permite la absorción de polipéptidos a consecuencia del desdoblamiento 
incompleto de la gliadina en el intestino. Ulteriores investigaciones definirán más 
claramente la importancia y especificidad de esta enfermedad. 

MUERTE EN LA CUNA 
O SINDROME DE LA MUERTE SUBITA 

La muerte súbita, inesperada, durante el sueño en la cuna, de niños aparen­
temente sanos, se ha creído que podría estar relacionada con un fenómeno de 
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sensibilización a la leche. Como posible mecanismo etiológico responsable de lu 
muerte de estos niños, se ha pensado en una reacción anafiláctica basada en su 
hipersensibilidad a la leche de vaca. Los investigadores defensores de esta hipó· 
tesis han encontrado en los sueros de los niños afectados títulos de anticuerpos 
contra la leche de vaca, superiores a los normales. Se ha supuesto, por ello, qu~ 
la muerte súbita de estos niños es debida a una reacción anafiláctica resullant~ 
de la absorción rápida de la proteína de la leche, a causa de su regurgitación 
y aspiración mientras el niño está dormido. 

COLITIS ULCEROSA 

Esta enfermedad se caracteriza también por una diarrea recurrente, u me· 
nudo sanguinolenta. Su verdadera causa, sin embargo, se desconoce toduvlu. 
Rowe y otros, basándose en los títulos elevados de los anticuerpos del su~m 
contra ciertas proteínas, y en los resultados clínicos de los procedimientos ~111· 
pleados para la eliminación de alimentos específicos, la han atribuido 11 lu 
alergia alimentaria. 

ALERGENOS DE LOS ALIMENTOS 

Casi todos los alimentos son capaces de sensibilizar y producir una •·~ucl.'i(m 
alérgica en el individuo predispuesto, ya sea por ingestión, inhalación o t.'llll• 

tacto. La leche, huevos, trigo y jugo de naranja son comúnmente los pl'imcrnN 
a los que el niño se vuelve sensible, puesto que estos alimentos son los prlmermi 
en ser introducidos en su dieta, y por tanto los más frecuentemente impllcudo11 
en la búsqueda de los alergenos positivos responsables de los síntomas en el nlnn. 

La frecuencia e importancia atribuida a los alimentos espedficos en ht 
alergia infantil varía según los médicos. Están, por una parle, los que conNI• 
deran los cereales como los alergenos más comunes, y, por otra, los que uslgnun 
a las diferentes clases de carne, especialmente de buey, cerdo o de uvcH de 
corral, mariscos, nueces, frutas, vegetales, semillas y chocolate, la mismu 1111• 
portancia que a la leche y cereales. En el niño pequeño, la sensihilizaci1'lll 11 In 
fracción proteica de la leche, huevos y trigo se equipara a la alergiu por lnfcc· 
ción, mientras que después de los cinco años de edad, la alergia ulimcnturht 
tiende a desaparecer espontáneamente, de modo gradual, y aparece en su llll!llll' 
la sensibilización a inhalantes, o infecciosa. 

Existe un fenómeno de sensibilización cruzada entre ciertos miembros dc 
los grupos de alimentos. El más conocido es el del niño sensible u los hucvoll 
que no tolera la carne de aves de corral. De modo similar, el niño ulérgh:o 
a la leche no tolera la carne de buey. Se ha observado en algunos niños quc 
la sensibilidad a las legumbres incluye la alergia a guisantes, habas, lcntejuN, 
cacahuetes y soja. Aun cuando la sensibilidad a la soja es muy rara, el médico 
debe tenerla en cuenta, así como la sensibilización cruzada con otras ch1s~s do 
legumbres. 
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FACTORES ALIMENTARIOS CORRIENTES 

Cereales 

El trigo es uno de los cereales más importantes, responsable de los síntomas 
de alergia experimentados por un número muy elevado de niños. Además. de 
las diferentes clases de pan, tortas, pasteles, salsas, alimentos para el desayuno, 
el trigo es también parte integrante de los sucedáneos del café, en alimentos 
preparados para niños, 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, alforfón, acemita y gluten contienen 
habitualmente harina de trigo. La harina de avena, el maíz y el arroz pueden 
sustituir al trigo, o se puede usar almidón, en lugar de trigo, en la prep3;ración 
de gran número de alimentos. 

El maíz existe en muchos productos comerciales. Presente en forma de 
aceite, harina, almidón, jarabe o grano, lo contienen también productos tales 
como adhesivos, papeles engomados, sobres, sellos de correo, polvos, palomitas 
de maíz, almidón, productos a base de soja, vitaminas, tés instantáneos 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 preparación de paneciiios, cereales para el desayuno y otros. El 
aceite de maíz se emplea también para preparar ensaladas. 

La cebada se usa en la fabricación de malta, la cual, a su vez, se emplea 
en la de cerveza. Algunos alimentos para el desayuno, o preparados para niños, 
contienen cebada o malta. Ocasionalmente se usa como relleno en embutidos 
y salchichas. 

La avena se identifica fácilmente en los alimentos por la presencia de cás­
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 preparación 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 fabricación comercial de estos panes, salvo el Rye 
Krisp, que es puro centeno. 

Huevos 

Los huevos se usan extensamente en la preparación de alimentos cocinados 
y productos precocidos. En los niños con alergia la intolerancia a los huevos 
está asociada con frecuencia a la carne de pollo, así 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 este 
motivo en las pruebas sólo 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 están comiendo. Los 
contienen pasteles, tortas, pasteles helados, panes, pasteles de gelatina. tallari­
nes, mayonesa, ensaladas, helados y sorbetes, flanes, sopas, caramelos de núcleo 
blando, alimentos fritos, pasteles de carne y ovaltine. Las vacunas contra In 
influenza, fiebre amarilla y otros varios virus contienen también huevo. 

Leche de vaca 

En la mayor parte de los casos, la fracción lactalbúmina, fácilmente dCII• 
truida por el calor, es la causa más frecuente del trastorno. Por este motivo, 
muchos niños alérgicos toleran la leche hervida, vaporizada o en polvo. Puede 
usarse también leche de cabra, pero si el responsable de la sensibilidnd c11 el 
factor caseína, el enfermo suele ser sensible también a esta clase de leche. 

La leche se usa también en la preparación de muchos alimentos. tules cumu 
tortas, pasteles, helados y sorbetes, sopas, quesos, caramelos y diversos ,,ollli'Cfii. 
Un estudio más completo de la leche como alergeno se hallará en la pnginu 1 H~. 

Nueces 

Habitualmente, las nueces se identifican con facilidad en un alimento, JlCI'U 
pueden pasar inadvertidas cuando se usan en forma de polvo en hcludos, ¡¡ullc· 
tas, tortas y ensaladas. La frecuencia de los casos de sensibilidud u lus nuccc11 
es por fortuna muy reducida, pero cuando ocurre puede ser fulminunlc, y Ofii 
causa a menudo de asma, angioedema y dermatitis severa. Aun l.'llllndu el 
cacahuete no es una nuez, sino una legumbre, es causa frecuente e iml"ortunto 
de reacciones constitucionales severas en el niño sensible. 

Vegetales 

Muchos vegetales pertenecen a una familia botánica, y aun cuundo un 
enfermo puede ser sensible a uno de ellos, esto no significa que lo sea tttmhlón 
a los demás. Sin embargo, raras veces son causa de reacciones alérgicus seVCI'IIfii. 
He aquí una lista de familias vegetales y alimentos con ellas rclacionudos: 

Legumbres. Judías, lentejas, cacahuetes. 
Belíferas. Zanahorias, apio, perejil, chirivía. 
Solanáceas. Tomate, patata. 
Convolvuláceas. Batata. 
Cucurbitáceas. Melón, pepino, calabaza, sandía. 
Compuestas. Lechuga, achicoria, escarola, salsifí. 
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Crucíferas. Bróquil, coles de Bruselas, col, coliflor, colirrábanu, naba, nabo, 
berro, mostaza blanca y parda. 

Quenopodi'áceas. Remolacha, espinaca y acelga. 

Frotas 

Las frutas que contienen semillas son comúnmente las más alergénicas 
y las que con más facilidad originan síntomas alérgicos. Sus diversas familias y 
frutas con ellas relacionadas son las siguientes: 

Drupáceas. Almendras, albaricoques, cerezas, melocotones, ciruelas. 
Pomáceas. Manzana, pe.ra. 
Rutáceas. Toronja, limón, naranja. 
V aciniáceas. Arándano agrio, arándano. 
Moráceas. Mora. 
Malfáceas. Uvas, pasas. 
Compuestas. Alcachofa. 
Grosulariáceas. Grosellas, uva espina. 
Musáceas. Bananas. 
Bromeliáceas. Piña. 
Palmáceas. Coco, dátiles. 
Liliáceas. Espárragos, ajo, cebolla. 

Pescados y mariscos 

Raras veces existe una relación antigénica cruzada entre pescados y ma­
riscos. Estos últimos incluyen con crustáceos 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 síntomas alérgicos en el individuo sensible. El pescado es 
también una fuente de vitaminas, y puede hallarse en preparados de vitaminas. 

Carnes 

El empleo de antibióticos y hormonas en la cría de aves de corral y anima­
les puede ser el factor responsable de los síntomas en el niño alérgico, más 
que la misma carne. Si es ésta la incriminada, comúnmente se descubre con 
facilidad. El buey y el cerdo, sin embargo, se pueden usar en la preparación 
de gelatina e insulina. La manteca de cerdo puede ser empleada también en la 
preparación de pasteles y tortas, y para freír alimentos. 

Hay que pensar en las mezclas de alimentos como antígenos, en el niño del 
que se sospecha tenga una alergia alimentaria. Por ejemplo, una tortilla puede 
no ser sólo a base de huevos, y contener leche; los tallarines, no estar consti-
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tuidos sólo por trigo, sino contener también huevo; en la mayoría de panes de 
centeno hay bastante trigo, y el pan de trigo contiene también levadura. Ryc 
Krisp es el único alimento de este tipo exento de huevo, trigo o leche. Las 
harinas de cereales, como centeno, trigo, avena, maíz, cebada y alforfón, pueden 
provocar síntomas alérgicos. La harina de trigo es una de las mezclas de protcl· 
nas existentes en el pan, sucedáneos del café, alimentos para niños y harinas 
preparadas, tales como cereales para el desayuno, leche malteada, y panqucqucs. 

Los cereales, huevos, leche, nueces y otros alimentos, que pueden ser CIHISil 

de sensibilidad en un niño alérgico, se usan mucho, en diferentes formas, en 
diversos alimentos preparados y productos alimenticios. Es, por consiguiente, 
de la máxima importancia advertir al enfermo que lea los ingredientes en todos 
los alimentos envasados y preparados, a fin de averiguar si el alimento o ull· 
mentos responsables de sus síntomas se hallan en ellos, puesto que, en nuu.:hoN 
casos, no permite sospecharlo el nombre del propio producto. Las dictas de 
eliminación y las dietas exentas del alimento específico para el enfermo alc~rilco 
se hallarán en la sección sobre las dietas de eliminación y las instrucciones eNilC• 
cíficas para el enfermo alérgico, en la página 279. 

ADITIVOS, CONTAMINANTES 
Y COADYUVANTES DE LOS ALIMENTOS 

Todo médico al que se plantea el problema de una posible alcrgiu en NU 
paciente debe pensar que tal vez se trate de una reacción a un aditivo o conlat· 
minante del alimento. En estos últimos años ha aumentado la tcndcm:ln 11 
incluir en los alimentos aditivos colorantes que contienen derivados del ullJUI• 
trán, o colorantes naturales, vegetales o animales, así como pigmentos inor¡u\· 
nicos o sintéticos. El poder alergénico potencial de estos productos dehc NCI' 
conocido por el médico, en su intento de descubrir un factor etiológico. C'onNcr· 
vadores como benzoato sódico, ácido acético, ácido láctico, ácido cltrlcu )' 
propionatos pueden originar síntomas específicos semejantes a la alergia ulhncn• 
taria. Los fabricantes emplean estos productos en los alimentos congcludoN )' 
envasados, así como en una multitud de bebidas muy usadas por los nlnnN, 
La complicación inherente a la sensibilización a los aditivos y consca·vudlll'clii 
de los alimentos puede dificultar la búsqueda de un alergcno alimcnturlo, n 
no ser que el médico advierta este problema. Aun cuando estos aditivos y 1.'1111· 

taminantes se prueban para averiguar SU posible toxicidad, bien flOCO NC hu 
hecho, en cambio, para investigar su potencial alérgico. 

Las gomas vegetales como karaya, tragacanto y arábiga existen cmm~n· 
mente en los alimentos con el fin de aumentar su masa, su consistcnciu y NU 
peso. Se emplean para el relleno de caramelos, queso de nata, nutu hulldn, 
tortas, pasta dentífrica, ensalada comercial de patata, mostaza. gclatinu, tlll'lltN 
de trigo, cupcakes y gomas de mascar. Los condimentos, especias y oti'ON 1\CCO• 
sorios de los alimentos pueden ser irritantes y originar a veces reacciones cut&\• 
neas, gastrointestinales y otras alérgicas en el individuo atópico. Lus cspcd1u 
más importantes son: mostaza, pimienta, jengibre, canela, clavo, nuez moNCil~ll 
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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 diagnóstico de alergia en el que esté 
implicado un factor alimentario. En alimentos tales como mayonesa, ensaladas, 
ketchup y diversas salsas, cantidades aun pequeñas de mostaza pueden pro­
ducir reacciones alérgicas severas en el individuo sensible a la mostaza. 

La adición de antibióticos, en particular penicilina, a los piensos de las 
aves de corral, ganado vacuno e inyectantes es otro aspecto de los fenómenos 
de sensibilización que debe ser incluido en un estudio de la alergia alimentaria. 
Los pesticidas usados en agricultura y en la alimentación de los animales pue­
den complicar aún más 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 difíciles de diagnosticar, en que se sospeche de un alimento como 
responsable. 

ALERGIA GASTROINTESTINAL 

En toda discusión sobre la alergia alimentaria debe tenerse bien en cuenta 
el órgano implicado. El tubo gastrointestinal es el órgano más comúnmente 
afectado en la alergia alimentaria. El término de alergia gastrointestinal debe 
quedar reservado, por consiguiente, a todo fenómeno de sensibilización que 
afecte al tubo gastrointestinal y produzca vómitos, náuseas, calambres abdomi­
nales y diarrea mucoide y sanguinolenta. 

El mecanismo de la sensibilización gastrointestinal es probablemente la 
penetración directa de la proteína en la mucosa y su paso a la sangre circulante, 
de lo que resulta una reacción específica que afecta al tubo gastrointestinal. 
La reacción antígeno-anticuerpo libera las sustancias específicas o los agentes 
químicos responsables de los síntomas y de las consecuencias fisiopatológicas 
de tal reacción. 

Los hechos patológicos, en la alergia gastrointestinal, son los siguientes: 
l. Espasmo de la musculatura de fibra lisa. 
2. Edema de la mucosa intestinal y gástrica. 
3. Hipermotilidad del tubo gastrointestinal. 
4. Hiperactividad de las glándulas secretoras de moco. 

En el recién nacido, y durante los primeros meses de vida, la regurgitación, 
el piloroespasmo, los cólicos, la diarrea y una actitud inquieta, poco serena, 
pueden ser manifestaciones de alergia gastrointestinal. 

Hay que pensar en el diagnóstico de alergia gastrointestinal en todo niño 
cuyos síntomas digestivos no sean explicables por una causa orgánica o psíquica. 
A menos que el médico se dé cuenta de que los síntomas gastrointestinales del 
niño puedan ser debidos a una alergia alimentaria, no será posible establecer 
su diagnóstico. Los pasos a seguir, en el diagnóstico 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 diagnóstico de sensihilizu· 
ción alimentaria, o aquél sospecha que los síntomas del enfermo son debidos 
a una alergia alimentaria, hay que pensar en la posibilidad de múltiples sensl· 
bilidades a inhalantes. La alergia alimentaria no es de ordinario un fenómeno 
aislado en los niños, y puede formar parte de un síndrome clínico en un enfe1·· 
mo alérgico. De coexistir problemas inhalantes o infecciosos, habrá que tener· 
los en cuenta en el tratamiento global si se desea que la terapéutica sea cllcuz 
en un enfermo alérgico a alimentos. No es raro ver a un niño en el que luN 
manifestaciones de la alergia alimentaria varían de acuerdo con las estucilli1CN. 
Esto se basa en el concepto de equilibrio y carga alérgicos, o en la J'acullud 
natural de tolerar una cantidad limitada de alergenos por debajo de un umhrul. 
en un determinado momento y en otro no. Los alergenos alimentarios pueden 
ser tolerados ocasionalmente, sin manifestar síntomas clínicos, durante los meNeN 
de verano. En cambio, al comenzar el invierno y aumentar la cxposicil~n &el 
polvo doméstico y otros alergenos inhalantes en el ambiente casero, junto cnn 
la mayor frecuencia de infecciones, el niño presenta con más facilidad slntmn~&N 
que no sólo son debidos a los factores inhalante e infeccioso, sino tumhl~n 
a los alergenos alimentarios. Es importante, por consiguiente, que el m6dh:n 
piense en la alergia alimentaria, aun en el caso de que ciertos sintomas cllnl~:nN 
parezcan ser estacionales. 

Para el diagnóstico de una alergia alimentaria pueden seguirse los slt~ulcn• 
tes pasos: 

l. Una historia clínica obtenida cuidadosamente. 
2. Restricción de ciertos alimentos, basada en dietas especiales. 
3. Procedimientos de ensayo y error, prueba de provocación. 
4. Dietario de la dicta. 
5. Pruebas cutáneas, directas e indirectas. 
6. Examen de la sangre, secreción nasal y heces, para estudiur los cnlil· 

nófilos. 
7. Rayos X. 

Historia clínica 

Como en los demás tipos de alergia, la obtención de una histmiu cllnh.·M 
completa y precisa es el medio diagnóstico más importante pa1·a el m6dh:n. 
En el tipo de reacción alérgica inmediata, el niño o sus padres se dun cucnt1. 
de ordinario, de cuál sea el alimento excitante, así como de la reacciím prndu· 
cida. En cambio, en el tipo de alergia alimentaria retardada, los slntmnuN 1111111 

más insidiosos y oscuros, severos y difíciles de correlacionar con un ~:nmJ'"" 
ncnte específico. Al querer formular el diagnóstico en esta clase de cnfcrnm, 
el médico se enfrenta con complejidades debidas al intervalo transcurrldn cntl'f 
la ingestión del alimento y la aparición de los síntomas. En lo que com:larno 
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a la frecuencia y severidad de los ataques, el cambio intermitente, que de­
pende de la inquietud, ansiedad, stress físico y factores psicosomáticos, complica 
a menudo la formulación del diagnóstico por parte del médico, a no ser que 
éste tenga en cuenta estas influencias al obtener la historia clínica. 

Algunos de los puntos más importantes sobre los que cabe preguntar al 
enfermo son: 

l. ¿Qué relación guardan los ataques con las comidas, o con el modo de 
vida diario, semanal y mensual del enfermo? 

2. Los alimentos ingeridos, ¿guardan relación con una estación del año? 
Alimentos estacionales, tales como melones, pepinos, tomates y maíz 
tierno o dulce pueden constituir un problema durante el verano, puesto 
que el enfermo sólo los puede comer en esta época del año. (Con la 
introducción de alimentos congelados ya no hay que tener en cuenta 
la ingestión estacional de algunos de ellos.) · 

3. Se indicarán la frecuencia, duración e intensidad de los síntomas. 
4. Se enumerarán los alimentos ingeridos más abundantemente, aquellos 

que no agraden y los que originen síntomas ligeros relacionados con 
la alergia. 

5. Una historia familiar positiva o manifestaciones alérgicas personales 
contribuirán a menudo a confirmar las sospechas de una alergia ali­
mentaria. 

El diagnóstico de alergia alimentaria es difícil. Requiere una información 
que sólo 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 diagnósticos satisfactorios, basados en los antecedentes. 

Dietas de eliminación 

Hay una variedad de dietas que el médico puede usar con objeto de con­
firmar en el niño el diagnóstico de alergia a un alimento en particular. Hay 
dietas hipoalérgicas para niños de corta edad, una variedad de dietas de elimi­
nación para niños mayorcitos, incluso una dieta a base de arroz, rígidamente 
restringida, y las dietas de Rowe, exentas de cereales. Estas distintas dietas se 
mencionan en la sección que trata sobre las instrucciones que conviene dar 
al enfermo alérgico. 

Al enfermo puede dársele ejemplares a máquina o impresos de estas dietas; 
en dichos ejemplares se pueden añadir o bien suprimir determinados alimentos, 
de acuerdo con las necesidades específicas del médico, en sus intentos de des­
cubrir el alergeno. La lista de la dieta se explicará claramente al enfermo, a la 
vez que se le darán instrucciones específicas sobre los alimentos de que debe 
abstenerse y sobre aquellos otros que puede incluir en su dieta. 

Estas dietas sólo pueden ser prescritas por el médico con miras a establecer 
un diagnóstico correcto, o para excluir la posibilidad de una alergia alimentaria 
responsable de los síntomas. Tales dietas restrictivas no se impondrán como 
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medida terapéutica, durante largos períodos de tiempo, en los niños pequeños. 
Este tipo de tratamiento puede no sólo ser peligroso para la estabilidad nutri· 
tiva del enfermo, sino también originar fobias profundas a los alimentos por 
parte del niño 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 evitación y eliminación. 

Procedimientos de prueba 

Una vez desaparecidos los síntomas tras una dieta de eliminación obscrvauu 
por espacio de una o dos semanas, el médico puede comenzar a añadir, uno 
por uno, por intervalos de cinco o siete días, nuevos alimentos, con objeto de 
saber cuál es el responsable de los síntomas. Se instruye al enfermo a fin de que 
en períodos de cinco a siete días añada un alimento nuevo a su dicta. Si u su 
terminación no se ha manifestado ninguna sintomatología específica, se puedo 
añadir otro alimento por un período similar de tiempo, y así sucesivamente. 
En cambio, si el alimento específico añadido a la dieta origina síntomas, esto 
alimento se suprime de la dieta durante un período de tiempo, hasta que el 
enfermo vuelve a estar asintomático. Se intentan subsiguientes pruebas con 
·el mismo alimento. La repetición de los síntomas típicos de las molestias ulél'• 
gicas experimentadas por el enfermo en dos o más pruebas con el alimento en 
cuestión es una evidencia presuntiva en favor de una causa alimentaria. SI nu 
se obtienen síntomas positivos en el primero o segundo intento, cabe uflrllllll' 
que cantidades moderadas del alimento en cuestión probablemente no producen 
síntomas alérgicos. Si el primero o segundo intento son positivos, será aún neco· 
sario proseguir el estudio para tener la seguridad de que el alimento en cucsti6n 
es la causa de los síntomas del enfermo. 

Uno de los aspectos más importantes en el diagnóstico de la alcrgiu ulimcn· 
taria lo constituyen los procedimientos de prueba con las diversas dietus de 
eliminación específicamente indicadas según la edad del enfermo. 

Diario de la dieta 

Se admite en general que algunos padres o enfermos son malos ohscrvu· 
dores en lo que concierne a las reacciones a los alimentos, y que siempre cubo 
dudar de la veracidad de una historia clínica. Esto es comprensible si se tiene 
en cuenta la multiplicidad de factores que pueden influir sobre la respuestn 
de un niño a un alergeno alimentario. Para aproximarse más a la verdad cllnicu, 
a veces será necesario hospitalizar a un niño con objeto de observarlo y con· 
firmar el diagnóstico de alergia alimentaria. Sin embargo, la hospitalización 
no suele ser ni aconsejable ni práctica, mientras que, por el contrario, el csln· 
blecimiento correcto de un diario de la dieta por el enfermo o sus pad l'cs es 
un procedimiento diagnóstico muy útil. 

El diario de la dieta cumple dos objetivos: 1) indica al médico si el enfcl'• 
mo ha seguido la dieta tal como se le había dicho, y 2) ayuda al médico 11 

12. 
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correlacionar los síntomas con un alimento específico ingerido en un momento 
determinado. El diario de los alimentos ingeridos sirve, por consiguiente, lo 
mismo al médico que al enfermo, para relacionar ciertos síntomas con un 
alimento en particular, y como un testimonio permanente que confirma la 
cooperación y comprensión, por parte del enfermo, de las instrucciones dietéticas. 

El enfermo debe tener una agenda en la que anote cada día los alimentos, 
bebidas o medicamentos ingeridos en cada comida, entre las comidas y al acos­
tarse. Al final de la anotación de cada día el enfermo apuntará todo síntoma 
que pueda estar relacionado con alguna parte de su cuerpo. El enfermo infor­
mará cada semana, o enviará el diario de la dieta al médico, para que éste 
estudie una posible correlación entre los síntomas que se repiten y los alimentos 
específicos ingeridos. Todo alimento sospechoso debe ser eliminado de la dieta, 
para ser luego añadido 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 evaluación y estudio críticos, 
un diario de la dieta bien preciso, lo cual sólo es posible si se han dado al 
enfermo las instrucciones pertinentes. Sólo de este modo el diario de la dieta 
puede facilitar al médico la formulación de un diagnóstico correcto. 

Pruebas cutáneas en la alergia alimentaria 

A menudo resulta muy difícil al médico establecer un diagnóstico de aler­
gia alimentaria. Esto se debe al hecho de que aquél, para poder formular un 
diagnóstico de sensibilización a alimentos, depende en gran parte de la sinto­
matología subjetiva, así como de la aparente falta de pruebas objetivas espe­
cíficas. Aun cuando las pruebas cutáneas para los alergenos inhalantes ofrecen 
cierta seguridad, las pruebas cutáneas con alimentos son de escasa o nula 
utilidad. Una respuesta negativa no significa que el niño no sea sensible a este 
alimento en particular, y una respuesta positiva no confirma necesariamente 
una sensibilidad clínica a un alimento determinado. Algunos alergólogos, en 
consecuencia, no usan las pruebas cutáneas para alimentos en su estudio del 
enfermo alérgico, pero, por desgracia, algunos niños son enviados a laboratorios 
para pruebas cutáneas de alergia alimentaria. Gran número de pruebas cutáneas 
a alimentos son realizadas e interpretadas comúnmente por un técnico, quien a 
su vez manda al médico que trata el niño un informe sobre los alimentos que 
han dado reacción positiva. Estas pruebas cutáneas positivas raras veces están 
correlacionadas con la historia clínica del enfermo. El médico que recibe el 
informe entrega de ordinario a los padres una lista de alimentos que dan reac­
ción positiva, y estos alimentos son eliminados de la dieta del niño. 

Análoga penosa situación se da cuando el médico de la familia, después 
de probar en el niño una diversidad de antígenos alimentarios, da a la madre 
una lista de alimentos con reacción positiva, con instrucciones de excluirlos 
de la dieta del niño. Este tipo de razonamiento motiva un tratamiento médico 
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deficiente, es ciertamente peligroso para el niño, y da a los padres un falso sen­
timiento de seguridad sobre el papel desempeñado por los alimentos en los sín­
tomas del niño. Este tipo de tratamiento debe ser condenado, pues origina fobias 
persistentes a alimentos, y resultados innecesariamente perjudiciales para el 
crecimiento y desarrollo. No se dirá, por consiguiente, a ningún enfermo que 
evite un alimento simplemente a causa de una prueba cutánea positiva. 

Conviene señalar que en niños muy pequeños, y sobre todo en el nif\o 
atópico o en el que sufre de eccema, son frecuentes las reacciones cutáneas 
positivas a la clara de huevo. Las reacciones cutáneas positivas a la leche y el 
trigo durante los primeros meses de vida son difíciles de interpretar, puesto 
que tales reacciones positivas a estos alimentos se han observado en un porccn· 
taje bastante elevado de niños de esta edad. Los recién nacidos alimentados 
con leche de vaca presentan en su suero precipitinas contra aquélla. Estas prc· 
cipitinas existen en pequeña cantidad y desaparecen al cabo de corto tiempo. 
Los niños utópicos tienen una tendencia a dar reacciones cutáneas positivas 
a alimentos. En un estudio sobre un grupo de niños eccematosos en los que 
se practicaron pruebas ·cutáneas con diversos alimentos hemos observudo 
que existía una correlación escasa entre la reacción cutánea positivu 11 un 
alimento y la exacerbación del eccema o de otros síntomas clínicos, munil'cslll· 
dos después de su provocación con el alimento que dio una reacción cutdncll 
positiva. 

Las dificultades implicadas en las pruebas cutáneas con alimentos pueden 
ser debidas a diversos factores: 

l. Puede existir una diferencia entre el antígeno del alimento inger·ido y 
el alimento alterado por su cocción, o entre su fracción proteicu, que 
eventualmente atraviesa la mucosa gastrointestinal, y el extracto del 
alimento empleado en la prueba cutánea. 

2. Los procedimientos actuales de obtención de extractos de uli numtoN 
para las pruebas no son aceptables. Existe escasa correlación entre ha 
sintomatología clínica y las pruebas cutáneas positivas. Los extructoN 
de alimentos son a menudo ineficaces a causa de las manipulucloneN 
químicas necesarias para su preparación y de los cambios cxperimentn· 
dos a menudo por estos extractos durante el período de almucenu· 
miento .. 

3. Se obtienen un número elevado de reacciones positivas falsas, dehlduN 
posiblemente a una irritación no específica producida por el cxtrncto 
del alimento, al contenido en histamina del alimento que se cnsuyu. 
o acaso a una mayor reactividad de la piel del enfermo estudiado, 

Algunos alergólogos, sin embargo, creen que, a pesar de estas limitudnncs, 
las pruebas con alimentos, si se practican e interpretan correctamente, son do 
cierta utilidad en el enfermo sensible a alimentos. La revisión de la hihliogruflu. 
en lo que concierne a la importancia de las pruebas cutáneas con alimentoN, 
indica que tales pruebas, sean intradérmicas o de escarificación, no pueden ser 
consideradas de valor diagnóstico, ni como evidenica per se de alcr·giu u ull· 
mentos. 
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Si el médico practica pruebas cutáneas con alimentos, debe recordar que 
ocurren reacciones constitucionales al realizar tales pruebas en enfermos extre­
madamente sensibles a alimentos. Por este motivo, una historia clínica obtenida 
cuidadosamente debe llamar la atención del médico sobre la existencia de una 
sensibilidad clínica, por lo que evitará toda prueba con el alimento en cuestión. 
Las pruebas cutáneas no son necesarias en estos casos para confirmar el diag­
nóstico clínico, y además son peligrosas. 

A veces un padre puede insistir y pedir que se practique un tipo indirecto 
de prueba o la de transferencia pasiva (reacción de Prausnitz-Küstner), 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 niño a causa de la preocupación 
de los padres respecto de la reacción emocional del enfermo a las pruebas 
cutáneas. Este tipo de prueba es costoso y no muy útil para el diagnóstico de 
alergia alimentaria. Para la descripción detallada de las técnicas de las pruebas 
cutáneas, véase la página 95. 

En resumen, las pruebas cutáneas en los enfermos de alergia alimentaria 
son de escasa utilidad y no suelen ser necesarias para un tratamiento eficaz. 
Las pruebas cutáneas en el tipo inmediato de alergia alimentaria no sólo son 
superfluas, sino peligrosas cuando, como ocurre en la mayoría 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 diagnóstico clínico de alergia alimentaria las hay 
inmunológicas, como las pruebas de inmunodifusión en agar, para las precipi­
tinas del suero del enfermo. Basadas en las técnicas de Oudin u Ouchterlony, 
estas pruebas son útiles para revelar la presencia de anticuerpos específicos 
en el suero del enfermo al combinarse con concentraciones adecuadas de un 
antígeno. Otros procedimientos de laboratorio incluyen un tipo de transferencia 
pasiva denominado técnica de anafilaxis pasiva cutánea. 

La doble prueba de transferencia pasiva por ingestión usa receptores nor­
males, por vía oral, sensibilizados pasivamente en la piel del braw por el suero 
del enfermo que contiene el anticuerpo. El receptor ingiere el alimento y se 
examina, por si se forma una pápula típica, 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 comúnmente da una prueba cutánea 
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 eosinófilos, también puede ser útil. Individual­
mente, todas estas pruebas, en particular las de laboratorio, carecen de valor 
diagnóstico y no son muy útiles al médico, y si nos hemos referido a ellas ha 
sido solamente para que el texto sea más completo. 
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Información suministrada por los rayos X en la alergia alimentaria 

Los estudios con los rayos X, especialmente en las alergias gastrointesti· 
nales, podrían ser útiles para el diagnóstico de alergia alimentaria. Al alimento 
de que se sospecha se añade bario, y si los resultados son positivos, revelan 
comúnmente retención, hipermotilidad, hipersegmentación y atonía gástricas. 

TRATAMIENTO DE LA ALERGIA ALIMENTARIA 

l. La supresión y eliminación del alergeno específico responsable de lnN 
síntomas es el fundamento de todo tratamiento acertado. Los sinlomuN 
del enfermo deben ser fácilmente combatidos mediante la supresión del 
alimento o alimentos sospechosos. 

2. La hiposensibilización por inyección o la desensibilización oral con ol 
extracto del alimento específico no es un procedimiento adecuado; adc· 
más de carecer de valor terapéutico puede ser perjudicial. 

3. El tratamiento medicamentoso de los ataques agudos de aler·glu ull· 
mentaria está justificado y ocasionalmente puede salvar la vidu del 
enfermo. Sin embargo, el empleo inicial de antihistamínicos. tlSh:rnl~lcN 
u otros medicamentos para el tratamiento sintomático del cnrcrmn 
alérgico a alimentos, fomenta el aplazamiento de técnicas diusn6Hii\.'IIN 
más útiles, que podrían eliminar la causa etiológica de los slntn11111N, 

En el niño enfermo de alergia alimentaria es necesaria durunltl clcrtn 
tiempo, desde varias semanas a varios meses, la supresión de alimentoN do 
evidente poder alergénico. Transcurrido un período de reposo alérsku, NO 

pueden añadir alimentos específicos a la dieta del niño, a fin de poder uvcr·ll&IIIH 
todo cambio en la tolerancia del enfermo. Después de un período pmlnlll&IHIO 
durante el que se ha suprimido el alergeno, el alimento se puede anudh· n 111 
dieta sin que se manifiesten los síntomas. Las sensibilidades a los ulimcntoN nn 
suelen ser permanentes, de donde la importancia de una prueba de provnc111 . .'h'n 
con el alergeno después de un período razonable de supresión. 

En resumen, el médico debe tener bien presente que el diagnóstico de 
alergia alimentaria en un niño es tarea muy difícil y que requiere mucho ticmpu. 
Las observaciones clínicas y la sintomatología subjetiva deben ocupar el (lrlmcr 
lugar, para demostrar la existencia de una alergia alimentaria. Estus ohNCI'VII· 

ciones clínicas pueden, a su vez, basarse en los siguientes criterios: 

l. Una historia clínica obtenida cuidadosa y meticulosamente. 
2. El buen conocimiento por el médico de la entidad alérgica ulimcn111rha, 

con características clínicas definidas. 
3. Que las pruebas cutáneas, con el empleo simultáneo de ulimcnhlN, nn 

son prácticamente útiles para el diagnóstico. 
4. Que el médico sea capaz de practicar un ensayo de supresión y cllml· 

nación, empleando las diversas dietas basadas en adición y sustmcclón, 
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Estos ensayos clínicos se anotarán y detallarán en un diario de la dieta, 
que guardará el enfermo. 

5. El médico debe excluir todas las demás causas orgánicas de los sínto­
mas del enfermo, incluso la coexistencia de alergias inhalantes o infec­
ciosas. Es asimismo importante la posible presencia de una reacción 
psicogénica a los alimentos. Antes de formular el diagnóstico de alergia 
alimentaria es preciso tener en cuenta todos los otros mecanismos no 
inmunológicos. 

En el tratamiento de un niño con alergia alimentaria los padres y enfermos 
deben comprender bien la naturaleza del problema planteado por los alimentos. 
Una buena relación enfermo-médico y la colaboración comprensiva que de ello 
resulte asegurarán el éxito en la búsqueda y control de la alergia alimentaria. 
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11 Alergia a la leche 

En la última década se ha prestado cada vez mayor atención u tu uloraht 
a la leche de vaca, precisamente a causa de las reacciones alérgicas en el luctunt" 
y el niño pequeño. La intolerancia a la leche de vaca ha sido mcncionud1 ~n 
varios nuevos síndromes clínico-pediátricos del tubo digestivo. En los 1'1lthnnN 
años se ha tendido a estimular la alimentación del niño con leche do Vll.'l 

u otras fórmulas, en vez de la lactancia materna. El número de mudrcN quo 
amamantan a sus hijos, en particular en algunas regiones de los Estados llnlduN, 
ha disminuido considerablemente con los años, a la vez que aumentu el 1:1111• 
sumo de leche de vaca. Es evidente, que la alergia a la leche de vucu es 1111 Nln· 
drome clínico importante, con un espectro de síntomas que van desdo lu dln•·ron 
del recién nacido a los síntomas más serios del choque anañláctico. 

Según nuestra propia experiencia clínica y las publicaciones de otrns lnvoll• 
tigadores, la sensibilidad a la leche de vaca es mucho más frecuente dur111110 
el primer año de vida. En el recién nacido deben ser considerados como pmdhloN 
manifestaciones de intolerancia a la leche síntomas como salivación, Vl'llnltuN 
después de ingerir la leche, irritabilidad, cólico, diarrea, deposiciones sunJ¡Iulnn· 
lentas y el crecimiento escaso. Estos síntomas, como se comprende, pueden 11er 
debidos a otras diversas enfermedades, por lo que no deben ser considc.mulnN 
patognomónicas de alergia a la leche. Por otra parte, el médico ha de ~:nncedel' 
atención e importancia a la sensibilidad a la leche como responsuhlo do IoN 
síntomas mencionados. El diagnóstico de alergia a la leche sólo puede hll~·orNO 
si se piensa en él. 

La frecuencia de la sensibilidad a la leche de vaca varía seg(m los lnvoNII· 
gadores, y está comprendida entre el 0,3 % indicado por C'ollins-WilllumN y 
el 7 % según Clein. En mi opinión, la leche es probablemente la cuusu nuh 
frecuente de alergia alimentaria en los niños pequeños. A la luz de mu.•tdi'IIN 
conocimientos sobre nuevos defectos metabólicos e inmunológicos, ulp.unoN d~ 
los problemas planteados por las diarreas intermitentes no infecciosas de lu11 
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lactantes y niños pequeños, a menudo diagnosticadas como síndromes de mala 
absorción o casos celiacos, hoy podrían ser tratados más correctamente como 
casos de alergia a la leche o intolerancia a ciertos disacáridos. 

MECANISMO 

El mecanismo inmunológico actualmente aceptado en la alergia a la leche 
es el paso de sus proteínas a través de la mucosa gastrointestinal, lo que ha sido 
demostrado por las pruebas de precipitinas. Esta permeabilidad aumentaría 
durante los estados de infección o inflamación del tubo digestivo. 

Todas las fracciones de la leche, incluida la caseína, lactalbúmina IX 

lactoglobulina ~. pueden actuar como antígenos. La caseína es relativamente 
termoestable, mientras que las lactalbúminas son termolábiles. El . poder 
antigénico de la proteína, en particular la del suero, es destruido por la ebulli­
ción, vaporización o acidificación de la leche. La lactoglobulina ~ parece ser 
la más alérgica, aun cuando estudios anteriores parecían indicar que la fracción 
lactalbúmina era más responsable de la sintomatología, lo mismo en animales 
que en la especie humana. 

Se había creído que las proteínas del suero de la leche de cabra y de la 
leche de vaca eran inmunológicamente especie-específicas, pero trabajos recien­
tes han indicado que los antisueros a la lactalbúmina ~X y lactoglobulina ~ bovi­
nas reaccionan con las proteínas del suero de la leche de cabra. Las caseínas 
de la leche de vaca y de la leche de cabra poseerían idénticos modelos de pre­
cipitina. 

Existe, por consiguiente, una relación 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 síntoma o una 
combinación de los siguientes: 

l. Eccema. 
2. Piloroespasmo persistente. 
3. Cólico intenso. 
4. Diarrea con moco o sangre. 
5. Estado muy inquieto e irritable. 
6. Tos, crup, ahogo, náuseas y moco en la garganta. 
7. Rinitis continua. 
8. Estreñimiento pertinaz. 
9. Repugnancia al alimento. 

10. Crecimiento escaso. 
11. Asma. 
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12. Urticaria. 
13. Angioedema. 
14. Toxemia con apatía, cianosis y colapso. 

Heiner ha publicado un síndrome observado en lactantes que incluye pér· 
dida intestinal de sangre y anemia microcítica hipocroma, atribuido a la leche. 
La administración de hierro y las transfusiones de sangre corrigen la anemia, 
pero no alivian la pérdida fecal de sangre. La ingestión de leche de vaca, por 
consiguiente, puede provocar la pérdida oculta de cantidades significativas de 
sangre en el tubo gastrointestinal de algunos niños con anemia microcílicu 
hipocroma. Hay que pensar en este síndrome en todo lactante o niño pcqucrlo 
con pérdida fecal oculta de sangre, especialmente si hay antecedentes fumiliurcs 
de alergia. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de alergia a la leche se basa exclusivamente en los untccc· 
dentes y la observación clínica del niño, por parte del médico, durante las Jli'IIC· 
bas dietéticas. 

La búsqueda de precipitinas por los diversos métodos de inmunodifuNh'lll, 
las reacciones de la hemaglutinina y las varias técnicas de pruchas cutnncltN 
con antígenos de la leche han demostrado no ser seguras, y enlrallun cNCUiill 
utilidad para el médico que quiere establecer un diagnóstico definitivo. J.u Jli'C• 
sencia de eosinófilos en las deposiciones o en la sangre puede ser t'rtil, pero 
tampoco permite diagnosticar una alergia a la leche. 

El diagnóstico de intolerancia o alergia a la leche sólo puede hacerse huNRII· 
dose en los antecedentes y los procedimientos de adición y sustracdún ulimclllll· 
ria. El alivio de la sintomatología al suprimir la leche, y la reaparicit'm do IoN 
síntomas al volverla a ingerir, llaman la atención del médico sohrc cstu ulcrl&lll 
específica. La prueba de provocación debe realizarse varias veces, y sólo do 
este modo el médico podrá confirmar sus sospechas de que la sensihilidud n ht 
leche es la responsable de los síntomas. 

Hay que pensar en la posibilidad de que los síntomas atribuidos u lu ulcr'ldll 
a la leche fueran debidos a otros componentes de aquélla. Se han puhlkndn 
reacciones en niños originadas por contaminantes de la leche, tales corno insc~·· 

ticidas, antibióticos, como la penicilina, y otros medicamentos que pudiCI'Il 
contener la leche. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Galactosemia 

Este trastorno familiar puede presentar síntomas de una aiteracit'm !liiNII'II• 
intestinal y ser confundido con una alergia a la leche. Esta enfermedud eN do· 
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bida a intolerancia a la galactosa, la cual, metabolizada defectuosamente, se 
almacena en los órganos del cuerpo. A medida que progresa la enfermedad, 
el paciente, además de diarrea y vómitos, 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 diagnóstico 
no es difícil, una vez la enfermedad se ha manifestado por completo. 

Enfermedad fibroquística del páncreas (mucoviscidosis) 

La combinación, en esta enfermedad, de síntomas gastrointestinales y respi­
ratorios en un niño pequeño 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 eonfir­
marán a menudo el diagnóstico de fibrosis pancreática. 

Intolerancia a la lactosa 

Ciertos síndromes son debidos a los disacáridos existentes en la leche. La 
lactosa y otros disacáridos pueden simular una alergia a la leche. Esta enferme­
dad resulta de un déficit congénito de enzimas específicas, que origina una 
diarrea severa y persistente en los niños. El déficit de lactosa puede ser congénito 
o adquirido. Los lactantes con intolerancia congénita a la lactosa pueden tener 
diarrea crónica y, según los datos del laboratorio, lactorrea, lactosuria, depo­
siciones ácidas y una curva plana en la prueba de tolerancia a la lactosa, junto 
con una prueba normal de tolerancia a la glucosa-galactosa. Los síntomas suelen 
comenzar después de la ingestión de lactosa, y pueden ser muy severos, origi­
nando deshidratación y mala nutrición. Los enfermos con déficit de lactosa 
varían considerablemente en lo que concierne al umbral de sus síntomas. Algu­
nos niños toleran bien pequeñas cantidades de lactosa, mientras que otros pre­
sentan síntomas después de la ingestión de pequeñas cantidades. 

El diagnóstico de intolerancia a los disacáridos se puede hacer mediante 
el estudio de las enzimas de la mucosa intestinal, y la mejoría clínica es espec­
tacular, con pronta remisión de los síntomas, observada así que se suprimen 
de la dieta los carbohidratos responsables. 

La alergia a la leche no debe ser aceptada como explicación de la diarrea, 
a no ser que se haya excluido la intolerancia a disacáridos. 

TRATAMIENTO DE LA ALERGIA A LA LECHE 

l. Si se sospecha la alergia a la leche, se evitarán ésta y sus productos 
derivados. Los alimentos que contienen leche son el flan, helados y 
sorbetes, budín 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 de 
Francfort y otros embutidos en los que se use leche desnatada en polvo 
para darles más 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 sensibilización del enfermo es debida a la lactalbúmina de lu 
leche, ésta se hervirá durante 20 minutos, o se ensayará su vaporizución. 

3. Si la sensibilidad a la leche es debida a sus fracciones termostablcs, 
será necesario suprimirla y sustituirla por un producto no lácteo. 

Se pueden ensayar, como sustituto de la leche, fórmulas a base de soja. 
Los productos registrados más comunes, que satisfacen las mismas necesidudcs 
nutritivas que la leche, son: Isomi (Ross). Mull-Soy (Borden), Neo-Muii-Sny 
(Borden), ProSobee (Mead Johnson), Sobee (Mead Johnson), Soyalac (l.omu 
Linda Food Company). 

FORMULAS A BASE DE SOJA 
PARA EL NIÑO SENSIBLE A LA LECHE 

/somil (Ross). Producto aislado de la soja, sacarosa y maltodextrinus, 111111"' 
y aceite de coco. Adicionado de vitaminas y hierro. 

Mull-Soy (Borden). Producto aislado de la soja, aceite de soju, sucni'ONII, 
Adicionado de vitaminas y hierro. 

Neo-Mull-Soy (Borden). Producto aislado de la soja, sacamsu, ucdtc no 
hidrogenado de soja. Contiene un suplemento de metioninu purn numen· 
tar el valor biológico de su proteína. Adicionado de vitaminus y hlt-1'1'11, 

ProSobee (Mead Johnson). Producto aislado de la soja, aceite de Hnju, 
componentes sólidos del jarabe de maíz. Adicionado de vitumlnus y 
hierro. 

Sobee (Mead Johnson). Producto aislado de la soja, aceites de soju y do 
coco, sacarosa, maltosa y dextrinas. Adicionado de vituminus y hhmn. 

Soyalac (Loma Linda). Producto aislado de la soja, aceite de snju, su~·n· 
rosa, glucosa, maltosa y dextrinas. Adicionado de vitaminus y hlcl'l'n, 

Algunos lactantes y niños pequeños no toleran los sustitutos u llusc do 
soja, y en algunos lactantes alimentados con fórmulas a base de soja sus dCilO• 
siciones son más frecuentes y las madres dicen que las nalgas del nil)n cstl\n 
irritadas y excoriadas. El enfermo puede ser también sensible al pmducto ohto· 
nido de la soja, y si éste no es tolerado puede ser sustituido por Nutl·uml¡cn 
(Mead Johnson), por una fórmula a base de carne, o por la fórmulu l.umlli&IIO 
(Gerber). El Nutramigen contiene caseína hidrolizada, almidón de arru1·ruz, ncclhl 
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Porcentaje Por 1 litro de la respectiva dilución normal > 

FÓRMULAS HIDRATOS r 
> 

PARA EL DILUCIÓN DE Unidades Unidades mg mg r 
LACTANTE NORMAL Calorías/30 g GRASA PROTEÍNA CARBONO A D e HIERRO tT'l 

(') 
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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 3,2 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 

Fórmula a base 
de carne 1:2 17 3,3 2,8 4,1 1.500 400 40 9 
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de maíz, sacarosa, vitaminas y minerales. En este preparado no hay proteína 
intacta. En casos de intolerancia a disacáridos, alergia a la leche o sensibilidad 
a la soja, el empleo de una fórmula a base de carne o de una fórmula exenta 
de carbohidratos (Borden), podrá facilitar el diagnóstico. Una vez aliviados los 
síntomas del enfermo, pueden emplearse por separado fórmulas especiales que 
contengan leche, soja o un disacárido, con el fin de descubrir la causa etiológica 
de los síntomas. La tabla ll-1 presenta una lista de sustitutos de la leche, y 
una información sobre su contenido en calorías, hidratos de carbono, grasa. 
proteína, vitaminas y hierro. 





12 Dermatosis alérgicas 

En el estudio de las dermatosis alérgicas (las más comunes entre tus enfcr· 
medades de la piel) se encontrará el médico con dermatitis atópica, dermutltiH 
por contacto, urticaria alérgica y diversas erupciones cutáneas consideruduN 
como fenómenos de sensibilización. Una de las dificultades que plunteun hiN 

enfermedades de la piel es la terminología. La revisión de la bibling•·uffu ntON· 

trará cómo los pediatras, alergólogos y dermatólogos emplean términos difc· 
rentes para designar un mismo tipo de dermatitis. Por ejemplo, la dcrmutltiN 
atópica, uno de los problemas cutáneos más frecuentes en la práctica pcdiótricu, 
ha sido denominada eccema infantil, eccema atópica, eccema alérgica, y en 
el niño de más edad eccema numular y neurodermatitis. Eccema es un término 
que se debe usar para toda dermatosis inflamatoria caracterizada por eritcmu, 
papulovesiculación, rezumamiento, formación de costras y descamación, en vu· 
rias fases de resolución. 

Neurodermatitis es un término nebuloso usado a menudo como cujón de 
sastre al formular el diagnóstico, y no debe ser empleado al describir cusos 
de eccema infantil. La neurodermatitis ha sido definida como una participación 
de la piel que incluye las dermatosis resultantes de respuestas anommlcs ul 
calor, frío, presión y humedad elevada. Otros han aplicado el término u lus 
erupciones crónicas de la piel, de etiología desconocida, observadas en el adulto. 
Por desgracia, algunos textos relacionan todavía la eccema infantil con la ncul'll· 
dermatitis diseminada y lo atribuyen a unos mismos factores etiológicos. 

El término atopia indica predisposición alérgica congénita en la especie 
humana, identificada por fuertes lazos hereditarios. Dados nuestros cscusliN 
conocimientos actuales sobre las causas de la eccema infantil, pretiero el tór· 
mino descriptivo eccema para designar las lesiones observadas en el luctuntc 
y el niño de más edad. 

13. 
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ECCEMA EN EL LACTANTE Y EN EL NIÑO 

La eccema infantil suele manifestarse entre el segundo y el sexto mes de 
vida. La edad promedia sería de dos meses y medio. Este tipo de dermatitis 
infantil se considera la manifestación más frecuente y precoz de alergia, y ha 
sido incluida en el síndrome eccema-asma-fiebre del heno. Sorprende que la 
eccema haya sido incluida en este síndrome de alergia, puesto que hasta la fecha 
nadie ha sugerido un mecanismo básico aceptable para esta dermatitis. Se han 
propuesto muchas teorías, pero ninguna de ellas explica por completo una 
etiología alérgica responsable del curso natural de la enfermedad. 

En lo que concierne a su relación atópica, la única evidencia de que hoy 
disponemos es que del 50 al 75 % de estos niños con eccema tienen antecedentes 
familiares positivos de alergia, y que muchos de ellos sufren luego el síndrome 
de fiebre del heno-asma. Sedlis ha observado que de los enfermos akctos de 
una eccema grave, el 36 % tuvieron jadeo, que sólo se observó en el 16 % de los 
enfermos con eccema moderada. 

PATOGENIA 

La eccema infantil es una dermatitis que comprende no sólo la epidermis, 
sino también la capa vascular del cutis. La propia dermatitis pasa por un ciclo 
que se manifiesta por áreas de eritema, pápulas, vesículas, reacciones en forma 
de ronchas y, por último, una erupción que se descama con liquenificación. 
Si hay una infección superpuesta, se produce exudación con formación de 
pústulas y costras, presentando las lesiones un aspecto impetiginoso. Estos 
diversos períodos de la enfermedad pueden existir en diferentes partes del 
cuerpo, sujetos a remisiones y exacerbaciones. 

RASGOS CLINICOS 

En los niños pequeños, las lesiones son eritematosas, papulosas y húmedas, 
y afectan de ordinario las áreas de las mejillas, cara, cuello y detrás de las 
orejas. Las lesiones supuran y forman costras. En este período se localizan 
sobre todo en la cabeza y tronco, más que en las extremidades. 

A medida que el niño crece, las áreas afectadas incluyen las superficies 
flexoras de las extremidades superiores e inferiores, además de la cara y el 
cuello. Al hacerse crónicas las lesiones, las áreas antecubital y poplítea de las 
extremidades se liquenifican y pigmentan. 

Eccema numular 

Este tipo de eccema se observa a menudo en lactantes y niños después de 
cumplido un año. Las lesiones son de tipo eccematoso y ocurren comúnmente 
en las superficies extensoras de brazos y piernas, en forma de manchas ovaladas 
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bien definidas y de distinto tamaño. Estas manchas características pueden existir 
también en otras áreas 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 niños pequeños se manifiesta clínicamente Jllll' 
episodios de remisiones y exacerbaciones intermitentes. Este curso ciclico dll 
la enfermedad hace difícil, tanto a los padres como a los médicos, descubrh· los 
factores etiológicos responsables de la erupción. La eccema puede desapurllclll' 
espontáneamente en los lactantes y niños pequeños, y presentar exacerbuciones 
sin ningún factor desencadenante específico aparente. Estas remisiones y exucer· 
baciones dificultan mucho, al médico y a la madre, la evaluación de la ellcat . .'lll 
de cualquier tipo de tratamiento, dietético o médico. 

El prurito es un síntoma importante de la enfermedad, y constituye un 
problema para el tratamiento. Puede ser ligero o muy intenso, manifestarse ~le 
modo intermitente, y originar el rascado excesivo, desasosiego, insomnio e h·rltll· 
bilidad. El prurito provoca el rascado, con la creación subsiguiente de nucVIlN 
lesiones y el reavivamiento de erupciones eccematosas ya existentes. En uiJJunnN 
casos el picor es tan intenso, que el rascado continuo, excesivo, provoca Ullll 

reacción inflamatoria con excoriación, e infección subsiguiente. La inrcccl«'ll CN 
una complicación importante de esta enfermedad debida a la contumin&&\.'h\n 
de la epidermis denudada. Estas lesiones eccematosas, análogas al impéliJJo. son 
para el enfermo causa de molestia adicional, directamente relacionudu con lnN 
síntomas de la infección asociada. 

E TI O LOGIA 

Al correr de los años se han propuesto muchas teorías sobre las cuUNilN 
etiológicas de la eccema. Se han incriminado, en una época u otru. v&&rhtN 
fracciones de los alimentos, incluyendo las grasas, carbohidratos o elcmcntnN 
minerales. Sin embargo, todavía se desconocen las verdaderas causas y mcCII· 
nismos responsables de la eccema. No obstante, y a pesar de nuestros es1.'1&NilN 
conocimientos sobre las causas de la erupción, se sabe que algunos factOI'es In· 
fluyen sobre el curso de la eccema. Pueden ser considerados como fuctorcN 
desencadenantes que afectan, de un día para otro, el aspecto de las lesioneN 
cutáneas. Algunos de estos factores son los siguientes: 

l. Infecciones por bacterias, virus u hongos. 
2. Materia en forma de partículas y contactantes irritantes. 
3. Inhalantes. 
4. Alimentos. 
5. Temperatura y humedad. 
6. Stress emocional o físico. 
7. Medicamentos. 
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DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de la eccema infantil depende principalmente de dos fac­
res: la historia y los rasgos clínicos de la enfermedad. Los puntos principales 
sobre los que cabe preguntar, al redactar la historia, para averiguar si las erup­
ciones presentes guardan reiación con la alergia, son los siguientes: 

l. ¿Existen antecedentes familiares de alergia? 
2. El niño, ¿fue amantado al pecho o alimentado según una fórmula? 

¿Qué fórmulas se han ensayado y cuáles fueron sus reacciones resul­
tantes? 

3. ¿Se han empleado en el tratamiento de la erupción medicaciones que 
acaso han modificado el aspecto clínico, complicando así el diagn"óstico? 

4. ¿Ha tomado el enfermo algún tipo de medicación oral, por cualquier 
motivo? 

5. ¿Hay alguna prueba evidente de que los alimentos exacerben la 
erupción? 

6. ¿Cuáles 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 clínicos de la eccema infantil son típicos, y a no estar compli­
cados por otras dermatosis o infecciones, son fáciles de diagnosticar por el 
médico. La presencia de una erupción cutánea en sus primeros períodos, aso­
ciada con eritema y vesiculación, y que origina las fases subaguda y crónica 
de la dermatitis, en áreas localizadas de un modo característico en las super­
ficies ftexoras de las extremidades, habla mucho en favor del diagnóstico. El 
intenso picor asociado a menudo con la dermatitis y el curso cíclico de exacer­
baciones y remisiones confirman el diagnóstico de eccema en el niño. 

Otros datos que pueden ser útiles al médico para formular el diagnóstico 
de eccema infantil pueden incluir la siguiente información: 

l. Estos niños presentan una frecuencia relativamente elevada de pruebas 
cutáneas positivas, por escarificación o intradérmicas, con los inhalan­
tes y alimentos corrientes. 

2. Un porcentaje notable de estos niños tienen eosinofilia en la sangre 
o en la secreción nasal. 

3. La piel del niño eccematoso no responde a diversos estímulos del mis­
mo modo que la piel normal. Cuando se roza la piel de un paciente ató­
pico, se produce una respuesta vasoconstrictora denominada dermogra­
fismo blanco. Después de la inyección intradérmica de acetilcolina se 
manifiesta una reacción pálida retardada, la llamada reacción paradójica 
a la acetilcolina. Hay también una notable hipersensibilidad vascular 
cutánea a las catecolaminas. 
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4. La secreción de sudor es anormal. EL individuo atópico no se adaptu 
bien al tiempo húmedo, y existe una disfunción del conducto de lus 
glándulas sudoríparas en esta clase de enfermos, que son incapaces de 
adaptarse a los cambios de temperatura. 

5. Están asociadas a menudo el asma y la fiebre del heno. 

La erupción, en la eccema infantil, no es contagiosa y no deja ciculriz. 
Se insistirá sobre estos puntos al hablar del tratamiento con la madre. 1 .us 
lesiones eccematosas pueden curar espontáneamente y desaparecen por colll· 
pleto en la mayoría de los niños. Algunos lactantes curan al cabo de vul'ios 
meses, sin que vuelva a aparecer ninguna lesión. Un número elevado de ellos 
pasan a las fases crónicas de la enfermedad; en otro grupo su eccemu ~·tlslt 

totalmente, y un porcentaje de ellos sufrirá más tarde asma o fiebre del heno. 

Pruebas cutáneas y alimentos 

La importancia de las pruebas cutáneas positivas, ya sean por escul'itlcuch'n 
o intradérmicas, para el diagnóstico de la eccema, es dudosa. Se admit~. en 
general, que una prueba cutánea positiva con un alimento no signillcu nectlSUI'ht· 
mente sensibilización, sino meramente que la proteína empleada en lu pruchn 
ha dado una reacción cutánea positiva. Esta prueba cutánea positiva, quo puedo 
carecer de importancia clínica, indica que el enfermo ha producido l'Onll'll llllll 

determinada proteína anticuerpos responsables de la reacción en forma de p¡\pulu 
de su piel. Esta reacción en forma de pápula no representa necesariamente Ullll 

sensibilidad clínica, y acaso puede ser mejor clasificada como un tipo do scnNI• 
bilización fisiológica. 

La reacción cutánea positiva a la clara de huevo en el enfermo cccemuhlNII 
es un fenómeno descrito por Hill y otros. Un número elevado de estos ninnli 
eccematosos con pruebas cutáneas positivas a la clara de huevo pueden inltcrirht 
sin que se exacerbe su dermatitis eccematosa. 

Existen opiniones diametralmente opuestas en cuanto a la importundu de 
las reacciones a los alimentos en la eccema infantil. La escasa correluch'm ~xiN· 
tente entre el curso clínico de las lesiones cutáneas y una prueba cuhíncn o~o~pc· 
cífica positiva· sigue siendo un misterio. 

En mi opinión, hay que dudar del concepto tradicional según el cunl unlt 
respuesta cutánea positiva en el enfermo alérgico significa clínicamente In cXIN• 
tencia de una alergia específica. La piel del enfermo alérgico puede se1· mi\N 
reactiva que la del individuo no alérgico. En lo que concierne al nil1o con cccc• 
ma, hay que pensar también en una mayor susceptibilidad no especilicu de ht 
piel eccematosa. El valor o utilidad de la prueba cutánea se basa en el supucNIIl 
paralelismo entre la prueba cutánea y el órgano en donde se manifiesta In enfcr· 
medad. Este concepto se basa en gran parte en la experiencia clínica. y puedo 
ser discutido. La opinión general entre la mayoría de alergólogos es que lu lltNO• 
guridad o falta de confianza en las pruebas cutáneas con alergenos ulimcnturln,. 
puede ser debida a lo inadecuado de las técnicas usadas hoy para prepul'lll' IoN 
alergenos alimentarios responsables de la respuesta clínica especíllca. 
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Holt, Sedlis y Fontana han comprobado, en su estudio de mños eccema­
tosos, que los alergenos alimentarios identificados por las pruebas cutáneas, con 
producción de una pápula positiva, no exacerbaban la eccema después de una 
prueba de provocación, por ingestión, con el alimento específico. Observamos 
también que en la mayoría de los niños con una prueba cutánea directa positiva, 
la prueba de transferencia pasiva no se relacionaba con el alimento especifico 
ensayado (tabla 12-1). 

Tabla 12-1. Prueba cutánea directa y prueba de transferencia pasiva 
en 27 niños 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 O 
Negativas 18 

Pruebas con leche Positivas 3 Positiva O 
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 niños eccematosos se obtuvieron reacciones cutá­
neas positivas en el 78 % de ellos al antígeno 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 niños alérgicos, con asma o fiebre del heno, el 16% 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 niños normales sin antecedentes 
personales o familiares de alergia se practicaron pruebas cutáneas con los mis­
mos antígenos, en concentraciones idénticas. No se obtuvieron reacciones posi­
tivas en las pruebas con clara de huevo y leche de vaca, pero el 1 % reaccionó 
al pollo y trigo (tabla 12-2). 

Por consiguiente, parece que las pruebas cutáneas, 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 cutáneas; 115 niños eccematosos 

CoNCENTRACIÓN REACCIONES POSITIVAS 

Alimento PNU/cm3 Eccema Alérgico No alérgico 
(115) (150) (150) 

Clara de huevo 100 78% 16% o 
Pollo 3.500 49,1% 12% 1% 

Trigo 3.500 38,5% 26% 1% 

Leche de vaca 3.500 21% 15% o 

se pueden relacionar con la ingestión de un alergeno alimentario espccltico. 
Los alimentos producen erupciones, urticaria, edema angioneurótico, trustornoN 
gastrointestinales y, en algunos casos, asma y choque, pero persiste toduvlu el 
problema: ¿provocan los alimentos la formación del anticuerpo responsuhlc dC! 
la eccema infantil? Falta por el momento una correlación entre la scnsihilidud 
específica de la piel y la eccema. 

Solamente si el médico está convencido, por sus observaciones concicnl.ll• 
das, la hospitalización y las pruebas precisas de provocación repetidus, de que 
un alergeno alimentario específico es el responsable de la exacerbaci(ln del eccc· 
ma del niño, este alimento debe ser excluido de su dieta. En tal caso, el módkn 
debe pensar en las restricciones dietéticas y los procedimientos de trutumlcntn, 
a los que nos referimos más abajo. 

Alergenos e irritantes ambientales 

Los alergenos e irritantes ambientales pueden ongmar o intcnsiflcur luH 
lesiones eccematosas. Debe tenerse en cuenta la posibilidad de que el nino con 
eccema sufra también alergias por inhalantes. Los inhalantes más comunes que 
pueden ser responsables de los síntomas son: lana, seda, polvo, plumus, CllNJlll 

animal y polen. La importancia de los alergenos inhalantes y de su ct'cclo snhrc 
la eccema no ha sido establecida. Estas sustancias pueden ser rcsponsuhlcH 
de las exacerbaciones de la dermatitis, ya sean debidas a una sensihilizuclt'ln 
específica o como respuesta a un contactante irritante no específio. Si el ulcrgcno 
ejerce su efecto a través de lesiones abiertas de la piel. la humedad y unu pcrN· 
piración excesiva predispondrán a los efectos de estas sustancias. Lu tcorht de 
la sensibilización por inhalación no parece desempeñar un papel imporluntc en 
esta enfermedad. 

Cabe, sin embargo, la posibilidad de que la exposición continua 11 ClilllN 

alergenos inhalantes sensibilice a la larga al enfermo de eccema. Esto se fumha 
en el concepto de que un niño atópico sólo adquiere alergias respecto de aquello 
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a que ha sido expuesto. Se cree, por ello, que evitando estos inhalantes en el 
ambiente inmediato del niño, cabe aplazar la futura sintomatología alérgica. 

El polen, como el de Ambrosía en Estados Unidos y el de gramíneas, puede 
exacerbar y precipitar un reavivamiento eccematoso. Esto puede ser debido al 
transporte por la sangre circulante, después de la inhalación, o al efecto del 
contacto irritante directo por parte del polen. 

El niño eccematoso no sensible al polen suele sentirse más cómodo durante 
los meses de verano, a causa de la menor exposición 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 niño. 

Infecciones y fenómenos de stress 

No son raras las exacerbaciones agudas de las lesiones eccematosas que 
no es posible explicar por alimentos, inhalantes o contactantes. Según nuestra 
experiencia personal, este tipo de enfermo es mucho más frecuente que el tipo 
en el cual se puede incriminar y tratar un agente específico. Todo trastorno de 
la estabilidad emocional o física del enfermo que origine stress y fatiga puede, 
y comúnmente así ocurre. provocar una exacerbación de las lesiones existentes. 

Las infecciones pueden exacerbar la eccema de un niño. Las infecciones 
que originan un estado agudo y persistente de las lesiones son las de tipo focal. 
Las infecciones focales más frecuentes son las de las amígdalas y adenoides, 
y también la de los senos craneales. En cambio, enfermedades infecciosas tales 
como la escarlatina, neumonía, sarampión y otros procesos febriles pueden de­
terminar una remisión pasajera de las lesiones cutáneas. Es éste un fenómeno 
bien conocido, y se ha atribuido a la función suprarrenal y la liberación de 
corticosteroides. La eccema parece reducir la resistencia de ciertos agentes víri­
cos, tales como el herpe simple y la vacuna. La erupción variceliforme de 
Kaposi es una complicación de tipo eccematoso debida al virus del herpe, 
y que se manifiesta por la formación de vesículas, pústulas y una cantidad exce­
siva de costras. 

Inmunizaciones 

Las inmunizaciones profilácticas de rutina contra la difteria-tos ferina-téta­
nos (DPT). poliomielitis y sarampión no deben suprimirse en el niño eccema­
toso. Sólo se desplazarán si existe una historia clínica definida, confirmada por 
los padres del niño, de que éste es sensible al huevo de gallina, y en este caso 
deberá emplearse, si se dispone de ella, una vacuna no producida en un medio 
que contenga huevo. En el niño eccematoso las reacciones locales obtenidas con 
estas inmunizaciones no deben ser más severas que lo serían en un niño normal. 

No se insistirá bastante sobre los peligros de la vacunación antivariólica 
en caso de lesiones eccematosas. El eczema vaccinatum es una complicación 
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de la eccema debida a la propagacwn y autoinoculación de la vacuna en las 
lesiones abiertas. Se dirá a los padres que mantengan a su hijo eccematoso apar­
tado de cualquier niño que acabe de ser vacunado contra la viruela. Un niño 
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 erupción 
cutánea. Algunos médicos han propuesto para el niño eccematoso el empleo 
de una vacuna atenuada contra la viruela, y otros han recomendado la vacuna­
ción si el niño tiene más de cinco años, y la eccema no se ha hecho evidente 
durante un año. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Dermatitis seborreica 

La dermatitis seborreica debe ser tenida en cuenta en el diagnóstico dll't'· 
rencial de la eccema infantil. Las lesiones de la dermatitis seborreica puedon Hor 
confundidas con la erupción eccematosa. Algunos de los puntos que las distin· 
guen están indicados en la tabla 12-3. Esta enfermedad comienza en la primot'ü 
infancia, en el cuero cabelludo y en forma grasienta, luego se cxticndl! u lmi 
pliegues retroauriculares, a las áreas alrededor de los ojos y de la boca, y u veceN 
también al tórax. Las extremidades no son afectadas. El picor no es prohlontu, 
y no suele haber antecedentes familiares o personales de alergia. La dernltltltiN 
responde fácilmente a detergentes de disulfuro de selenio y también u los pro· 
parados de soluciones de ácido salicílico y azufre micropulverizudo. 

Es importante pensar en la dermatitis seborreica ya que muchas veceN "1 
niño eccematoso tiene también seborrea. El tratamiento exclusivo del ostlldn 
eccematoso, y no de las manifestaciones seborreicas, dificulta en gmn medldlt 
el problema y es responsable de los escasos resultados de la tcr·upéuticll de 
la eccema. 

Dermatitis por contacto 
Página 207. 

Moniliasis cutánea (candidiasis) 

Esta dermatitis debe ser incluida en el diagnóstico diferencial de cuai'tuicr 
lesión cutánea en la primera infancia. La candidiasis es debida a un hongo '""UC• 
jante a la levadura (Candida albicans). La erupción ocurre en las regiones intct'• 
triginosas del cuerpo, formando eritema húmedo con bordes comúnmente hhw 
delineados. Su diagnóstico se basa de ordinario en el aspecto clínico de 111 dor· 
matitis y en la presencia de microorganismos en los cultivos de raspudut'IIN dt 
las lesiones. Su tratamiento eficaz consiste en el empleo de Nystatin o AlliJlhn· 
tericin B. 
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Tabla 12-3. Diferencias entre la eccema y la dermatitis seborreica 

ECCEMA 

l. Antecedentes familiares de alergia en 
el 40 al 60 % de los casos. 

2. Se manifiesta de ordinario después de 
cumplidos 2 meses. 

3. Las lesiones son eritematosas, con pá­
pulas, vesículas; húmedas, con forma­
ción de costras y excoriaciones. Su co­
lor es siempre rojo, a menudo rojo 
intenso. 

4. Cara, cuello y regiones cubitales y po­
plíteas. 

5. El prurito suele ser intenso. 

6. Hay liquenificación e hiperpigmenta­
ción en la fase crónica de la enfer­
medad. 

7. Responde bien a las medicaciones, con 
exacerbaciones y remisiones caracte­
rísticas. 

8. Muchos de estos enfermos sufren más 
tarde asma o fiebre del heno. 

Síndrome de Aldrich 

0ERMA TI TIS SEBORREICA 

l. No existen de ordinario antecedentes 
famHiares de alergia. 

2. Puede ocurrir inmediatamente después 
de nacer. 

3. Las lesiones son secas y en escamas, 
a menudo con el aspecto de «patatas 
fritas». Lesiones eritematosas bien de­
lineadas: «descamación grasienta». Su 
color es comúnmente amarillo-salmón 
o pardo. 

4. Cuero cabelludo, dorso de las orejas, 
cara y áreas intertriginosas. 

5. No hay prurito. 

6. No hay de ordinario liquenificación ni 
hiperpigmentación. 

7. El pronóstico es bueno, y una vez tra­
tada, no suele repetir. Buena respuest1t 
a la medicación (disulfuro de selenio, 
o crema de Fostex). 

8. No hay manifestaciones alérgicas en 
el futuro. 

Los síntomas clásicos del síndrome de Aldrich son eccema crónica, púrpura 
trombocitopénica, tendencia hemorrágica y menor resistencia a la infección. 
Estos síntomas 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 comprens10n 
terapéutica global de todos los aspectos de esta enfermedad. El médico debe 
conocer e identificar los diversos factores responsables de las exacerbaciones 
de esta dermatitis, además del cuidado local y del tratamiento de la propia erup­
ción cutánea. El tratamiento debe ser lo más simple posible, y debe intentar 
aliviar la ansiedad causada por este estado crónico de la piel. La tranquilidad y 
confianza que sepa inspirar el médico, y las instrucciones específicas al enfermo 
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y sus padres facilitarán en gran medida el tratamiento del niño eccematoso. 
El tratamiento de este estado requiere mucha paciencia y atención por parte 
de los padres y el médico. 

Procedimientos terapéuticos 

l. Se combatirán los alergenos inhalantes que pudieran existir en el am· 
biente, y se evitarán y eliminarán todos los contactantes e irritantes de 
la piel. 

2. Terapéutica local de la piel adecuada al período morfológico de laN 
lesiones y a la presencia de infección. 

3. Terapéutica de sostén para evitar el rascado de las lesiones, por medio 
de medicamentos y la inmovilización del niño. 

4. Supresión dietética de los alimentos incriminados. 
5. Terapéutica de hiposensibilización, si está indicada. 

Control deJ ambiente 

Los desequilibrios vasculares y neurovegetativos anormales observados en 
este estado deben ser tenidos en cuenta, especialmente el efecto de factores fiNI· 
cos tales como la temperatura, la humedad y la fricción. La temperatura del 
ambiente inmediato no debe variar bruscamente, siendo la más recomcmluhlc 
una temperatura constante de 20 a 22 o C. La ropa del enfermo debe ser lliern, 
suave y exenta de todo poder irritante, y se lavará con un detergente SllllVC 

y un jabón muy blando y no irritante. Muchos casos de eccema cmpcnrun M 
causa del empleo de detergentes fuertes que quedan en la ropa. Un exceso do 
ropas de la cama, con su calor asociado, determina la dilatación de los VUNOIII 

cutáneos, con picor, rascado e intensificación de las lesiones de la ccccmu. 
Para el control del ambiente específico se tendrá en cuenta lo siguiente: 

l. Suprimir del ambiente inmediato del enfermo, especialmente la alcnhM, 
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, algodón, plumas, caspa anlmnl 
y ropas de la cama. 

2. El niño deberá estar apartado de toda clase de animales. 
3. Los materiales de aseo y limpieza empleados para la higiene pcrsnnnl 

no deben ser irritantes. No se aplicarán a la piel del niño jubnno11 
perfumados, así como tampoco aceites y polvos para niños. 

4. Se evitará que el enfermo juegue o se arrastre por el piso. o sohrc el 
suelo de casa. 

Se dará a la madre una lista de procedimientos específicos de suprcsil'm '1 
eliminación, además de las instrucciones para el cuidado del niño ecccmutnNn 
indicadas en la página 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: 

l. Evaluar el grado y el período morfológico de la enfermedad. 
2. No recetar nada ni hacer nada que pudiera ser perjudicial a las lesio­

nes ya existentes. 
3. Cuanto más severa sea la reacción cutánea, tanto más suave debe ser 

el tratamiento local. 
4. Recetar sólo aquellas medicaciones locales que hayan demostrado ser 

específicas y eficaces para el estado que debe ser tratado, basándose 
en la propia experiencia personal del médico, o en la experiencia previa 
de otros. 

Los vendajes húmedos son útiles y deben usarse para limpiar la piel y 
quitar toda costra o restos de la infección y de las alteraciones crónicas. Esta 
limpieza de la piel aumenta la eficacia de los ungüentos, lociones y cremas apli­
cadas. Los vendajes húmedos usados pueden ser con solución salina o con la 
solución estándar de Burow. 

En el tratamiento de las lesiones eccematosas el ingrediente más eficaz, en 
los ungüentos, en los períodos crónicos, es el alquitrán de hulla. Se han usado 
con buenos resultados gran número de emplastos y ungüentos, bajo nombres 
comerciales, que contienen alquitrán. En los períodos agudos es útil el deno­
minado ungüento 1-2-3, constituido por una parte de solución de acetato de 
aluminio, dos partes de lanolina y tres partes de pasta de cinc sin ácido salicí­
lico. Otro ungüento excelente tiene la siguiente composición: 

Alquitrán de hulla crudo purificado 
Solución de acetato de aluminio 
Lanolina o Aquafor 

2 gjcm3 

5 gjcm3 

10 gjcm3 

Se aplica una capa gruesa de ungüento y se vendan las áreas eccematosas. 
Otro preparado empleado en los períodos crónicos para la cura local es la 

crema de vioformo-hidrocortisona (Ciba). Esta crema, si se aplica correctamente, 
es el agente terapéutico más eficaz. Sin embargo, si se usa durante largo tiempo 
sobre áreas extensas, hay que pensar en la posibilidad de una sensibilización 
al vioformo. 

La aplicación local de esteroides es útil en el tratamiento de la eccema 
generalizada, pero para que sea totalmente eficaz se friccionará suavemente 
sobre la piel, aproximadamente durante cinco minutos, dos o tres veces al día. 
El autor no recomienda el uso de esteroides por vía oral en el tratamiento de 
la eccema infantil. Estos medicamentos, dados por vía subcutánea u oral, alivian 
pasajeramente un gran porcentaje de casos de eccema, pero una vez que se 
emplea el medicamento suele ser necesaria su administración continua para 
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mantener bajo control las lesiones cutáneas. Si se suspende, la dermatitis suele 
recrudecer de una manera fulminante. Los efectos yatrogénicos y el efecto de 
rebote inherentes al empleo de estos medicamentos contraindican su uso en el 
tratamiento de la eccema infantil. 

Es también importante que el médico reconozca y se dé cuenta de los pro· 
blemas cutáneos coexistentes en un enfermo y que complican las lesiones ecce· 
matosas. Las erupciones cutáneas más frecuentes que pueden complicar el es· 
tado eccematoso son las infecciones superpuestas, análogas al impétigo, y lu 
dermatitis seborreica. Como estas dermatosis coexistentes no sean diagnoslicadus 
y tratadas, el tratamiento será ineficaz. Las infecciones superpuestas, cuando 
son identificadas, pueden ser tratadas por la adición de un ungüento antibacle· 
riano de amplio espectro. Los más eficaces son Polysporin, Neosporin y los 
ungüentos de penicilina. Si la infección es de carácter severo, habrá que pensar 
en la administración oral de un antibiótico de amplio espectro. La penicilinu. en 
particular en su aplicación local, posee un elevado potencial de sensibilizucit,n, 
y no debe emplearse en el individuo atópico, para evitar su futura sensihill· 
zación a este medicamento. 

Tratamiento de sostén 

El fenómeno del prurito y rascado es de la mayor importancia paru lu Jlrll• 

ducción de nuevas lesiones y la exacerbación de una eccema ya existente. l,llrll 
prevenir el prurito asociado con esta enfermedad, se seguirán los siguieniCN 
pasos: 

l. Se darán por vía oral antihistamínicos, en dosis de acuerdo con lu ellull 
del enfermo. El efecto sedante de estos medicamentos es útil paru cnm· 
batir su irritabilidad y malestar. 

2. Los agentes antipruriginosos, tales como Periactin y Temaril, son recn· 
mendables, pero su eficacia sigue siendo dudosa en los casos de prurltn 
intenso. 

3. Las hidroxicinas Atarax y Vistaril son los agentes antipruriginosos nu\111 
eficaces; sus acciones antihistamina y antiserotonina son t'Jtiles JlUI'Il 
aliviar la molestia asociada con el picor. El efecto tranquilizante de 
estos medicamentos ha demostrado ser también muy beneficioso en 
el tratamiento global del niño eccematoso. 

4. Cuando se hace necesaria la inmovilización a fin de impedir que el nlnn 
se rasque, pueden usarse brazales alrededor de los codos pa1·a evltur 
su flexión. El empleo de dispositivos oclusivos para prevenir lu excn• 
riación de las lesiones es también un procedimiento útil. 

5. Es sumamente importante cerciorarse de que las sábanas no están 11hnl· 
donadas, puesto que el niño se restriega con mucha frecuenciu enchnn 
de las mismas, lo que provoca una irritación e intensifica lus lcslolldN 
eccematosas. 
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Tratamiento dietético 

En su concepto global de los alimentos como causas etiológicas 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 
evaluación clínica precisa del niño, 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 máxima cooperación. Hay que 
decir a la madre que el tratamiento de la eccema requiere tiempo y pacien­
cia. El someter un niño a una dieta restrictiva es un procedimiento inútil, 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 comprensión y plena cooperación. Debe insistirse 
también en que las restricciones no son permanentes, y que cuando el en­
fermo deje de presentar síntomas se añadirán con cautela y como tanteo 
alimentos a la dieta restrictiva. 

De acuerdo con la edad del niño, se elige una dieta hipoalérgica o una 
dieta de eliminación sin huevos, trigo, pescado, leche y jugo de naranja. Este 
tipo de dieta constituye el plan básico de trabajo para el médico y la madre, 
en su búsqueda 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 niño eccematoso, dado su valor nutritivo y su concentración en 
vitaminas. 

Además de las bebidas ya mencionadas, la madre puede dar al niño jugos 
de piña, uvas, albaricoque y de manzana. Estas frutas pueden ser ingeridas tam­
bién en forma sólida. La dieta no debe contener, en cambio, trigo en ninguna 
de sus formas. La madre puede sustituirlo por harina de maíz, arroz, maíz 
triturado, copos de maíz, palomitas de arroz y cereales a base de cebada. De 
acuerdo con la edad del niño, se pueden dar carnes (cordero, carnero, buey) 
en pequeñas cantidades. Los vegetales pueden consistir para un niño de más 
de seis años en maíz, espárragos frescos o en lata, lechuga, judías verdes y 
patata blanca. Como harina, la madre puede emplear almidón de maíz, arroz, 
centeno y cebada. Pueden usarse también karo, gelatina sin adición de ningún 
sabor. 

Al intentar descubrir una alergia alimentaria hay que decir a la madre que 
siga estrictamente los siguientes puntos: 

l. No se empleará otro alimento que los especificados. 
2. Los alimentos permitidos pueden usarse en cantidades ilimitadas. 
3. La ingestión, aun en cantidad diminuta, de un alimento no incluido 

en la dieta, anulará todo el procedimiento. 
4. De acuerdo con la dieta, la madre llevará un diario de los alimentos 

en el que se anotarán, día a día, todos los alimentos y medicaciones 
ingeridos, con un resumen de los síntomas al final del día. 
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El procedimiento de prueba y error para descubrir el alergeno del alimento 
responsable se practica dos semanas después de la supresión del mismo. Se 
seguirán los siguientes pasos para descubrir cualquier posible alergeno alimen· 
tario como causa de los síntomas alérgicos: 

l. Sólo se añadirá un alimento cada vez. 
2. Una prueba durante cuatro días sin reaparición o exacerbación aparen· 

tes de la lesión cutánea permite pensar en la adición del alimento u lu 
dieta básica del enfermo. 

3. Si se obtiene un resultado positivo por la exacerbación de los sínlumus 
del enfermo, hay que suprimir de nuevo el alimento, por lo menos 
durante cuatro días y ensayando posteriormente de nuevo. 

4. Si al ensayar por segunda vez un alimento que en la primera pt·ovocl) 
la exacerbación de la lesión cutánea se observa una reaparición sl'thltn 
de la misma, este alimento debe ser suprimido durante un periodo do 
varios meses. 

5. Si no se obtiene reacción a un alimento después de una prueba de cu&&tru 
días, se puede añadir otro y seguir el mismo procedimiento. 

La persistencia de la erupción eccematosa mientras el enfermo cst(t somo· 
tido a la dieta de supresión o hipoalérgica es contraria a una sensibilllucil)n 
alimentaria como responsable de las lesiones cutáneas. 

En resumen, el tratamiento práctico de la eccema infantil requiere un dllll&· 
nóstico preciso y comprender la importancia de los factores alimcnturioN, In· 
halantes y contactantes en el enfermo objeto del tratamiento. He compmhndo 
mayor eficacia del tratamiento del niño eccematoso cuando se aplicun de mndn 
correcto los procedimientos de supresión y eliminación de los alergenos, lrrlt111• 
tes y contactantes, si se tratan adecuadamente las lesiones cutáncus, y si se dnn 
las instrucciones pertinentes a padres y enfermos. 

DERMATITIS POR CONTACTO 

La dermatitis por contacto o la dermatitis eccematosa alérgica por conllu:tn 
es probablemente una de las enfermedades que con más frecucnciu ut'c~o'hlll n In 
piel de los niños. La verdadera frecuencia de esta dermatitis es dirfcil de lljnr, 
puesto que cómo resultado de su contacto con un alergeno sensibilizantc IUUI.'hUN 

niños presentan una erupción que de ordinario desaparece sin tratumicntn ni· 
guno, si se elimina el contactante responsable. Esta es una de las pocus cnt'crtul'· 
dades que se pueden curar prontamente después de la supresión del lll&CIIIO 

causal. Muchos de estos niños con un tipo de sensibilidad contaclanle de ha piel 
son a menudo mal diagnosticados y tratados como casos de eccema infatntll, 
dermatitis seborreica o neurodermatitis. Dermatitis venenata es un término om· 
picado a veces para designar la erupción cutánea debida al contacto cnn lll 

hiedra venenosa ( Rhus toxicodendron radicans) o el roble venenoso (U IIU,\' tlll'"• 
sibola). Si incluimos la erupción del pañal y la dermatitis por hiedra VCIIC!Illlllll 

en este grupo de dermatosis, esta enfermedad de la piel se convierte en un• df 
las más frecuentes en la infancia. 
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La dermatitis por contacto es causada por el conta~to de un alergeno con la 
piel, de lo que resulta un espectro de erupciones cutáneas que van desde la sim­
ple erupción eritematosa a las formaciones más severas, tipo urticaria y en 
ampollas. La forma usual de la dermatitis por contacto puede ser clasificada 
como una reacción retardada, cuya erupción 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 erupción depende de los siguientes 
puntos: 

l. La susceptibilidad individual y el grado de sensibilización del enfermo. 
2. La concentración del agente sensibilizante. 
3. Las características generales de la piel afectada. 
4. Influencias externas tales como temperatura, fricción y humedad. 

Como se ha afirmado, todo ser humano puede sensibilizarse y suft:ir una 
dermatitis por contacto por una concentración adecuada del alergeno y una 
exposición 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, formación de ampollas, y si se superpone una infección: pústulas 
y supuración. 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 más características responsables de la molestia del 
enfermo son la formación de costras, con el prurito asociado, la descamación 
y una ligera secreción. Si no se descubre el agente causal y la enfermedad pro­
sigue durante meses o años, la erupción puede tomar un aspecto eccematoso, 
con liquenificación y ocasionalmente hiperpigmentación de la piel afectada. 
Estas lesiones crónicas a menudo son diagnosticadas erróneamente como ecce­
ma, y tratadas durante años con escaso resultado. En esta enfermedad la aplica­
ción del simple principio de supresión y eliminación puede curar la dermatitis. 

MECANISMO 

Se desconoce el verdadero mecanismo responsable de esta dermatitis. Se 
ha sugerido, sin embargo, que esta erupción es resultado de una reacción antí­
geno-anticuerpo: el cuerpo químico causante de la dermatitis actuaría como 
hapteno y se combinaría con proteínas humanas. Complejo que estimularía la 
producción de anticuerpos. Esta enfermedad se considera de tipo retardado y 
se observa con frecuencia cada vez mayor en los individuos atópicos. La sen­
sibilización a contactantes puede persistir durante años como resultado de la 
exposición repetida y continuada al alergeno. 

La resistencia inherente y las características de la piel del individuo pro­
tegen comúnmente contra algunos de los alergenos e irritantes a que estamos 
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expuestos en la vida cotidiana. Sin embargo, factores ambientales como el culm, 
la presión y la fricción pueden contribuir reduciendo el umbral cutáneo, y pe&·· 
mitiendo así que el contactante origine la dermatitis. La higiene personal de 
la piel afecta también el curso de una dermatitis por contacto. 

E TI O LOGIA 

En el estudio de la dermatitis por contacto los agentes etiológicos cnm· 
prenden dos categorías. 

l. Sustancias que originan reacciones cutáneas a causa de una propiedad 
propia de sus características físicas o químicas. Estas erupciones cult\· 
neas son comúnmente de tipo inmediato, más que de tipo retardado. 

2. Sustancias responsables de las lesiones dérmicas como resultado de 111 
sensibilización cutánea, más que de su calidad propiamente irritunte. 
Son los verdaderos sensibilizantes, productores de una respuesta innlll• 
nológica específica. 

ALERGENOS RESPONSABLES 
DE LA DERMATITIS POR CONTACTO 

l. Los alimentos producen una dermatitis observada comúnmente en 11111 
áreas alrededor de la boca. La erupción cutánea es debida u verter11o 
el antígeno desde la boca, mientras el niño es alimentado. I.os ulcrA&O· 
nos alimentarios más corrientes son los frutos cítricos, tomuh3N y 
huevos. 

2. Jabones y detergentes. Los jabones pueden originar dermatitis u CIUINA 

de las propiedades irritantes o alérgicas de los medicamentos, pcrfulllcll, 
ácidos grasos o materiales colorantes que contienen. Los dctcrgento11 
fuertes que queden en la ropa después de lavarla pueden ser cuUNU de 
dermatitis por contacto en la piel sensible de un niño atópico. Hcmo11 
observado también que ciertos jabones pueden complicar e intenslllcul' 
una dermatitis ya existente. Sulzberger y otros han indicado 'JIIC el 
desengrasado y la queratólisis producidos por los jabones pueden fuvn· 
recer la penetración de alergenos contactantes. 

3. Medicamentos. Prácticamente todo medicamento aplicado u tu Jllcl 
puede convertirse en alergeno potencial en un individuo susL'CJlllhl~. 
Las medicaciones usadas en forma de emplastos y ungüentos, y llJllku· 
das sobre la piel de un niño, son las responsables más frecuenteN d~~ 
la sensibilización de la piel. Comprenden medicaciones tópicus, 111lcN 
como derivados de la caína: benzocaína y tetracaína; alquit&·uncN de 
hulla, ácido salicílico, mercurio, aceite mineral, antihistamínicos, lll'.ufro 
y penicilina. Las soluciones desinfectantes pueden provocur esto tipo 
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de dermatitis al entrar en contacto con la piel. En mi práctica profe­
sional he podido observar que una diversidad de aceites minerales 
para niños aplicados de rutina sobre su piel son responsables de las 
erupciones. Esta reacción puede ser debida al efecto irritante del aceite, 
al antiséptico usado en el producto, o a una exacerbación inflamatoria 
de una erupción ya existente por la aplicación continuada sobre la piel 
del aceite para niños. Los colorantes indelebles de los lápices labiales 
y las resinas sintéticas en los barnices para las uñas pueden incluirse 
también en esta categoría 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- están incorporados como preservadores en 
la mayoría de cremas o lociones dermatológicas y cosmética-s. Los 
enfermos alérgicos a los ésteres paraben presentan una historia típica 
de una dermatitis crónica, existente desde hace mucho tiempo, progre­
siva y rebelde a la aplicación adecuada de cremas y lociones con este­
roides. La concentración usual de paraben en las cremas y lociones de 
corticosteroides es inferior al 0,5 %. Para obtener resultados de con­
fianza en las pruebas diagnósticas del parche son necesarias concen­
traciones de hasta el 5 % en vaselina blanca. La identificación de este 
tipo de dermatitis por contacto provocada yatrogénicamente será mo­
tivo de satisfacción para médico y enfermo. Una vez establecido el 
diagnóstico, se puede comenzar el tratamiento con hidrocortisona al 
1% en un vehículo exento de paraben. 

4. Plantas. La hiedra venenosa y el roble venenoso son los responsables 
más frecuentes en esta categoría. A su vez, el polen de otras plantas, 
tales como árboles, pastos y cizañas pueden originar un tipo específico 
de dermatitis debida a plantas. Esto ocurre sobre todo con el polen de 
Ambrosía (ragweed) y es debido a la porción oleorresinosa de los grá­
nulos del polen. Las regiones afectadas son las expuestas al polen lle­
vado por el aire, a saber, cara, cuello y párpados. Su diagnóstico se 
basa en que la erupción se circunscribe en las áreas expuestas del 
cuerpo, y corresponde a la estación del año. 

5. Ropa de vestir. Los cuerpos químicos o colorantes empleados en la 
fabricación 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 cutánea. 
Las fibras de algodón o lana no son de por sí los factores comúnmente 
sensibilizantes en este tipo de enfermedad. El calor, la fricción y la 
perspiración asociada contribuyen a la liberación del colorante en la 
piel sensible. 

6. Diversos. Los cosméticos originan este tipo de dermatitis cuando el niño 
está expuesto a los usados por sus padres. El niño puede establecer 
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también contacto con los cosméticos si juega con ellos o los usa. El 
lápiz para los labios, el barniz para las uñas, 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 niño. Los plásticos, barnices, 
insecticidas, pinturas y varios metales, en particular el níquel, pueden 
originar dermatitis por contacto. 

Erupción del pañal 

El tipo más frecuente de dermatitis en el lactante es posiblemente la crup· 
ción del pañal. Cabe preguntarse si está justificada su inclusión en las dcnnutitiH 
por contacto. La reacción no es debida a un agente sensibilizante. sino 'JUC 
más bien constituye de modo primario una reacción producida por un cuerpo 
químico irritante. La erupción aparece alrededor de la región perineal y nult~uN, 
y comúnmente progresa, de no ser bien tratada, por la parte inferior dl!l ubdo· 
men, la superior de los muslos y los genitales. 

La erupción es debida a la irritación de la piel sensible por el umonl&u:o 
producido por la descomposición bacteriana de la urea de la orinu. 1 \stu dcr·· 
matitis por el amoníaco se manifiesta por áreas de eritema y lesiones nmculn· 
papulosas y vesiculares. 

Este trastorno cutáneo relativamente ligero se puede agravar por cfccln de 
complicaciones yatrogénicas. Una infección superpuesta en el ár·eu dd puft~tl 
puede producir un tipo severo de lesión cutánea, con la subsiguiente ukcr·uclt'll 
y formación de pústulas y cicatrices. 

Otra complicación frecuente y molesta de esta enfermedad puede ser· dchldu 
al uso promiscuo de medicaciones de aplicación externa de Jo que rcsultu Ull&l 
erupción más severa en el área del pañal. Tanto el médico como la mudrc Nnll 
responsables de esta erupción yatrogénica denominada dermatitis ml!dicumcll• 
tosa. En sus intentos por suprimir esta erupción del pañal, las aplicuciuncs frc· 
cuentes de una multitud de ungüentos, emplastos, polvos y aceites no huccn 
más que agravar la dermatitis en la región del pañal. El médico dehc udvcrllr 
esta agravación y extensión de las lesiones en una simple erupción del punul. 
a causa de la aplicación excesiva de medicaciones tópicas. Los ucdlcs puru 
niños son los que producen sobre todo este tipo de dermatitis prolongudu en 
el área del pañal. La madre raras veces sospecha que la causa de tu cnrpclt'ln 
sea el aceite y sigue empleándolo para curar el área del pañal, crcundo usl un 
círculo vicioso. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El médico debe pensar en la posible existencia de intertrigo. Esll! llpo do 
erupción afecta los pliegues del cuerpo, en particular las superficies de lu 11ld 
en contacto mutuo, especialmente el área inguinal, la hendidura entre lus nllll;lllli 
y los pliegues carnosos del niño con sobrepeso. Las lesiones se munillcNtl&n 
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comúnmente durante los meses de tiempo cálido, y están asociadas con mace­
ración y eritema de las áreas afectadas. La perspiración, el calor y la fricción 
son primariamente los agentes responsables de este tipo de dermatitis. El inter­
trigo puede estar asociado con dermatitis por el amoníaco. 

En el diagnóstico diferencial de las lesiones en el área del pañal se tendrá 
también en cuenta la moniliasis (página 201) antes de instituir el tratamiento. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de una erupción del pañal ha de ser sencillo. Debe prevenir 
complicaciones tales como la dermatitis medicamentosa, las infecciones super­
puestas y las ulceraciones, con la formación subsiguiente de cicatrices. El tra­
tamiento comprenderá las siguientes medidas: 

l. Cambio frecuente de los pañales. 
2. Exposición de las áreas afectadas al aire y el calor seco de una bom­

billa eléctrica. 
3. Higiene apropiada de la piel, con jabón ligero y agua cada vez. 
4. Las ropas de la cama deben ser de material no irritante, suave y sin 

almidonar. 
5. Aplicación de un antibiótico de amplio espectro, si hay infección. 
6. El empleo de preventivos, tales como los productos Diaparene para 

niños pequeños, y forros para pañales Dennison, pueden ser muy útiles 
para evitar la dermatitis por el amoníaco. 

DERMATITIS POR HIEDRA VENENOSA 

El más frecuente de todos los tipos de dermatitis por contacto en Estados 
Unidos es el debido a las plantas del género Rhus. Más niños son afectados por 
esta dermatitis que acaso por ninguna otra forma de dermatosis alérgica. Se 
ha dicho que hasta el 70 % de la población 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 reacción de sensibilización. El roble venoso abunda 
más en la costa del Pacífico, mientras que la hiedra venenosa existe en dife­
rentes regiones de los Estados Unidos.* 

Hay una sensibilidad cruzada entre estas plantas, y los antígenos de ambas 
son muy similares por su configuración química. Los componentes antigénicos 
responsables de la reacción cutánea son catecoles. La dermatitis por hiedra ve­
nenosa (poison ivy) sólo se puede adquirir por el contacto íntimo con la sustancia 
antigénica de la planta. 

* La hiedra venenosa (Rhus toxi'codendron radicans) no existe prácticamente en España. Se han des­
crito unas pocas sensibilizaciones en empleados de jardines botánicos o jardineros con ejemplares impor­
tados. (N. del R.). 
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Las emanaciones volátiles no son en general responsables de la transmisión 
de la enfermedad, a no ser que partículas de la planta y las oleorresinas entren 
en contacto con la piel susceptible. El contacto de un individuo sensible con 
ropa contaminada, animales o utensilios para el trabajo de jardinería producc:l 
la enfermedad. Las lesiones se extienden por la superficie del cuerpo, no pur 
el líquido de las ampollas, sino por el material antigénico que queda en luN 
partes del cuerpo o en la ropa. 

Este tipo de dermatitis corresponde a una reacción retardada, cuyo unll· 
geno asume una configuración hapteno constituida por el material de la plunlu 
más proteínas de los tejidos. Esta variedad de sensibilización de respuesta retar· 
dada no produce anticuerpo identificable, ni libera histamina o sustancia am\logu. 

ASPECTO CLINICO 

Los primeros signos se limitan comúnmente a las áreas de contacto con 
el alergeno incitante. Hay, en muchos casos, una separación bien dcllnidu emir~ 
la piel normal y la enferma. Se ven a menudo marcas lineales del rnscndn 
antes de que aparezcan las lesiones. Estas pueden variar desde una slmpl" 
erupción eritematosa a una lesión húmeda con vesiculación o formación llllUdll 

de ampollas. La gravedad de la enfermedad depende del grado de expoNicll'ln 
y de la sensibilidad del enfermo. En los casos menos graves, como en lu 1111t• 
yoría de tipos de dermatitis por contacto, la epidermis es la única JlUI'Ic:l utcc· 
tada de la piel. Sin embargo; cuando las lesiones se infectan, son utncudltN 
también las capas subepidérmicas o del corion de la piel, con uicerucloncN y 
subsiguiente formación de cicatrices. 

Las lesiones de la dermatitis por hiedra venenosa pueden apm·ccc:lr llllCII 
después del contacto y estar limitadas a las áreas de exposición dir·ccln, lnlt~N 

como manos, cara, cuello y piernas. Pueden aparecer lesiones secundurÍitN pnr 
transferencia por las manos o la ropa, en superficies no expuestas del cuerpo. LMN 
regiones cubiertas por la ropa, como el área genital, son afectadas com(HHncnlc. 
puesto que el irritante es llevado por las manos. Las áreas vellosas qucdun d~ 
ordinario indemnes. Los síntomas generales son raros, aun cuando se hun ¡m· 
blicado casos de nefritis consecutiva a una dermatitis por hiedra vcncnnNM. 
Este tipo de dermatitis por contacto es autolimitada y, en ausencia de 111d1t 
complicación, dura comúnmente unas dos semanas. 

TRATAMIENTO 

Terapéutica específica de hiposensibilización 

Muchos médicos consideran este tipo de terapéutica práctico, clku7. " 
innocuo. Los indios norteamericanos intentaron en su época prevenir In enft~r• 
medad por la masticación, al comenzar la primavera, de hojas de hiedru. ENIIt 
es la base de nuestro actual concepto de hiposensibilización, a saber, lu udml• 
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nistración por vía oral de productos de la planta. Con el paso del tiempo, se 
manifestaron los conceptos modernos de prevención de esta enfermedad por 
hiposensibilización. 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 reacción auto­
limitada de sensibilización el investigador se enfrenta con muchas variables y 
muchos factores desconocidos. El mecanismo alérgico implicado en esta derma­
titis es todavía objeto de estudio. Los beneficios terapéuticos obtenidos con 
varios extractos de plantas han dependido, en su mayor parte, de la satisfacción 
del propio enfermo, la que a su vez resulta de la cuantía de la exposición a 
la planta, de la sensibilidad del individuo respecto de aquélla, y también de 
sus deseos de complacer al médico. Por consiguiente, los verdaderos e,fectos 
de un criterio terapéutico positivo frente a la actitud emocional del enfermo 
deben ser tenidos en cuenta y evaluados dentro del cuadro global. 

Los antígenos 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. Fundándome 
en mi experiencia personal y en los resultados publicados hasta hoy, dudo de la 
verdadera eficacia de la terapéutica de hiposensibilización en la dermatitis por 
Rhus. La terapéutica no específica de sostén sigue siendo en la actualidad el 
tratamiento a emplear en la dermatitis por hiedra venenosa. 

Terapéutica no específica de sostén 

El tratamiento sintomático de la dermatitis por hiedra venenosa comprende 
medicaciones locales y generales, según la gravedad de la enfermedad. 

l. Durante los períodos iniciales agudos, con formación de vesículas, exu­
dación, edema y prurito severo, la aplicación de compresas empapa­
das en solución salina o solución de Burow aliviará el prurito y con­
tribuirá a quitar las costras y restos. Los baños de A veeno o almidón 
mitigarán también el prurito asociado con la reacción inflamatoria. 

2. En los períodos menos agudos de la enfermedad, así como en sus 
primeros moment0s, debe intentarse quitar el irritante de la piel, la­
vando las áreas expuestas con jabón y agua. Esto puede ir seguido 
de la aplicación de una loción de calamina sin fenol. Las lociones y 
ungüentos con circonio serían muy útiles para prevenir la extensión 
del alergeno activo. La aplicación de este material debe formar 
parte del tratamiento precoz de la enfermedad poco después de la 
exposición 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 infección superpuesta se tratará con medicaciones tópicas anti· 
microbianas adecuadas. Si la infección es severa, habrá que pensar 
también en la terapéutica antimicrobiana por vía oral. 

4. Para aliviar el prurito se pueden administrar agentes antipruriginosos 
por vía oral. Tranquilizantes como el Atarax son eficaces para aliviut' 
el prurito y la ansiedad debidos a la enfermedad. Se evitarán, en cam· 
bio, las lociones con antihistamínicos y esteroides, puesto que no han 
demostrado su eficacia en esta enfermedad, e incluso aumentan la sl.lll· 
sibilización cuando se aplican localmente. 

5. La terapéutica a base de esferoides sólo se usará en los casos muy 
agudos e incapaces de dermatitis por hiedra venenosa, y entonces .:mh.:u· 
mente en la dosis mínima necesaria para obtener alivio sintomático. 
El uso promiscuo y de rutina de la terapéutica general a base de l.lNtl.l· 
roides sólo lo mencionamos aquí para condenarlo. Estas honno1111N 
tienen efectos secundarios bien conocidos que pueden corvertir la curta 
de este estado autolimitado en más molesta que la propia enfcrmcdud. 

DIAGNOSTICO DE LA DERMATITIS POR CONTACTO 

Como en cualquier otro tipo de problema alérgico, el médico dehc dt!dlcnt· 
el tiempo y la paciencia necesarios a averiguar las causas etiológicas o~o.·ultnN 

de la dermatitis. Dicho en pocas palabras, el tratamiento eficaz de la dc.mnntl· 
tis por contacto estriba en la búsqueda y supresión del agente causal. Son pnc&UI 
las enfermedades que puedan ser curadas por este simple procedimiento do 
eliminación. 

La búsqueda de la causa etiológica de la dermatitis por contacto es dlfkll, 
requiere mucho tiempo y depende de los siguientes procedimientos: 

l. Historia clínica precisa y detallada. 
2. Examen de la dermatitis y el modelo de distribución de lus leslnn~11 

cutáneas. 
3. Prueba- del parche. 
4. Supresión y eliminación, con la subsiguiente prueba de provocuclt\n, 

La capacidad, por parte del médico, de formular un diagn6stico CJUtclo 
depende en gran medida de la posibilidad de obtener del enfermo una hiNtnrln 
clínica precisa y completa. Esto abarca la descripción de los ataques que urcclnn 
a la piel, su frecuencia y duración. La historia debe enumerar tamhién todn11 
las medicaciones empleadas por el enfermo desde que está afectado de dormu· 
titis. Debe anotarse el intervalo entre la causa posible de la crupdt\n y ol 
momento de aparición de la dermatitis. En su búsqueda de un contnclnnlo 
ambiental, el médico debe investigar todas las sustancias contactantcs cxlstcmto11 
en el ambiente inmediato del niño, incluidos su equipo deportivo, sus ohjt!hlll 
favoritos, juguetes, e incluso plantas dentro y fuera de casa. 
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El examen de las lesiones cutáneas y su distribución, orientarán al médico 
respecto del posible agente responsable. Hay ciertas disposiciones caracterís­
ticas de distribución cutánea que pueden ser orientadoras. Los colorantes de 
cueros y tejidos provocan comúnmente erupciones en los pies, extremidades 
inferiores y tronco. Los cosméticos son causa de reacción en la cara y axilas, 
los tejidos blandos de los párpados y el área del cuello. Las manos y extre­
midades superiores presentarán erupciones debidas a plásticos, plantas y mate­
riales usados en los juegos cotidianos, tales como béisbol, fútbol y baloncesto. 
Las nalgas comúnmente están efectadas por contacto con el asiento de un 
retrete, y esto puede ser debido a su revestimiento plástico, pintura, laca o 
barniz. Los modelos completos de distribución corporal de las lesiones cutáneas 
se hallarán en los textos de dermatología. 

PRUEBA DEL PARCHE 

La prueba del parche es una técnica que intenta reproducir la erupción 
cutánea en una área 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 útil, según los casos, en la dermatitis por contacto. 

Las sustancias de mayor eficacia en la prueba del parche para comprobar 
el estado alérgico son: medicaciones tópicas, cosméticos, colorantes, tejidos y 
una variedad de cuerpos químicos. 

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 reacción. Esta prueba carece 
de valor si el material empleado tiene ya de por sí propiedades irritantes. La con­
centración 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 usarán en diluciones elevadas. 

La prueba del parche no debe practicarse durante la fase aguda de la 
dermatitis por contacto. No se realizará la prueba en el enfermo hasta que 
la erupción aguda haya sido atenuada por la terapéutica sintomática, o hasta 
que la supresión de los materiales alergénicos sospechosos haya hecho desapa­
recer la erupción. 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 sólo es útil para el diagnóstico cuando se practica 
de un modo correcto. Una reacción 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
ción del enfermo. Este resultado negativo puede ser debido a un período 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 reacción alergénica en el enfermo. La perspiración, fricción y presión 
pueden hacer que la sustancia se vuelva reactiva y origine una erupción al estar 
en contacto con la piel. 
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Medidas precautorias 

l. El médico se asegurará de que el material ensayado es de confian7.u, 
innocuo y en la dilución adecuada. No debe irritar la piel normal cuando 
se aplica durante tiempo suficiente. 

2. La prueba no se practicará durante la fase aguda de la dermatitis por 
contacto, en particular cuando estén afectadas o maceradas áreus ex· 
tensas del cuerpo. 

3. No se usarán en la prueba partículas duras que pudieran ser causu de 
presión sobre la piel intacta. 

4. Se tendrán bien en cuenta las causas de una reacción negativa falsu, 
de modo que puedan ser evaluados correctamente los resultados de 
la prueba. 

5. Se recordará que una prueba del parche positiva sólo posee valm con· 
firmatorio, y que debe ser correlacionada con la historia cllnicu. 1 .11 

selección de los materiales usados en la prueba depende por COllllllcln 
de la historia clínica obtenida por el médico y de los contuctunlcN 
ambientales del enfermo. 

Técnica 

l. El material objeto de la prueba se aplica sobre la porciÍln de JllNil 
de un parche plástico adecuado, de los que existen varios lumuftnN y 
formas. a) Si el material objeto de prueba es un tejido denso, éHICI NC 
deshace en fibras finas, que se humedecen en agua antes de lllllknl' 
el parche. b) Si se trata de líquidos, se satura la porción de tUIHII ~lol 
parche y se aplica sobre un área no afectada de la piel. (') l.oH 1111• 

güentos, cremas y emplastos se añaden, antes de la prueba, u la pon:h'n 
de gasa del parche. d) Si el material es sólido o en partículas, se lllllll'llll 
sobre la gasa humedecida raspaduras finas, limaduras, o el nualcrhd 
en polvo. Los materiales se usan humedecidos en agua dcsllllldlt. 
e) Sobre el parche se coloca un cuadrado de celofán y se munllcnc In 
situ por medio de esparadrapo (fig. 12-1). 

2. El parche se aplica sobre un área no afectada ni vellosa de ha pld. 
preferentemente en los brazos, muslos, frente y espalda. El ÓI'CU cull\· 
nea se limpia y desengrasa con alcohol y éter antes de lllllh:ur el 
parche (fig. 12-2). 

3. El enfermo no debe ducharse ni bañarse mientras lleve el Jlllrl'lu~. 
Se evita así su desplazamiento accidental, o la dilución del mulcrhal 
ensayado. 

4. Se dirá al enfermo que se quite el parche si en cualquier momt'nln 
experimenta prurito o dolor intenso. 

5. El parche se deja comúnmente en contacto con la piel dUI'Illlht 
24-48 horas. 
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Fig. 12-1. Los extractos alergénicos líquidos, usados en la prueba del parche, se aplican 
en la porción de gasa de un parche plástico. Otros materiales se ensayan después de hume­
decidos con el diluente apropiado. (Según Speer. The Allergic Child. Cortesía de Hoeber 
Medical Division.) 
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Fig. 12-2. El parche se aplica, después de limpiar la piel de un área de piel fnlt'jll'll y 
desprovista de vello. Los parches se numeran para su identificación corred a. (Sejlt'111 Sl'll'QI, 
The Allergic Child. Cortesía de Hoeber Medica! Division.) 

Interpretación 

El examen diagnóstico de la reacción al parche se realiza prefcrcntemcmle 
a las 24 horas. La región se puede volver a examinar 24 horas después, Jllll'll 

ver si ha sufrido algún cambio la reacción previamente observada. l Jnu ronc• 
ción falsa puede desaparecer rápidamente después del examen inicial del I'I.'Nlll· 
tado, pero en las dermatitis por contacto evidenciadas por la pruehu del put'diC', 
aparece una erupción que puede persistir durante varios días después de 
terminada la prueba. En los casos extremadamente sospechosos, de r·eu~·tlvl· 

dad específica, el médico deberá examinar el resultado a las 6 u H horus, Jllll'll 

evitar una reacción cutánea severa. 

l. Si el eritema es evidente al quitar el parche y persiste durante vnl'iiiN 
horas, la reacción se considera comúnmente como ligera o rclll:ch'm 1 1 , 

2. Cuando el eritema está asociado con edema en el área de lu (ll'liOhll, 

ésta es considerada como moderada o reacción 2 ·+. 
3. La aparición de vesículas en el lugar en donde se uplict'1 el plll'\.'ho 

se considera una reacción acentuada o 3 + . 
4. La presencia de eritema, edema, vesiculación y, a veces, ull',~l'lll'il'\11, 

indica una reacción muy severa, una respuesta acentuada activu o 4 1 , 
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TRATAMIENTO DE LA DERMATITIS POR CONTACTO 

El tratamiento de la dermatitis por contacto depende de la búsqueda y 
supresión del alergeno responsable. Esto depende a su vez de una historia pre­
cisa, de la evaluación clínica del tipo de distribución de la erupción cutánea, 
de los procedimientos de supresión y eliminación, y de la prueba del parche. 
Durante su investigación, el médico puede tratar la dermatitis con las medidas 
más sencillas con objeto de prevenir ulteriores complicaciones que motiven un 
diagnóstico erróneo y resultados deficientes del tratamiento. Los siguientes pro­
cedimientos pueden contribuir a la desaparición de las lesiones, a que el 
enfermo se sienta más cómodo y a evitar cualquier exacerbación de la der­
matitis por contacto : 

l. El enfermo deberá suprimir y eliminar de su ambiente todo contac­
tante sospechoso de producir las lesiones cutáneas, según la historia 
clínica y el tipo de distribución de la erupción. 

2. Se suspenderá el empleo de todo ungüento, emplasto, aceite y polvo 
usados anteriormente sin éxito. 

3. Se insistirá sobre la higiene adecuada de la piel, empleando jabones 
no irritantes ni alergénicos. 

4. Si hay signos evidentes de infección superpuesta, ésta se tratará 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 el rascado, hacen que el enfermo 
se sienta más cómodo. 

6. La utilidad de la hiposensibilización con los diversos pólenes respon­
sables de la dermatitis por contacto es controvertida. 

7. La crema de silicona se puede aplicar en circunstancias apropiadas para 
prevenir una ulterior contaminación o contacto de la piel con el irri­
tante o alergeno causante de la dermatitis. Los preparados de silicona 
deben emplearse con discriminación y no en exceso. 

En resumen, la supresión y eliminación de un alergeno sospechoso debe 
bastar, sin que sea necesaria ninguna otra investigación. Sin embargo, si el 
médico duda todavía de la importancia del alergeno que ha sido suprimido, 
puede usar con el mismo antígeno la prueba de provocación 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 
angioneurótico 

La forma aguda de esta enfermedad no es rara en los niños. Se munllloNIII 
por la aparición de las denominadas ronchas o pápulas en la piel. 1 ·:stus lcNin· 
nes tienen un área edematosa central, rodeada por una aréola eritemulosu 1'11]11, 

Las pápulas se forman en diversos puntos y pueden presentarse en l'liiii'IUk•l' 
región del cuerpo. 

El angioedema, que es una forma más severa de reacción de urticul'iu, 011 

una formación continua más extensa, asociada con prurito. l.us reucdnncN de 
urticaria son pasajeras, pueden durar de minutos a horas, y en algunos CIINOII, 
días o meses. 

El tamaño, la forma, el número y la distribución de las lesioneN ''" 
urticaria varían en cada enfermo, y carecen de importancia para orienhll' ul 
médico que desea encontrar la causa del trastorno. La forma agudu de 111'11· 
caria se observa más frecuentemente en los niños, y la forma c1·únicu en IoN 
adultos. Afortunadamente, la enfermedad es en los niños más bien ll'llllsltnrlu, 
y a menudo no se descubre un factor etiológico. El tratamiento de los CIIIIIIIN 
rebeldes, es en cambio un problema difícil y molesto, aun pul'll el médk·u 
experto en esta materia. 

La urticaria aguda que dura sólo horas o días y desaparece esponll\nou· 
mente para repetir más tarde es característica de este trastorno ulél'llicn on 
los niños. 

Sin embargo, si el agente provocante es muy intenso y el enfermo Oll· 

tremadamente sensible, puede producirse un angioedema severo con odolllu 
de la glotis y síntomas análogos a los de la enfermedad del suero. 1\n los CIINIIII 
muy graves, la urticaria puede estar asociada con síntomas gastroinlcsllnnlt!N, 
alteración de la función renal y complicaciones cardíacas. 
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MECANISMO 

Aun cuando el tratamiento sintomático de la urticaria ha progresado con­
siderablemente en la última década, bien poco se ha avanzado, en cambio, en 
lo que concierne al mecanismo responsable. En todo caso, la presencia aler­
génica altera la función capilar cutánea, con la resultante vasodilatación y tra­
sudación de plasma. Esta vasodilatación es la causa de la rojez y de la hincha­
zón, así como del edema que dificulta el paso de la sangre por los vasos 
sanguíneos. La reacción de urticaria se ha atribuido a la liberación de hista­
mina, responsable de la vasodilatación, el aumento de la permeabilidad capilar 
y la dilatación arteriolar. 

CAUSAS DE URTICARIA 

l. lngestantes. Alimentos: chocolate, mariscos, huevos, nueces, frutas 
cítricas, sabores artificiales y conservadores. Medicamentos: agentes 
antimicrobianos, esteroides, laxantes, aspirina, insulina, antihistamíni­
cos, barbitúricos. 

2. lnyectantes. Picaduras de insectos, tales como pulgas, abejas, avispas, 
mosquitos. 

3. Infecciones e infestaciones. Infecciones bacterianas agudas y crónicas; 
infecciones víricas; infecciones por hongos: epidermophyton, tricho­
phyton. Infestaciones parasitarias: helmintos, protozoos, sarna. 

4. Contactan/es. Pulverizadores insecticidas, aerosoles o spray para el 
cabello. Tintes para el cabello, barnices para las uñas, jabones, deter­
gentes, saliva animal, polen, ungüentos, lana, seda. 

5. Físicos. Frío, luz, calor, presión, esfuerzo. 
6. Endocrinos. Menstruación, enfermedad del tiroides. 
7. Factores emocionales. Stress agudo o crónico. 
8. Enfermedades generales. «Urticaria pigmentosa», periarteritis nodosa, 

ictericia obstructiva, lupus eritematoso, enfermedad de Hodgkin. 

DIAGNOSTICO 

El médico que trata a un niño con urticaria debe considerar que ésta es 
manifestación de una enfermedad con causas subyacentes. Intentará, por con­
siguiente, aliviar los síntomas, a la vez que busca el factor etiológico. Esto 
requiere tiempo y perspicacia diagnóstica por parte del médico, el cual, sin 
una evaluación médica precisa, no puede obtener el buen resultado inherente 
al descubrimiento de la causa etiológica. 

El alivio sintomático de este estado se consigue fácilmente, pero no resuelve 
el problema. No se ahorrará por consiguiente ningún esfuerzo por obtener una 
historia clínica detallada capaz de revelar el alergeno responsable de la reacción 
papulosa en el enfermo. 
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Los siguientes pasos serán útiles al médico al formular el diagnóstico de 
urticaria en la infancia: 

l. Historia clínica y examen físico. 
2. Búsqueda de focos infecciosos: radiografías del tórax, senos y dientes. 
3. Búsqueda de huevos y parásitos en las heces (repetida tres veces). 
4. Datos de laboratorio: recuento completo de los elementos celulares 

de la sangre, velocidad de eritrosedimentación, título de antiestrepto­
lisina y proteína e-reactiva. 

5. Dietas de eliminación, con diario de la dieta. 
6. Pruebas de provocación con alimentos. 
7. Pruebas de alergia física. 

La alergia física es producida por la presión mecánica, el calor, el frio o 
la luz. El diagnóstico depende de los antecedentes y es confirmado por la expo­
sición del enfermo, en condiciones controladas, al agente físico del que se 
sospecha. 

En el niño con urticaria debida al frío, ésta no ocurre necesariamente 
sólo durante los meses de invierno, pues todo enfriamiento de la piel, como al 
salir de un lago, el mar o un baño frío, origina los síntomas. Las lesiones se 
limitan comúnmente a las áreas de la piel expuestas al agente físico. La alcrgiu 
física de este tipo sólo puede ser tratada por medidas de carácter general y el 
traslado, como dicta el buen sentido, del niño a una región en la que no cst6 
expuesto a la temperatura a que es sensible. 

TRATAMIENTO 

No cabe un tratamiento eficaz de la urticaria sin la supresión de su cuus11 
y, por consiguiente, la responsabilidad del médico estriba en descuhrir· el ulcr·­
geno, cuya remoción permitirá la curación sintomática. La supresión y cllml· 
nación de los contactantes o alimentos responsables de las pápulas, el trutu· 
miento de la infección focal o de toda infestación parasitaria detcrminur·ñn. NI 
estos agentes son los responsables, una pronta mejoría en el estado del nlnn. 

Pueden aplicarse medidas sintomáticas pasajeras mientras prosigue tu In­
vestigación. Pueden asimismo usarse agentes contra el prurito y la urtknl'lll, 
Para mitigar el picor se han empleado antihistamínicos, eficaces u cuusu de 
su efecto sedante. 

Según nuestra experiencia personal, el Atarax y el Vistaril, en dosis udc· 
cuadas, alivian eficazmente la urticaria y el angioedema. El efecto tranqulll· 
zante de estos medicamentos ha sido también útil en el tratamiento glohul del 
niño con pápulas. La aplicación a la piel de una loción de calaminu u ntmN 
agentes antipruriginosos permitirá asimismo que el enfermo se sientu rni\N 
cómodo. 

La aplicación local de antihistamínicos o esteroides es ineficaz en el 11'11• 
tamiento de este estado. La administración oral de esteroides dchc lJUClhu· 
reservada para los casos muy agudos de angioedema y sobre todo de cdenua 
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de glotis asociados con una exposición excesiva en un individuo muy sensible. 
La pronta administración de adrenalina 1:1.000, en dosis de 0,2 a 0,5 cm3, 

puede entonces salvar la vida del enfermo. También puede ser útil la admi­
nistración intravenosa y subcutánea de antihistamínicos. La eficacia de los 
esteroides, útiles para prevenir efectos tardíos de la reacción, 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 útil y debe pen­
sarse en la terapéutica sintomática apropiada. La urticaria psicogénica, si bien 
frecuente en los adultos, es rara en los niños. 

En conclusión, el tratamiento del niño con urticaria o angioedema debe 
practicarse como dicta el buen sentido, teniendo particularmente en cuenta los 
factores etiológicos observados con mayor frecuencia. El médico no debe cali­
ficar de psicosomático a un niño con urticaria hasta después de haber excluido, 
tras un estudio adecuado, todas las causas orgánicas de la reacción de urticaria. 
La evaluación del papel de los factores emocionales es difícil, puesto que el 
prurito de las pápulas, 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 así un círculo vicioso que comprende 
el alergeno, el elemento emocional y la erupción 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 IoN 
años 1950 a 1954 fueron atribuidas a mordeduras y picaduras de unimukN e 
insectos venenosos. Esta, sin embargo, es sólo una pequeña fracciún de In 111111'• 

talidad global debida a picaduras de insectos, puesto que llllll.:hus de eNtiiN 
muertes son designadas como cardíacas o pulmonares, y a veces no son ntl'l· 
huidas directamente a la picadura de un insecto. Más del 80% de estus mueri~N 
son comúnmente de tipo anafiláctico y ocurren durante la hora siguiente 11 In 
picadura del insecto. 

Los niños están expuestos a un número mayor de picaduras, pero, pm ftll'• 

tuna, no poseen la sensibilidad extremada de los adultos. En un estudio rcn· 
!izado por el Insect Allergy Committee de la American Academy ot' Allci'MY· 
los cuestionarios devueltos por los médicos informaron sobre 2.(J0Cl I.'IISON du 
alergia por picaduras de insectos. De los casos de alergia por picudums de In· 
sectos a la edad de 12 años o menos, el 14% experimentaron reacciones sevlli'IIN, 
a diferencia de la población adulta, la cual las sufrió entre un 30 y un J~ '/1·. 
Esto puede ser debido al hecho de que el número de picaduras uumenln en 
el curso del tiempo y con la edad; el individuo se vuelve más sensible y In l'l'!lll.'• 

ción suele ser más intensa después de la adolescencia. Aproximudumenlc ~.•1 
25% de los individuos con reacción a las picaduras de insectos leníun unlcCt'· 
dentes personales de alergia; y entre los que experimentaron reacciones severiiN, 
el 47% tenían antecedentes de alergia. Por consiguiente, los individuos L'tlll 

antecedentes personales y familiares de alergia presentan reacciones 1111\s scW• 
ras a las picaduras de insectos. 

Los niños sufren más fácilmente picaduras de insectos durante los IIICNCN 
cálidos del año, en particular de abril a octubre, cuando están al aire lihi'C 011 
el campo. 
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Es hoy una opinión muy extendida que la alergia a picaduras de insectos 
constituye un problema muy importante, capaz de provocar la muerte en un 
individuo atópico. Las causas más importantes de alergia a picaduras de in­
sectos corresponden al grupo de los himenópteros, que incluye abejas, avispas, 
yellow jacket y avispones. Sin embargo, otros insectos originan reacciones seve­
ras en el individuo sensible. Incluyen frigáneos, insectos domésticos, moscas, 
polillas y cigarras. 

Cabe afirmar fundadamente que en la alergia a los insectos, el mecanismo 
básico estriba en una reacción antígeno-anticuerpo, pues en el suero del indi­
viduo hipersensible se han hallado anticuerpos específicos para la especie y el 
género. Los trabajos de laboratorio han revelado también que pueden existir 
reacciones cruzadas entre los antígenos de la totalidad del cuerpo de la abeja 
y la avispa, y entre los antígenos de la totalidad del cuerpo de la abeja y el 
yellow jacket. Existen, sin embargo, diferencias de opinión en lo que concierne 
al antígeno responsable de la reacción de hipersensibilidad. Según algunos in­
vestigadores, la reacción 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 porción 
del cuerpo del insecto responsable. Según que se crea que el causante de la 
reacción, es el veneno o la proteína de todo el cuerpo, se determinará el tipo 
de extractos preferidos en el tratamiento de hiposensibilización. 

La abeja deja aparentemente todo su equipo de punción, aguijón y saco 
del veneno, en la piel de la víctima, y muere poco después. La familia de las 
avispas, incluidos los avispones y los yellow jackets, pueden picar repetidamente 
sin perder el aguijón. Comúnmente es la hembra de la especie la causante de 
la reacción severa experimentada. La muerte puede producirse a los pocos 
minutos, en particular si la picadura ha ocurrido en áreas vasculares del cuerpo, 
especialmente los labios, paladar, amígdala, faringe y tráquea. Una reacción 
local severa en estas áreas puede originar una hinchazón seria y asfixia mortal. 

SINTOMATOLOGIA 

Los síntomas 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 niños son menos 
propensos, afortunadamente, a experimentar reacciones anafilácticas serias. 

En el enfermo sensible a los insectos, los síntomas se manifiestan poco des­
pués de la picadura, y van desde la hinchazón local inmediata con formación 
de pápulas, provocada por la histamina, a reacciones constitucionales más serias, 
que pueden culminar en el choque. El espectro de síntomas incluye los siguien­
tes: cefalea, malestar, calambres abdominales y prurito generalizado, asociado 
con urticaria y edema angioneurótico, que puede progresar-hasta una sensación 
de tirantez en el tórax, disnea, asma, edema de la glotis, colapso vascular, cho­
que, pérdida del conocimiento y muerte. 
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Las reacciones locales desaparecen comúnmente sin daño alguno con lu 
medicación al cabo de pocas horas, y no plantean ningún problema serio ul 
enfermo o al médico. Sin embargo, el darse cuenta de reacciones localizadas 
después de picaduras de insectos puede prevenir al enfermo y al médico pura 
futuras reacciones constitucionales, y en muchos casos, si se toman las mcdidus 
de precaución adecuadas, se puede evitar una reacción mortal. 

Las reacciones generales debidas a una extremada hipersensibilidad u lus 
picaduras de insectos se manifiestan por una amplia variedad de efectos que 
requieren un tratamiento inmediato con objeto de evitar una reacción mortul. 
Estas reacciones generales van, como ya se ha indicado, desde una urticurin 
ligera hasta la anafilaxis y la muerte. 

Otro grupo de enfermos sensibles a las picaduras de insectos pueden pi'C• 

sentar síntomas varias horas o hasta días después de la picadura. que se nua· 
nifiestan comúnmente por urticaria y angioedema, artralgia, asemejándose ul 
tipo de reacción de la enfermedad del suero. 

Mueller clasifica la severidad de los síntomas del enfermo dchidos u la. 
picadura de un insecto, desde el grado 1, que corresponde a una reacción ¡ene· 
ralligera, al grupo IV, que es una reacción de choque. Según este autor, el 41 'X· 
de sus enfermos sufren comúnmente reacciones de grado 1; el 23 %. de grudo 111. 
y el 13 %. de grado IV, o reacción de choque. 

Todos los enfermos alérgicos deben estar bien informados u fin dl!l cnmu• 
nicar al médico cualquier tipo de reacción secundaria a una picadurn de In· 
secto, de modo que aquél pueda apreciar la necesidad de medidas prevcntlvüN 
con objeto de evitar toda futura reacción constitucional. 

DIAGNOSTICO 

HISTORIA CLINICA 

El diagnóstico de alergia a los insectos se basa siempre en unu hiNIIll'ln 
clínica exacta. La historia clínica es el único medio seguro para cstuhle~·cr ol 
diagnóstico de alergia a las picaduras de insectos. Si el enfermo tiene untccc• 
dentes de una ·reacción local inflamatoria y extensa, acaso con unu discmlnn• 
ción de pápulas, secundaria a la picadura de un insecto, esto indica induduhh'· 
mente una hipersensibilidad al veneno. Raras veces el niño o sus pudres Nllll 
capaces de identificar el insecto responsable de la reacción. 

PRUEBAS CUTANEAS 

Para poder confirmar los antecedentes de alergia a las picudUI'IlS de In 
sectos, algunos médicos practican en el enfermo pruebas cut{llleus ~·on CJIIrn~o 
tos de todo el cuerpo o el veneno del tipo de insecto sospechoso. o con cJilruclm 
del cuerpo de una mezcla de insectos. Sin embargo, la confianzu que lns ¡mlf• 
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bas cutáneas puedan inspirar y su importancia en la alergia a los insectos ya 
sean por rascado o intradérmicas, es materia aún en discusión. Mientras algu­
nos enfermos que sufren reacciones severas a la picadura dan pruebas cutáneas 
positivas, hay otros también sensibles a los insectos, pero con grados variables 
de reacción en las pruebas. El diagnóstico exacto de sensibilidad a los insectos 
no se puede basar exclusivamente en los resultados de las pruebas cutáneas. 
En último término, para que el diagnóstico de hipersensibilidad a los insectos 
sea totalmente aceptable y exacto, debe basarse en la historia clínica, según 
las indicaciones de los padres o el enfermo. 

Las pruebas cutáneas se pueden emplear para determinar la dosis inicial 
segura en la terapéutica por inyecciones del extracto de insectos. Algunos mé­
dicos comienzan con una dilución muy elevada del extracto completo, al 
1 : 1.000.000, y siguen practicando pruebas de rascado en el enfermo hasta ob­
tener una reacción positiva. La terapéutica por inyecciones se comienza. con 
un factor de dilución que asegure un margen de seguridad. 

Los antígenos de insectos que se venden en el comercio para las pruebas 
y el tratamiento son los siguientes: 

l. Los miembros del grupo de los himenópteros: abeja, avispa, avispón 
y yellow jacket. 

2. Frigáneos. 
3. Insectos domésticos. 
4. Moscas efímeras. 
5. Polillas. 
6. Cigarras. 

Estos extractos de antígenos se pueden usar para las pruebas de rascado o in­
tradérmicas, ya sea como antígenos individuales, como antígenos mixtos, o 
como mezclas especificadas que el médico pueda desear u ordenar. (Consúl­
tese la Farmacopea para la información sobre los antígenos de insectos.) 

MEDIDAS TERAPEUTICAS 

Son necesarias medidas inmediatas de emergencia para combatir cualquier 
reacción constitucional severa al veneno de insectos. El enfermo debe estar 
bien informado sobre el modo más conveniente de tratar la situación y la sin­
tomatología inmediatas antes de llamar al médico. 

Todo enfermo que ha comunicado al médico una historia de cualquier tipo 
de reacción 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 automóvil y en el campo. 
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TRATAMIENTO INMEDIATO 

l. El enfermo debe saber la necesidad de sacudirse el insecto de su piel. 
Esto puede eliminar el saco del veneno. Se quitará rápidamente el 
aguijón con una pinza. 

2. Los equipos de primera ayuda contra las picaduras de insectos deben 
contener lo siguiente (fig. 14-1): a) Un torniquete con instrucciones 
específicas para aplicarlo inmediatamente al brazo o la pierna en un 
punto proximal respecto del de la picadura del insecto. h) Pinzas paru 
extraer rápidamente el aguijón y eliminar así todo lo que sea posible 
del saco venenoso. e) Dos jeringas y agujas disponibles con OJ cm 11 

de solución acuosa 1: 1.000 de adrenalina. El enfermo se deberá in· 
yectar 0,3 cm3 en el punto de la picadura, y una cantidad igual, suh· 
cutáneamente, en un punto proximal respecto del torniquete. t/) t In 
inhalador de aerosol con solución de adrenalina o isoproterenol, de 
modo que el individuo picado pueda inhalarla varias veces con ohjetn 
de prevenir cualquier reacción respiratoria aguda. e) Tabletas untlhiN· 
tamínicas para uso por vía oral. f) Tabletas de 10 a 30 mg de lsnpl'll· 
terenol-Isuprel, para tomar inmediatamente después de la picuduru. 
Tabletas de Isuprel sublingual, de 5 mg para los niños, y de 1 O u 1 ~ lllll 
para los adultos. g) Bolsas de hielo para aplicar en el punto de ha 
picadura, a fin de hacer más lenta la absorción del veneno. 

3. El enfermo debe ir a la sala de urgencias del hospital m{ts próxh11n, 
o al consultorio del médico, para proseguir el tratamiento. 

4. En las reacciones más graves a las picaduras de insectos se dchc IIIN· 
tituir inmediatamente el tratamiento del choque, a la vez que se luu:cn 
los preparativos necesarios para la traqueotomía si el trustor·no I'CN· 
piratorio llega a ser crítico. 

5. Los antihistamínicos y esteroides se pueden administrar por vfu nrlll 
o parenteral, pero recordando que estos medicamentos no son cupn~CIN 
de salvar la vida del enfermo, y que carecen de utilidad en el trulll· 
miento de la reacción anafiláctica aguda. Se pueden usar paru prevenir 
reacciones retardadas. 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

INSTRUCCIONES A LOS ENFERMOS 

l. Se evitarán las áreas abundantes en insectos, tales como playus, ClllllJlllN 

de juego, descampados y jardines. 
2. Se viajará en automóvil con las ventanas cerradas, de modo que lnN 

insectos no penetren en su interior. 
3. Cualquier clase de alimento atrae insectos, y en las áreas de jirus ~lllll• 

pestres, los restos de comida deben enterrarse. Los e u bos de huHllrll 
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Equipo de emergencia para 

el tratamiento de las reac· 

clones alérgicas a las pica­

duras de insectos 

Jeringa 
y aguja ~D 
disponibles .' 
con adrena ma 

Tabletas de 
isoproterenol 

Antihistamínico 
por vía oral 

Pinzas 

11') 1 1 1 1.~ 

Torniquete 

Inhalador de aerosol 
con solución 
de adrenalina 
o de isoproterenol 

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 automóvH, un pequeño equipo contra tales picaduras. 
Este debe contener adrenalina, isoproterenol y antihistamínicos para su administración 
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 absorción del veneno. 
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deben estar cerrados, y ser rociados con insecticidas para alejar IoN 
insectos. 

4. Como los olores fuertes atraen insectos, los individuos propensos 11 sUN 
picaduras no deben emplear lacas, tónicos para el cabello, lociones y 
otros cosméticos. 

5. Se evitará el trabajo de jardinería, y los objetos usados a tal lin se 
examinarán detenidamente, por si hay en ellos insectos que pmlicrun 
picar. 

6. Se llevarán zapatos, en particular al aire libre en descampados, pluyus 
y áreas de jiras campestres. 

7. La aplicación de repelentes de insectos puede ser útil. Más de ~O lli'C· 
parados de repelentes se venden en el comercio bajo distintas furnuuo~. 
entre ellas líquidos, espumas, pulverizadores a presión, burras, cromn 
y tejidos para limpiar la piel frotando. La mayoría de estos prCilurn· 
dos contienen un ingrediente activo, la N,N-dietil-m-toluumidu, dono· 
minada corrientemente deet. El uso de algunos repelentes puede url· 
ginar una dermatitis de tipo contacto. 

8. La rápida extracción del aguijón y el saco se consigue dundo un II~I:!I'U 
golpe al insecto con la uña del dedo. A fin de no exprimirlo, el NIICII 
se extraerá mediante unas pinzas. Los avispones, uvispus y ycllnw 
jackets no pierden su aguijón y, por consiguiente, deben sc1· llf'lll'tndolii 
rápidamente. 

TRATAMIENTO DE HIPOSENSIBILIZACION 

La terapéutica de hiposensibilización de la alergia a los insectos hu demolli· 
tracto su eficacia. Aproximadamente el 90% de los enfermos tratados mcdluntl1 
inyecciones con cantidades adecuadas del correspondiente antígeno de inNochlll 
han observado una disminución de las reacciones al ser expuestos ullcrlur· 
mente a picaduras. Como las reacciones anafilácticas son a menudo mortnlo11 
en los individuos muy sensibles a los insectos, y los síntomas graves se nutnl· 
fiestan rápidamente, puede no haber tiempo suficiente para inyecl¡u· udt'CIIItllnu 
o llamar a un médico. Teniendo esto en cuenta, así como la clkucin deo In 
terapéutica por inyecciones, el tratamiento preventivo por hiposensihill:t.nch'm 
de un enfermo con alergia a los insectos es muy necesario y est~ indkndn. 

La terapéutica de hiposensibilización está indicada si los anteecdcntcs reve· 
lan que después de la picadura de un insecto el enfermo presentó unu l'ctu:ch'lll 
local extensa y pápulas diseminadas. Los antecedentes de una rcucción ~eme· 
ralizada después de la picadura de un insecto requieren la tcrapéutku de hipo· 
sensibilización, para evitar una futura reacción mortal. 

Las pruebas cutáneas positivas con antígenos de insectos, de pOI" si y Nln 
una historia clínica de reacción local o constitucional, no deben se1· liNitlhlll 

como indicadoras de un estado de sensibilidad, o como un requerimicntn do 
la terapéutica de hiposensibilización. 
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Los himenópteros 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 
• el aguijón queda en el enfermo 

YELLOW JACKET 

• pica fuertemente 
cuerpo delgado, con muestras negras 
y blancas, o amarillas y blancas 

• sin pelo 
• el aguijón queda en el insecto 

WASP 

• pica fuertemente 
• cuerpo negro, delgado 
• generalmente no es muy ofensiva 
• el aguijón queda en el insecto 

AVISPON 

• pica fuertemente 
• cuerpo negro, delgado 
• pica si se le toca 
• el aguijón queda en el insecto 

Fig. 14-2. La identificación exacta del insecto responsable de la reaccwn suele ser 
difícil, y a menudo imposible. Los rasgos disüntivob del insecto y la presencia del aguijón 
en la herida contribuirán a identificar al insecto agresor. 
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Dada la excitación del momento, y la semejanza de las huellas dejudus 
por los distintos insectos, la identificación del responsable de la picadui'U es 
difícil y a menudo imposible. Sin embargo, los diversos insectos presentan r·us­
gos distintivos definidos que permiten su identificación correcta (fig. 14-2). 
Se plantea por consiguiente el problema de qué antígeno de insecto se dehc 
usar para la terapéutica de hiposensibilización en un enfermo dado. 1 .as ex pe· 
riencias en animales y los estudios de difusión en gel con los diversos anlígcrlON 
de insectos muestran la ausencia de reacciones cruzadas entre ellos. Cuundn 
es difícil identificar el insecto y se duda de la sensibilización y protecciún cnr· 
zadas, se empleará un extracto mixto de abeja, avispa, avispón y yellow .iuckl'l. 
Si el enfermo o el médico ha identificado de modo indudable el antígeno del 
insecto al que el enfermo es sensible, se empleará en la terapéutka prevcntivu 
un antígeno específico de insecto. Los extractos específicos o del grupo mlxln 
de himenópteros, así como los extractos de mosquitos, pulgas, frigáneos, in· 
sectos domésticos, moscas, polillas y cigarras se venden en el comercio. (C'IIIl· 

súltese la Farmacopea.) 
Antes de comenzar la hiposensibilización son necesarias pruehus cutl\n~IIN 

para determinar la sensibilidad del enfermo al antígeno. Para fijar lu dosis inl· 
cial de la terapéutica por inyecciones, el médico debe comenzar las Jll"lll'hnN 
cutáneas con 0,02 cmS, por vía intradérmica, de la dilución 1 : 1.000.000. SI el 
resultado es negativo, puede pasar a la dilución siguiente 1: 100.000, y usl Nlll'l.'· 
sivamente hasta obtener una reacción positiva. Se puede comenznr el lrllllt· 
miento, sin peligro, con esta dilución. 

Se prosigue con las inyecciones hasta alcanzar una dosis de munlenimicnln. 
Esta se define como la cantidad de antígeno que da una reacción lm·ul mod~o•· 

rada a marcada después de su inyección. Se da una inyección cada mes. y tiC 
continúa indefinidamente. 

Loveless prefiere la terapéutica de hiposensibilización con el vene1111 nhlc• 
nido por esta misma autora mediante la disección de los sacos de vcnt•nn lit• 
avispas vivas anestesiadas. Estas inyecciones se dan una vez al arlo, dos m~sCN 
antes de la estación. El enfermo recibe inyecciones intradérmicas de seis SIII."UN 
de veneno del insecto al que es sensible, y esta dosis se da durante un pcl"lmln de 
varias horas. Este tipo de terapéutica es considerado todavía como cxpcr·lm~o•n· 
tal y no de uso clínico corriente. 

Al provocar la hiposensibilización con antígeno de insectos, el médku 
deberá atenerse a las mismas medidas de precaución enunciadas en lu sccdt\n 
sobre la terapéutica de hiposensibilización para la fiebre del heno (pág. 1071. 

La terapéutica de hiposensibilización es, por consiguiente. un medio cll'-'111. 
para prevenir las reacciones constitucionales severas en el enfermo s~.~nsihlc 11 

los insectos. En el tratamiento de la reacción alérgica severa a la picudur·u de 
un insecto, la adrenalina, un torniquete y el isoproterenol por vía suhllnlllllll 
pueden salvar la vida del enfermo. Los antihistamínicos y esteroides, por· vfn 
oral o inyección, no producen resultados inmediatos, y sólo se pucdl.'n IISIII' 

para prevenir la reacción retardada. 
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Los rápidos progresos en el campo de la terapéutica han sido pai'U el nté• 
dico motivo de satisfacción, pero también de confusión. En su hllsqucdu d~ 
nuevos medicamentos, la industria farmacéutica y los biólogos no han desutcn· 
dido ninguna posibilidad. La producción de medicamentos útiles u pu•·tir· d~ 
hormonas naturales y la obtención de muchos antibióticos, de hongos corrlcll• 
tes y por síntesis química, han añadido gran número de nuevos medicumcntnN, 
que han pasado a ser la preocupación de alergólogos y médicos Jll"~~·tkl)N, 

El número de sustancias químicas usadas, ya sea por vía oral, po1· inycccil~n 
o vaporizadas, aumenta cada día. Los antibióticos, hormonas, extrtu.·tnH d" 
órganos, vacunas, antisueros, sulfonamidas, mercurio, aspirina y muchos oii'UN 
agentes, todos han demostrado ser sensibilizantes potentes. 

La población en su totalidad es vulnerable a la sensibilización provocudH 
artificialmente, siempre que la exposición al excitante alérgico seu sulldcntr 
en cantidad y tiempo. En razón de su edad, y acaso por la falta de lu expnNI· 
ción necesaria para adquirir la sensibilización, los niños son menos Jll"<lllellSIIN 
a experimentar reacciones alérgicas a medicamentos. Sufren, sin emhurgu, 11cd· 
dentes causados por medicamentos, y se han publicado casos mmtulcs. Snlvo 
para las reacciones medicamentosas principales, en los niños no se dcsculm.m 
muchas sensibilidades a medicamentos, a causa del tipo leve y retunludu d~ 
las reacciones experimentadas que no requieren la atención del médico. All&UilllN 
de estas reacciones pueden ser diagnosticadas erróneamente como enl'ci'IIICdll· 
des infecciosas de la infancia. 

La manifestación de estas reacciones de hipersensibilidad. secundul'htN ul 
empleo de medicamentos, colorantes, reactivos químicos y agentes hiull\llkUN 
y terapéuticos, puede ser incluida dentro del grupo de reacciones ulérgicus pro• 
vacadas por el hombre. Estos accidentes alérgicos yatrogénicos pueden s\ll' lli'C• 
venidos, mientras que los síndromes espontáneos de sensibilidud, tules !,'1111111 
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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 población de los Estados Uni­
dos es hipersensible a uno o más medicamentos. No es posible, obviamente, 
conocer la verdadera frecuencia de la sensibilización medicamentosa. Sin em­
bargo, la penicilina, probablemente uno de los agentes antimicrobianos usados 
con más frecuencia, ocupa el primer lugar como sensibilizante, seguido de las 
sulfamidas y del ácido acetilsalicílico o aspirina. Según Glaser, la frecuencia de 
la alergia medicamentosa en los niños alérgicos es aproximadamente el 20 %. 

Para comprender el problema de las alergias medicamentosas hay que 
distinguir la intolerancia medicamentosa de la sensibilización a un medica­
mento. El individuo intolerante a un medicamento suele manifestar efectos far­
macológicos exagerados de aquél, y a veces efectos tóxicos imputables al medi­
camento. Los medicamentos causantes de reacciones de intolerancia producen 
diferentes síntomas de acuerdo con la acción farmacológica del medicamento. 
En cambio, la verdadera reacción de sensibilización a un medicamento se mani­
fiesta por síntomas idénticos en un mismo individuo, sea cual fuere el medica­
mento causante de la reacción. La reacción medicamentosa alérgica no depende 
de la dosis, y puede ser producida por dosis muy pequeñas, mientras que 
la reacción de intolerancia o tóxica ocurre comúnmente con dosis elevadas. Una 
reacción medicamentosa alérgica es un fenómeno distinto de los efectos farma­
cológicos habituales del medicamento; no guarda relación comúnmente con 
una dosificación elevada o prolongada, ni se debe a ninguna peculiaridad quí­
mica del medicamento, sino más bien a la susceptibilidad atópica del individuo. 

Con una mejor comprensión de las reacciones medicamentosas y las técni­
cas más finas de que hoy disponemos para identificar los anticuerpos, se va 
reduciendo la distinción entre las reacciones alérgicas y las tóxicas a los medica­
mentos. Esta distinción ya no es definida, puesto que algunas reacciones tóxicas 
debidas a medicamentos producen vasculitis extensas, enfermedades semejantes 
a la del colágeno, discrasias sanguíneas, y, algunas, un efecto dañino sobre un 
órgano específico, como la hepatitis. Algunas de estas reacciones tóxicas son 
consideradas hoy como tipos de hipersensibilidad y deben ser incluidas en todo 
estudio sobre las alergias medicamentosas. 

MECANISMO 

El mecanismo básico responsable de la sensibilización a medicamentos se 
desconoce todavía, pero se cree que ciertos factores desempeñan un papel 
decisivo en la producción de la alergia medicamentosa. Los factores aparente­
mente importantes son los siguientes: 

l. La naturaleza de la configuración química del medicamento, tal como 
los grupos carboxilo, amino o hidroxilo, más capaces de sensibilizar 
al formar alguna combinación con los grupos reactivos de los amino­
ácidos del organismo. Cabe también la posibilidad de que metabolitos 
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o productos de la degradación parcial del medicamento en cuestiílll se 
combinen con componentes proteicos de los tejidos. Estos, conjugudus 
con proteínas corporales, pueden estimular la formación de anl_icucl'fmS, 
la producción de los cuales origina la unión antígeno-anticuerpo r·t.~S· 
ponsable de la reacción alérgica en el enfermo potencialmente sensihlc. 

2. La predisposición alérgica del individuo es importante. Las pcrsonus 
con antecedentes de alergia familiar o personal son más propcnsus 11 

experimentar una reacción medicamentosa. Sin embargo. dehe rccnr·· 
darse que algunos individuos sin antecedentes personales o familiur·cs 
de alergia sufren reacciones consecutivas a la sensibilizadón u mcdl· 
camentos. 

3. La vía de administración influye sobre el resultado de unu r·cucch)n 
medicamentosa. Las reacciones medicamentosas pueden ser pmvocuduN 
por ingestión, inyección, contacto, inhalación, o por exposición 11 lnN 
rayos lumínicos. La reacción alérgica a medicamentos puede ser· lll'I'C· 
centada por la aplicación tópica continua de un medicamento en lu 
piel o mucosas del cuerpo. Este tipo de administración hace m(rs pmhu· 
ble una futura reacción de sensibilización al medicamento. 1 .11 rulml· 
nistración parenteral del medicamento implica mayor riesgo de I'CII• 

puesta alérgica y origina comúnmente una reacción anufih\ctku nuh 
severa. Los medicamentos por vía oral provocan menos reuccioncs scvc· 
ras de sensibilización, si bien se han publicado casos de I'CIIl't.'IUIICN 
violentas y mortales consecutivas a la administración de pcnicillnu o 
una sulfonamida ingeridas por la boca. 

Es difícil definir el motivo por el cual un enfermo reaccionu de muncr·u 
muy grave a un medicamento, y a veces muere, mientras que otm imllvhJun 
puede tolerar, sin efectos perjudiciales, cantidades excesivas del mismo rncdh.-11· 
mento. Para acabar de complicar el problema de la alergia medicumcntllNII, 111 
identificación de un medicamento responsable de una reacción alérgicu es dificil, 
puesto que la estructura química que ha provocado la formación del untk·uc&'J"' 
puede ser muy diferente de la configuración química del medicamento udrnlniN· 
trado. 

Las reacciones observadas con los medicamentos causantes de r·csJHil'NIIIN 
alérgicas pueden ser de naturaleza inmediata, dentro de las 24 hlll'us siguhmtcllt 
al contacto con el medicamento, o retardada manifestándose de 24 hUI'IIN 11 
varias semanas después del contacto con el medicamento. 

MANIFESTACIONES 

Cualquier órgano del cuerpo puede manifestar signos y síntomus de NCIINI· 
bilización a un medicamento. Sin embargo, todavía se ignora por qué dctcrrnl· 
nados sistemas orgánicos son afectados por ciertos medicamentos. ( 'ier'hls NIN• 
temas orgánicos poseen, no obstante, una susceptibilidad peculiur 11 ull&UIIUN 
medicamentos potencialmente sensibilizantes. Las reacciones medicurncllhlNIIIi 
más frecuentemente observadas se pueden clasificar en las siguientes cutcl&UI'IIIIi: 
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Manifestaciones generales 

l. Choque anafiláctico. 
2. Malestar respiratorio. 
3. Reacción análoga a la enfermedad del suero. 
4. Colapso vascular. 
5. Choque vasomotor. 
6. Edema angioneurótico. 
7. Edema de la glotis. 
8. Fiebre. 

Cutáneas 

l. Maculopapulosa. 
2. Eritematosa. 
3. Escarlatiniforme. 
4. Dermatitis exfoliativa. 
5. Erupciones en forma de ampollas. 
6. Eritema polimorfo. 
7. Púrpura simple. 
8. Dermatitis eccematosa por contacto. 
9. Erupción cutánea fija. 

Sanguíneas 

l. Anemia aplásica. 
2. Trombocitopenia. 
3. Anemia hemolítica. 
4. Agranulocitosis. 
5. Anemia megaloblástica. 
6. Defectos de coagulación. 

Renales 

l. Síntomas de nefritis o nefrosis. 
2. Anuria. 
3. Oliguria. 
4. Insuficiencia renal aguda. 
5. Hematuria. 
6. Albuminuria. 

Gastrointestinales 

l. Glositis. 
2. Estomatitis. 
3. Náuseas, vómitos. 
4. Diarrea. 
5. Hemorragia gastrointestinal. 
6. Ulcera péptica. 
7. Gastritis. 



Neurológicas 

l. Ataxia. 
2. Síntomas extrapiramidale~o. 
3. Psicosis. 
4. Neuropatía. 

Otras manifestaciones 

l. Síndrome análogo al lupus eritematoso. 
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2. Enfermedades del colágeno, como la periarteritis nodosa, dermatomin· 
sitis, artritis reumatoidea, escleroderma general o visceral. 

3. Ictericia colestática o hepatotóxica. 
4. Síndrome de Stevens-Johnson. 
5. Epidermólisis tóxica. 

DISCRASIAS SANGUINEAS DEBIDAS 
A LA TERAPEUTICA MEDICAMENTOSA 

Trombocitopenia 

La trombocitopenia debida a la hipersensibilidad a medicamentos es ruru. 
pero es una complicación grave de la sensibilización sanguínea y se ha ulrihuldn 
a un mecanismo inmunológico. La trombocitopenia se considera resultado de 
una reacción entre anticuerpos del enfermo, las plaquetas y el mcdicumcnln 
responsable. El médico, por consiguiente, debe tener bien presentes los mcdk'u· 
mentos que originan trombocitopenia. Las trombocitopenias producidas inmu· 
nológicamente por un medicamento se han atribuido a los siguientes: 

l. Quinina. 
2. Quinidina. 
3. Derivados de la pirazolona. 
4. Estreptomicina. 
5. Diamox. 
6. Clorotiacida. 
7. Barbitúricos. 
8. Aspirina. 
9. Fenacetina. 

10. Sulfonamidas. 
11. Antipirina. 
12. Clorarnfenicol. 
13. Digital. 
14. Penicilina. 
15. Fenergán. 

11> 
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Otros medicamentos pueden ongmar trombocitopenia por déficit de pla­
quetas. Estos trastornos son comúnmente irreversibles, y su pronóstico es malo. 
Es importante una historia clínica cuidadosa para diferenciar la trombocitopenia 
debida a medicamentos, de la púrpura trombocitopénica idiopática (PTI) y de 
la trombocitopenia postinfecciosa. El examen de la medula ósea debe practi­
carse prontamente para distinguir la destrucción acelerada de las plaquetas, con 
abundancia de megalocariocitos, de la menor producción de plaquetas con esca­
sez de megacariocitos. El examen de la medula ósea permitirá excluir cualquier 
discrasia sanguínea asociada, tal como la leucemia y la anemia aplástica. 

Anemia hemolítica 

La anemia hemolítica puede ser producida por ciertos medicamentos, y se 
manifiesta comúnmente por síntomas de anemia, debilidad, palidez, palpitacio­
nes y a veces calambres abdominales, con evacuación de orina obscura. El diag­
nóstico de anemia hemolítica debida a medicamentos se formula a menudo 
basándose en la disminución obvia de la cantidad de hemoglobina, hiperbilirru­
binemia, y la excreción urinaria de compuestos de heme. Con una coloración 
adecuada se pueden ver los cuerpos de Heinz en los hematíes. La supresión del 
medicamento sospechoso y el retorno de la cantidad de hemoglobina a su nivel 
normal, confirmarán el diagnóstico de hemólisis producida por el medicamento. 
La anemia hemolítica debida a medicamentos puede ser resultado de diferentes 
mecanismos aún no bien definidos. 

Se ha comprobado que los siguientes medicamentos producen anemia hemo­
lítica: 

l. Sulfonamidas. 
2. Fenacetina. 
3. Piramidón. 
4. Luminal. 
5. Butazolidina. 
6. Cloromicetina. 
7. Quinina.* 
8. Fenotiacina. 
9. Prontosil. 

El tratamiento de la anemia hemolítica se basa en la identificación de la 
hemólisis provocada por el medicamento, y estriba principalmente en la supre­
sión de la medicación responsable. 

* Las hemólisis 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 fabistno o hemólisis tras la ingestión 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 sanguínea es el problema hemático que se plantea con mayor 
frecuencia en el estudio de las reacciones medicamentosas. Afortunadamente. 
sólo corto número de medicamentos provocan esta reacción, pero su mortalidad 
alcanza del 20 al 50 %. aun con un diagnóstico y tratamiento precoz y ade­
cuado. Su mecanismo se desconoce, pero se cree que en muchos casos de agranu· 
locitosis, en particular por administración de piramidón o sulfonamidas, el suero 
del enfermo aglutina leucocitos en presencia del medicamento. Durante la fase 
aguda de esta enfermedad disminuye considerablemente el número total de leu­
cocitos, con la desaparición casi completa de los granulocitos. El número total 
de hematíes y plaquetas está dentro de los límites normales, y comúnmente 
no es influido. 

Anemia aplástica 

Esta enfermedad es manifestación frecuente de un efecto medicamentoso, 
pero primariamente es debida más a una reacción tóxica que a una reu~~h\n 
alérgica, y se caracteriza por pancitopenia y una medula ósea grasa. El clurum· 
fenicol parece ser el medicamento más frecuentemente responsable. Los sintomatN 
característicos de la anemia aplástica son debilidad, palidez, hemorrugiu. C'JUI· 
mosis e infecciones frecuentes. El examen microscópico del material usph'llllo 
de la medula ósea, al revelar su cuadro hipocelular graso, permite comúnmente 
establecer el diagnóstico. 

El médico no debe olvidar que aspectos no inmunológicos de la enfer·mcdud 
provocada por el medicamento pueden ser debidos a una idiosincrasia peculhu· 
del enfermo para un medicamento, tal como la primaquina causante de lll 
anemia hemolítica, o que la reacción medicamentosa puede ser atribuida u Ulll& 
dosificación excesiva de los medicamentos en cuestión, como ocurre cormin• 
mente en enfermos tratados con medicamentos citostáticos, de Jo que r·csultaa 
una pancitopenia. 

Es muy difícil clasificar las discrasias sanguíneas que se consideran usm:lu· 
das a un medicamento. A menudo es asimismo difícil decidir si el tr·ustor·no 
provocado por un medicamento es debido a una dosificación excesiva, u lu idln· 
sincrasia o a la alergia. Las discrasias sanguíneas van desde las citopenias uislll· 
das, fácilmente reversibles, que ocurren durante el tratamiento, a las rcturdudus. 
más progresivas, que terminan en una anemia aplástica. 

REACCIONES HEPA TICAS A MEDICAMENTOS 

El daño hepático ocurre con relativa frecuencia como manifestul'il'ln dt: 
una reacción adversa a un medicamento, pero a veces resulta difícil suhcr· si tiN 
debido a toxicidad o hipersensibilidad. En el caso de la hipersensibilidad, MUN 
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síntomas comprenden también la ictericia, que puede ser debida a una colestasis 
intrahepática, rasgo prominente de las reacciones de hipersensibilidad. Además 
del cuadro clínico de la hepatitis hay eosinofilia en la sangre periférica, y tam­
bién en el hígado. El daño hepático secundario a medicamentos va desde la 
ictericia ligera y pasajera a la insuficiencia hepática profunda, que puede ser 
mortal. 

EFECTOS RENALES DE LOS MEDICAMENTOS 

Las reacciones de hipersensibilidad en el riñón se manifiestan comúnmente 
por síntomas de nefritis o del síndrome nefrósico. Puede producirse una angeítis 
difusa del riñón y otros órganos 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 lesión renal se deben distinguir 
de los efectos tóxicos directos responsables de cambios morfológicos y funcio­
nales adversos en el riñón, debidos sobre todo a agentes como el bicloruro de 
mercurio, los metales pesados y el tetracloruro de carbono. 

Las técnicas diagnósticas incluyen la biopsia renal y las pruebas cuantita­
tivas de la función renal. El conocimiento de la posibilidad de sensibilización 
humana medicamentosa, facilitará también la diferenciación entre toxicidad, 
idiosincrasia e hipersensibilidad. Los antibióticos potencialmente nefrotóxicos 
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 cutáneas de la alergia medicamentosa van desde la 
simple erupción maculopapulosa al tipo exfoliativo más grave de dermatitis. 
Dentro de este margen se incluyen las reacciones agudas y crónicas de urticaria, 
las reacciones severas de aspecto eccematoso, la púrpura escarlatiniforme y la 
dermatitis en ampollas. Otras reacciones cutáneas secundarias a los medica­
mentos, observadas en la infancia y confundidas a veces con la hipersensibilidad, 
son las siguientes: 

1. Epidermólisis tóxica. El estado del niño se agrava de modo agudo, su 
piel es escarlata y eritematosa, y muchas veces se puede separar fácil­
mente la epidermis del corion. Esta enfermedad cutánea ha sido deno­
minada también síndrome de la piel escaldada. Como agentes causales 
de la epidermólisis tóxica han sido incriminados medicamentos, así 
como ciertas bacterias, en particular el Staphylococcus aureus hemo­
lítico. 

2. Erupciones medicamentosas fijas. Erupción medicamentosa fija es un 
término usado para describir un tipo de reacción cutánea producida 
por un medicamento, que origina lesiones eritematosas y bien definidas, 
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de localización fija. Los medicamentos corrientes causa de una crup· 
ción medicamentosa fija son: antipirina, barbitúricos, salicilatos y anti· 
bióticos de amplio espectro, tales como las tetracidinas y las sulfonami· 
das. Si se suspende la administración del medicamento, la erupci6n 
cura, pero reaparece en el mismo lugar con cada provocación o ingesti6n 
del medicamento responsable. La lesión presenta comúnmente un color 
rojo pardo, puede ser escarlatiniforme, violácea, y a veces rosa salmón. 
La lesión, como ya se ha indicado, es de contorno bien definido, peru 
su cuadro histopatológico no permite el diagnóstico. 

REACCIONES MEDICAMENTOSAS 
POR FOTOSENSIBILIDAD 

La fotosensibilidad a medicamentos es un problema de creciente i1111,nr· 
tancia clínica. Con el número cada vez mayor de medicamentos y cosm6th:n11 
empleados, se ha visto que aumentaba también el número de aquellos que puc· 
den producir reacciones de fotosensibilidad en un individuo predispuesto cuuruln 
es expuesto a la luz directa del sol, a la indirecta o a la artificial. 

Los medicamentos fotosensibilizantes pueden provocar su reacción cutánclt 
cuando se aplican tópicamente, o bien cuando se dan por vía oral o purcntcr~tl. 
Las lesiones quedan limitadas comúnmente a las áreas expuestas del cuerpo, 
en particular la cara, manos, cuello y piernas. Las lesiones varían desde un Nllll· 
pie efecto como quemado por el sol, a una más severa vesiculacibn, cdcmlt, 
formación de ampollas y erupciones eccematosas. 

Baer ha clasificado las reacciones de fotosensibilidad de acuerdo cnn lnN 
dos diferentes mecanismos responsables. La reacción medicamentosa f'otoh'xh:lt 
es debida a un mecanismo no inmunológico que ocurre por la primeru CXIlnNI· 
ción a la luz en un considerable porcentaje de individuos que han rccihido doNIN 
adecuadas del medicamento. La reacción medicamentosa fotoalérgicu es Nlmlhar 
a otras formas de hipersensibilidad alérgica y se caracteriza por su periodo do 
incubación entre la exposición sensibilizante y el desarrollo de la cupucllhad 
del enfermo para reaccionar clínicamente. A menudo resulta dificil suhcr· NI ha 
reacción de fotcisensibilidad es de naturaleza tóxica o alérgica. Sin cmhurll"· t~N 
importante para el médico establecer el diagnóstico y suprimir el mcdlcumcntn 
responsable, tanto si el mecanismo es tóxico como si es alérgico. En cuulqulcrn 
de los casos, la supresión del medicamento determina una mcjoriu rállidu. 

Los agentes más frecuentemente responsables de reacciones de fotOHcnNI• 
bilidad son : 

l. Salicilanilidas halogenadas. 
2. Tetraciclinas, especialmente Declomycin. 
3. Griseofulvina (Grisactin, Fulvicin). 
4. Fenotiacinas. 
5. Barbitúricos. 
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6. Salicilatos. 
7. Agentes anticonceptivos por vía oral. 
8. Quinetazona (Hydromox). 

La alergia al jabón es debida a la incorporación 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 artículos de aseo responsables de la reacción de fotosensibilidad en 
el individuo sensible. 

El diagnóstico de reacciones provocadas de fotosensibilidad puede ser con­
firmado por lo siguiente: 

l. Clínicamente, las erupciones cutáneas quedan limitadas a las. áreas 
expuestas a la luz, además de la ingestión del medicamento del que se 
sospecha sea fotosensibilizante. 

2. El diagnóstico 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 supresión del agente fotosensibilizante debe provocar la remisión 
de las lesiones cutáneas. 

El tratamiento se basa en la supresión del agente sensibilizante incriminado 
y en evitar la fuente de luz responsable de la reacción cutánea. Esta supresión 
del medicamento y de las fuentes luminosas determina en muchos casos el 
pronto alivio de la reacción de fotosensibilidad. Sin embargo, el tratamiento de 
la erupción se puede facilitar por la aplicación adecuada de medicaciones loca­
les, mencionadas en la página 204, para el tratamiento de otras erupciones cutá­
neas. Si la medicación ingerida es indispensable para un tratamiento médico 
eficaz, se advertirá al enfermo que evite toda exposición a la luz solar. 

MEDICAMENTOS 

ASPIRINA 

La aspirina es uno de los medicamentos más destacados por su poder 
agresivo, y sorprende que la sensibilidad respecto de ella no sea más frecuente, 
dado su uso universal, excesivo e incontrolado. Los síntomas de la sensibilidad 
a la aspirina se manifiestan súbitamente, con grados variables de intensidad. 
Consisten en coriza, tos, asma bronquial, vértigo, gastroenteritis, prurito, erite­
ma, urticaria, angioedema, cianosis y choque. Dosis tan pequeñas como 0,3 gra-
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mos han sido mortales en individuos muy sensibles, cuya muerte se produjo 
a los pocos segundos a causa del edema de la glotis. Tales accidentes suelen 
producirse en personas con estados alérgicos conocidos, tales como el asma 
bronquial de tipo infeccioso. Por este motivo es de la mayor importancia suspen· 
der el empleo de la aspirina en todo niño o enfermo cuyo asma se crea dchic.ln 
a una infección y que no responda de modo adecuado a la medicación antias1111\· 
tica. Las reacciones por sensibilización medicamentosa debidas a la aspirinu son 
más frecuentes en los individuos que la toman en dosis excesivas. 

El enfermo sensible a la aspirina comúnmente sabe bien que es alérgico 
a ella, pero ignora que es una amenaza para su vida. 

Las pruebas cutáneas con aspirina carecen de utilidad, e incluso pueden ser 
peligrosas. En enfermos muy sensibles se han obtenido resultados negutivnN 
con las pruebas intradérmicas. Carecemos en la actualidad de una prueba cull\11~11 
satisfactoria para determinar la existencia de una sensibilización a la usplrlnra 
o un derivado de ella. A estos enfermos muy sensibles se les debe dar llllll rcl11· 
ción de los específicos a su alcance que contienen aspirina. 

SULFONAMIDAS 

Las sulfonamidas son con frecuencia causa de manifestaciones ulórlliCilN. 
La frecuencia en los niños de la sensibilidad a las sulfonamidas se estl11111 Qll 

menos del 1,5 %. La forma espontánea es rara, pero el tipo provocndo e" r·clu· 
tivamente frecuente. Los efectos alérgicos de estos medicamentos suelen numl· 
festarse después del empleo de cantidades excesivas o durante un pcrlmlo 
prolongado. Se admite generalmente que el efecto sensibilizante es dehldn u 
conjugados resultantes de la unión de proteínas plasmáticas con un comt'111 dono· 
minador existente en todas las sulfonamidas. La sensibilización cruzud11 se dch\• 
en algunos casos a la configuración general de las sulfonamidus, y en ot 1'1111 
a ciertos grupos específicos que pueden existir o no en el medicamento lJUC IIL' 

dé la vez siguiente. En cerca del 5 % de los casos de sensibilización 11 lns Nttlfo· 
namidas la responsable ha sido su aplicación tópica, a pesar de lu cs~'IINII 
penetración de este medicamento a través de una piel íntegra. 

Los efectos- más frecuentemente asociados con la sensibilidad 11 lus Nttlro· 
namidas son fiebre, erupción, urticaria, asma, anemia hemolítica, píii'Jllll'll 11'11111· 
bocitopénica, leucopenia, agranulocitosis y periarteritis nodosa. 

La dermatosis alérgica resultante del empleo tópico del medicumcntn NliL'I'• 
aparecer cuatro días o más después de terminado el tratamiento. l.u l'ellcch'm 
cutánea puede no hacerse evidente hasta una nueva exposición, local o pur vlll 
oral, al medicamento, y manifestarse entonces por reacciones prolonguliiiN. 1 .ll 
sensibilización cutánea parece ser un problema sólo con ciertas sulfonumidiiN, 
por lo que el médico debe elegir las que se deben usar tópicamentc. CIINO do 
ser indicadas. La sensibilidad a las sulfonamidas es duradera. Con lu inll'mhl~'· 
ción de las sulfonamidas de acción prolongada, las reacciones alérgicas y túxlcnN, 
en particular en los niños, no son raras, razón por la cual el médko dl'hO 
emplearlas con cautela. 
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AGENTES ANTIMICROBIANOS 
DE AMPLIO ESPECTRO 

Los agentes antimicrobianos de amplio espectro, como las tetraciclinas, 
raras veces originan sensibilización, y cuando lo hacen, es debido comúnmente 
a su uso tópico en trociscos, ungüentos y pastas dentífricas. Sin embargo, la 
sensibilización es menos frecuente y violenta que en el caso de la penicilina. 
La estomatitis y las erupciones en la piel y mucosas son comúnmente 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 más 
de estos agentes antimicrobianos, pero esto ocurre raras veces en los niños. 
Sin embargo, siempre que sea posible se evitará la administración tópica de 
estos agentes antimicrobianos. 

ESTREPTOMICINA Y DIHIDROESTREPTOMICINA 

Estos medicamentos son potentes sensibilizantes y originan, mucho más 
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 complicación del tratamiento por la estrepto­
micina. En los casos con manifestaciones evidentes de sensibilización se evitará 
el tratamiento continuo con este medicamento. Se puede intentar con cautela, 
junto con un antihistamínico, en los enfermos en que el medicamento es nece­
sario y las infecciones ponen en peligro la vida del enfermo. 

CLORAMFENICOL 

Este antibiótico raras veces sensibiliza, aun cuando después de su admi­
nistración se han observado dermatitis por contacto, náuseas, cefaleas, erupcio­
nes cutáneas y síntomas gastrointestinales. Este medicamento es particularmente 
peligroso, pues en algunos casos ha producido discrasias sanguíneas, en par­
ticular anemia aplástica. Por consiguiente, sólo se usará con discreción, y, de 
no estar específicamente indicado, se evitará, ya que en muchos casos puede 
originar discrasias irreversibles. 

INSULINA 

La alergia de tipo espontáneo, no anafiláctico, a la insulina existe en indi­
viduos con antecedentes personales o familiares de sensibilización alimentaria 
positiva a la carne vacuna y al cerdo. Esto es simplemente una manifestación 
de una alergia alimentaria específica al alergeno constituido por la fracción 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 cutáneas locales con urticaria, prurito y eritema en el punto de inyección. 
Esto debe hace pensar al médico en la posibilidad de una futura reacción 
constitucional si se prosigue su administración. 

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 años sin tru· 
tamiento. El elemento estimulante puede ser en estos casos la proteína de vacune) 
o de cerdo, o posiblemente la protamina. La manifestación corriente es unu 
urticaria, de intensidad variable. 

En casos de ligera sensibilidad se puede establecer fácilmente lu tole· 
rancia a la insulina mediante la administración de dosis fraccionadas u las que 
se ha añadido una solución antihistamínica. Se da como dosis inicial, pm vha 
subcutánea, 0,01 unidad de insulina regular o insulina cristalina, y la dosis NO 

va duplicando en cada inyección sucesiva. Cuando se alcanza la dosis roque· 
rida, se sustituye gradualmente por protamina cinc insulina, en dosis inidul 
de 1 a 2 unidades. 

OTROS AGENTES BIOLOGICOS 

Se han observado reacciones alérgicas después de la administruch'm ll~ 
extractos de órganos, tales como extractos hepáticos incluidos en prepurudm1 
vitamínicos, o de vacunas de virus contra la influenza, paperas, rahiu, llehre 
de las Montañas Rocosas, tifus, fiebre amarilla y sarampión, prepuruduN 011 

embrión de pollo o huevo de gallina. Agentes esclerosantes obtenidos de peco111, 
como el morruato sódico, también pueden producir reacciones ulórliiCnN, 
Cuando se dan estas sustancias a un individuo con sensibilidad alimcnturht 
a una proteína que es componente del producto biológico. pueden orilllnurNo 
reacciones rápidas, violentas y, a veces, peligrosas. Los síntomas princl¡luhlli 
son los siguientes: vértigo, tos, asma, prurito, edema generalizado (que en Kl• 
gunos casos afecta a la tráquea y laringe), cianosis y colapso vusomolol', ( 'nn 
estos productos la sensibilidad puede ser también de tipo provocado, y OCIII'I'C 

cuando se reanuda su administración semanas o meses después de lus doNIIi 
iniciales. Los toxoides diftérico y tetánico, el complejo de vituminu U, ha 
tiamina cristalina y la gammaglobulina de suero de convalecientes pueden orlllhiiH 
una sensibilidad de severidad comparable. 

La hormona corticotropina, ACIH, si bien eficaz como cont•·umcdldu de 
reacciones alérgicas, es también responsable de sensibilización dcspuós do NU 
inyección. Los individuos que reaccionan a este producto son comllnmentc sc.m· 
sibles a la proteína de cerdo o de vacuno existente en el preparado. 1 \n In ION 

casos, las pruebas cutáneas son especie-específicas y positivas para el ml¡cm 
de la corticotropina en cuestión, lo mismo si es de cerdo que de hovino. 

Para poder prevenir toda reacción alérgica a los agentes hiológkos, NO 

interrogará primero al enfermo sobre la existencia de algún estado cllnicu ""''• 
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gico en él o su familia, y se investigará en particular si está sensibilizado a las 
carnes, huevos o pescado. Si el individuo tuvo en el pasado alguna reacción 
alérgica después de la administración de un agente biológico, éste debe supri­
mirse. Si es indispensable dar el producto biológico al enfermo, se hará 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% de la población general, y hasta en el 20% de los individuos alér­
gicos tratados previamente con penicilina. Más de 2 millones de personas han 
tenido reacciones a la penicilina, estimándose en 500 al año el número de muer­
tes publicadas. Hasta el 50 % de la población está expuesta a la penicilina en 
una u otra forma, a causa del uso de vacunas que la usan como conservador, 
terapéutica medicamentosa, ingestión 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 niños parece ser mucho 
menor que la observada en la población adulta. Sin embargo, se producen reac­
ciones alérgicas a este medicamento en el niño con antecedentes de alergia, como 
asma, fiebre del heno o dermatitis atópica, o en el que ha presentado previa­
mente reacciones a otros medicamentos. La alergia a la penicilina en los niños 
a menudo es diagnosticada erróneamente por el médico, puesto que la aparición 
de la erupción o de las pápulas la madre puede haberla atribuido al tratamiento 
con penicilina en vez de a la infección. El médico debe tener en cuenta la posi­
bilidad de que la erupción haya sido debida a factores asociados con la enfer­
medad infecciosa, y no al tratamiento con penicilina. Conviene hacer con exac­
titud el diagnóstico de alergia a la penicilina basándose en la historia clínica 
obtenida de la madre, para que entonces deje de darse este medicamento. Antes 
de formular en un niño el diagnóstico de sensibilidad a la penicilina deberá 
obtenerse respuesta a las siguientes preguntas: 

l. ¿Estaba la reacción relacionada con la administración de penicilina o 
con la enfermedad infecciosa? 

2. ¿Concordaban los rasgos clínicos con la descripción de los distintos 
tipos de alergia a la penicilina u otros medicamentos? 

3. ¿Reaparecieron los síntomas al volverse a administrar el medica­
mento? 

Como en otras formas de alergia medicamentosa, la sensibilización parece 
producirse con más facilidad después de la aplicación tópica del medicamento 
en forma de trociscos, ungüentos, polvos, pulverizaciones o aerosoles. El con­
tacto inicial sensibilizante puede haber ocurrido, sin incidente alguno, semanas 
o meses antes de la reacción alérgica, e incluso puede haber sido totalmente 
olvidado por los enfermos o sus padres. El modo de exposición puede haber 
sido la administración parenteral de penicilina, aun en dosis muy pequeñas. El 
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grado más elevado de alergia lo- ongma la suspensión acuosa. La penicilinn 
por ingestitón puede sensibilizar, pero con menor frecuencia que por otras vlus. 
Se han publicado numerosos casos de reacciones anafilácticas consecutivas u In 
administración parenteral de penicilina. Aunque más raramente, también el uso 
oral de penicilina ha sido causa de anafilaxis y muerte. Cuando el medicamento 
está indicado, la vía de preferencia debe ser la oral, si es aplicable y eficuz, ni 
objeto de reducir al mínimo posible el peligro de una reacción. 

Se han observado reacciones constitucionales severas en pruebas culímcus 
con cantidades menores de 100 unidades de penicilina acuosa.* Posiblemente, 
las pequeñas cantidades de este antibiótico existentes en diversos agentes biol1'1· 
gicos, si no son modificadas por el proceso de fabricación, pueden provocu1· 
reacciones en enfermos muy sensibles. 

Los homólogos sintéticos de la penicilina no se pueden dar con segmidud 
a enfermos en que se sospeche una alergia a la penicilina. Se ha compmhudo 
la peligrosidad de los homólogos de la penicilina que contienen el mklco del 
ácido penicilínico (por ejemplo, meticilina sódica, oxacilina sódica y fenetidllnn 
potásica) cuando se dan a enfermos con antecedentes de alergia a la penicilln11, 
que comúnmente significa alergia a todas las penicilinas. 

SINTOMAS 

Los tipos clínicos de la alergia a la penicilina se pueden clasilku•· del modo 
siguiente: 

l. El tipo inmediato ocurre aproximadamente en el 10% de indivldllnN 
que experimentan una reacción a la penicilina, y se manilicstu husln 
15 minutos después de haber dado la penicilina. Los sínlomus IWcdo· 
minantes de esta reacción son choque anafiláctico. urticaria. nnJ:lincdt'· 
ma, dificultad respiratoria y edema de la glotis. 

2. La reacción acelerada ocurre de 2 a 48 horas después de In inycccil'lll 
de penicilina, y se manifiesta en el 15% de los enfermos sensibles 11 h1 
penicilina. Su sintomatología incluye la urticaria. 

3. La reacción retardada o tardía ocurre en el 75 % de la pohluch'111 sen· 
sible a la penicilina, y sus síntomas se manifiestan dos o mi\s dlus dcN• 
pués del contacto con el medicamento. Esta reacción se rcvcln 11or 
diversos tipos de erupción, fiebre, discrasias sanguíneas, incluid11 111 
anemia inmunohemolítica, y reacciones renales y hepáticas. 

MANIFESTACIONES DE ALERGIA 
A LA PENICILINA 

l. Reacciones locales, inclusive reacciones de urticaria y un núdulo lndu· 
rado tardío en el punto de la inyección. 

• Se han comunicado choques graves con dosis de media unidad. (N. tlel U.) 
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2. Reacción generalizada de urticaria, angioedema, artralgia y fiebre 
(reacción análoga a la de la enfermedad del suero). 

3. Asma bronquial, coriza, descenso súbito de la presión arterial, vértigo, 
síncope, choque y muerte por edema de la glotis. 

4. Erupción generalizada maculopapulosa, que en los casos más agudos 
se convierte en dermatitis exfoliativa. 

5. Dermatitis eccematosa tipo contacto. 
6. Puede ocurrir una reacción «ide», semejante a un brote de epidermo­

fitosis. Se localiza preferentemente en la ingle, las caras interdigitales 
y flexoras de las extremidades, y comúnmente aparece de pocas horas 
a un día después de haber recibido el antibiótico. 

7. Enfermedades del colágeno, en particular la periarteritis nodosa. 
8. Otras reacciones pueden incluir glositis, estomatitis, dolores abdomi­

nales, diarrea, gastritis, vasculitis difusa, pericarditis, púrpura y .psico­
sis tóxicas. 

DIAGNOSTICO 

Antecedentes 

El diagnóstico 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 reacción a la penicilina, y 
también si hay antecedentes personales o familiares de alergia. La gran mayoría 
de los enfermos que han experimentado una reacción anafiláctica a la penicilina 
han indicado que previamente habían recibido penicilina por vía intramuscular. 
La anafilaxis por la penicilina es más probable que ocurra en enfermos con 
otras manifestaciones alérgicas asociadas. 

Pruebas cutáneas 

La administración de penicilina por inyección u oral, como método de pro­
vocación para determinar un diagnóstico de sensibilidad a la penicilina es peli­
grosa. Los métodos inmunológicos para determinar y confirmar un diagnóstico 
de sensibilidad a la penicilina implican la demostración de anticuerpos hema­
glutinantes y sensibilizantes de la piel. En niños, el diagnóstico de alergia a la 
penicilina no es probable si faltan anticuerpos hemaglutinantes o sensibilizantes 
de la piel. 

En las pruebas cutáneas se usan dos tipos de material. La peniciloil-poli­
lisina (PPL) y las mezclas determinantes menores (MDM), que contienen una 
solución de penicilina y tres de sus productos de degradación. Se deben usar 
ambas pruebas, puesto que muchos enfermos responden a una y a la otra no. 
Las pruebas cutáneas son virtualmente positivas en todos los enfermos con una 
reacción inmediata o acelerada, pero no en todos los enfermos con una reacción 
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eccematosa acelerada o una reacción de urticaria retardada. La reacción anafi· 
láctica a la penicilina es debida a los anticuerpos sensibilizantes de la piel, 
específicos para los determinantes menores. Si la prueba cutánea es positiva 
después de emplear un preparado de determinantes menores, no se debe dar 
penicilina. La prueba cutánea retardada de sensibilidad o reactividad a la ben· 
cilpenicilina indica, en cambio, una tendencia a reacciones tardías, no de tipo 
urticaria. Las pruebas cutáneas positivas pueden a veces inducir a error, puesto 
que cerca del 80 % de enfermos tratados recientemente con penicilina pueden 
dar una reacción PPL positiva, pero no presentan manifestaciones alérgicus 
después de la administración de penicilina. Aparentemente, la naturaleza de las 
pruebas cutáneas con penicilina y los derivados menores depende de la identl· 
ficación de reacciones potencialmente alérgicas de acuerdo con ciertas reglas 
de interpretación de las reacciones cutáneas. 

La técnica de las pruebas cutáneas directas por el método intradérmlcn 
con derivados menores de la penicilina no implica un riesgo apreciable. Por el 
contrario, la bencilpenicilina puede producir reacciones severas, y por conNI· 
guiente, a la prueba intracutánea debe preceder siempre una prueba de escarlll· 
cación, con una dilución de 10.000 unidadesfcm3, o menos. La desensioilizuch'm 
requiere la vigilancia por un experto. El médico debe tener bien presentes hiN 

riesgos implicados, y tener a mano, por tanto, en caso de necesidad, tndnN lnN 
medios terapéuticos de emergencia disponibles. 

MEDIDAS PREVENTIVAS 

l. Antes de administrarla se interrogará al enfermo con objeto del Nnhor 
si tuvo alguna reacción a la penicilina o cualquier otro rnedic.:umcnln: 
sobre la existencia de antecedentes familiares o personales de ulcrldlt, 
o sobre si sufrió en el pasado o tiene en la actualidad infecclun~N Jlltr 
hongos. 

2. Se evitará el uso superfluo de penicilina para prevenir futuras scnNihlll· 
zaciones. A los niños, en particular si tienen antecedentes ulérglcnN, no 
se dará penicilina, a menos que esté específicamente indicudu, JlliONln 
que sú uso periódico e intermitente en el niño atópico puede IWIIVU'-'IU' 

su futura sensibilización en la edad adulta. La no aplicuci,'m h\¡1l1.•11 
de la penicilina es una buena práctica. 

3. A pesar de ciertas limitaciones, las pruebas cutáneas pura invcNIIA&IIr 
la sensibilidad a la penicilina pueden usarse para la conlirrnuch\n ~111111· 
nóstica, siempre que se tomen las pertinentes medidas de prec&u&ch'lll, 

4. Caso de dar la penicilina, es preferible su administración por vln nrMI. 
Si es necesario recurrir a las inyecciones, éstas se darán siemp&·c en unlt 
extremidad, mejor que en la nalga, de modo que, si ocurre una rcncch'"· 
pueda aplicarse fácilmente un torniquete para prevenir lu nhNnrch,n, 

5. Se tendrán a mano adrenalina 1: 1.000, un torniquete y antihish&lllllll'-'llli 
para su uso inmediato en caso de reacción alérgica agudu. 
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6. Se retira el émbolo de la jeringa durante algunos segundos, después de 
introducida la aguja, para evitar toda inyección intravenosa. 

7. En los enfermos propensos, o en aquellos de los que se sospeche que 
puedan sufrir una reacción medicamentosa, se usarán siempre medica­
ciones que actúen a corto plazo, y se evitarán las de acción retardada. 

8. 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 clínicas del enfermo, el cual llevará 
un brazalete de identificación o una tarjeta en su cartera, que lo in­
dique. 

9. Cuando existan antecedentes de cualquier efecto adverso asociado con 
la penicilina, ésta se sustituirá simplemente por un antibiótico de am­
plio espectro. Si hay una indicación específica para el uso de la peni­
cilina en una enfermedad grave, tal como la endocarditis bacteriana, 
puede pensarse en la desensibilización con penicilina. Se darán a estos 
enfermos, por vía parenteral, antihistamínicos y esteroides. Se aplica 
una dosificación progresivamente creciente de penicilina, comenzando 
por una unidad y duplicando la dosis cada 20 minutos, primero intra­
dérmica, luego subcutánea y después intramuscular. En casos de mar­
cada sensibilidad, deben usarse dosis iniciales de sólo 0,001 unidad. 
Sin embargo, se corre el peligro de que se produzcan reacciones graves 
si no se practica la terapéutica de desensibilización en dosis adecuadas. 

DIAGNOSTICO DE LA ALERGIA MEDICAMENTOSA 

Un número considerable de enfermos están informados de sus alergias me­
dicamentosas y pueden identificarlas. Se cree, por consiguiente, que con una 
historia clínica precisa obtenida por el médico se pueden diagnosticar y pre­
venir gran número de reacciones medicamentosas debidas a la hipersensibilidad. 
Esto sólo se puede conseguir por la obtención de la necesaria información con­
cerniente a la alergia medicamentosa de todos los enfermos nuevos y anotando 
exactamente estos datos en la hoja clínica. 

Métodos de laboratorio 

l. En general, las pruebas cutáneas para los medicamentos no son de con­
fianza, además de resultar peligrosas y poco útiles para establecer un 
diagnóstico de sensibilidad medicamentosa. Para que una prueba cutá­
nea sea de confianza, ha de demostrar la existencia de anticuerpos con­
tra el medicamento en cuestión, y debe disponerse de un material de 
prueba muy específico, usando la forma activa in vivo del medica­
mento combinada con un portador no antigénico. Las pruebas cutáneas 
empleadas para determinar la sensibilidad a la penicilina se describen 
en la página 252, y se pueden usar con cierta seguridad y confianza. 
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Sin embargo, las pruebas cutáneas para determinar la sensibilidad 11 

otros medicamentos no son un procedimiento aceptado. 
2. Las pruebas de hemaglutinación permiten determinar las aglutininus 

del suero específicas para el medicamento considerado responsable de 
la sensibilización, y comúnmente específicas para el antígeno implicado. 
Títulos elevados de hemaglutinación se observan con excesiva frccucn· 
cia en enfermos sin alergia medicamentosa, pero que pueden ser relu· 
cionados con la previa administración del medicamento en cuestión. 

3. Prueba de la degranulación basófila. Se ha comprobado que los bus!'!· 
filos de la sangre circulante sufren desgranulación al ser expuestos 11 
un antígeno específico. Al investigar la alergia medicamentosa. Shcllcy 
y otros consideran esta prueba útil para descubrir anticuerpos ch'l.'ll· 
lantes a la penicilina y otros medicamentos. Esta prueba no es un pl'll· 
cedimiento de uso práctico en el consultorio, y necesita todavia nucvn11 
estudios para confirmar su utilidad y confiabilidad. 

Tratamiento de las reacciones medicamentosas 

En todo consultorio médico debe tenerse siempre a mano adrcnulinu, 1111 

torniquete, una jeringuilla estéril, antihistamínicos y un dispositivo udcc.:uudn 
de intubación. Se seguirán inmediatamente los siguientes pasos si se sos¡lt'dlll 
una reacción medicamentosa, o a la penicilina: 

l. Se suspenderá la administración del medicamento. 
2. Se aplicará un torniquete en un punto proximal respecto del de In In· 

yección para prevenir la ulterior difusión del medicamento, si 6Ntt' NC' 

dio por vía hipodérmica. Si fue por vía oral, están indicados lu IINplrn• 
ción y el lavado gástricos. 

3. Si el medicamento se dio por vía parenteral, se inyectar¡\ subcull\11""' 
mente 0,5 a 1 cm3 de adrenalina 1:1.000 en un punto proximul r~·s¡lc~·tn 
del torniquete, y en el de la inyección del medicamento. J<:s 1111 Jlrlll:"· 
dimiento que puede salvar la vida del enfermo. Si los síntomus ¡mu•l· 
guen y se acentúan, puede ser necesaria la administraciún illti'IIVI.'IIW•Il 
de adrenalina. 

4. Administración parenteral de corticosteroides: hidrocortisonu o A< 'TI 1, 
Solu-cortef, 50 a 100 mg por vía intravenosa, en seguida, y luego CIHht 
cuatro horas. 

5. Antihistamínicos en dosis apropiadas. 
6. En caso de trastorno respiratorio severo están indicadas la intuhu~·J(In 

o la traqueotomía para asegurar un intercambio gaseoso adccuudo, 
7. Respiración artificial y ventilación mecánica con oxigenudón en CUNU 

de insuficiencia respiratoria. 
8. Líquidos: Levophed, 4 cm3 de solución al 0,2 %. en 1.000 cm" de llqul· 

do IV, gota a gota. La aminofilina en dosis apropiadas. pm vlu lntrlt• 
venosa, sostendrá la función respiratoria. 
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9. Si se produce el paro cardíaco o arritmias ventriculares, está indicado 
el masaje del corazón o su desfibrilación eléctrica. 

Importante. El empleo de antihistamínicos y corticosteroides carece de uti­
lidad en la reacción inmediata, e interfiere con otras medidas terapéuticas capaces 
de salvar la vida del enfermo, tales como la adrenalina y la preservación de 
la vía aérea, de modo que queden aseguradas la oxigenación y ventilación ade­
cuadas. Aquellas sustancias reducen o suprimen las manifestaciones tardías 
de la alergia medicamentosa, pero son ineficaces en las reacciones anafiláctica 
inmediata o constitucional. 

La prevención empieza así evitando el uso innecesario de medicamentos, 
especialmente la penicilina, para prevenir una reacción de sensibilización. Son 
preferibles medicaciones por vía oral, y no se emplearán antibióticos por vía 
tópica en el individuo con antecedentes de alergia. Los medicamentos que se den 
por vez primera se tomarán per os, y sólo en casos extremos, por vía parenteral. 
Se anotarán los datos adecuados en las hojas clínicas del enfermo. Se dirá a éste 
que lleve una tarjeta de identificación que indique su sensibilidad medicamen­
tosa; o un brazalete en el que esté inscrita su alergia medicamentosa. Por último, 
antes de administrar un medicamento, se interrogará 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
mitirán un tratamiento más eficaz, determinado por métodos menos empíricos; 
y más, en cambio, por la comprensión racional de sus efectos y peligros. 

ALERGIA AL SUERO DE CABALLO 

A pesar del empleo cada vez mayor de toxoides como agentes profilácticos 
contra la difteria y el tétanos, se siguen usando todavía antisueros contra la 
rabia, gangrena gaseosa, botulismo y ponzoñas de ofidios. El uso de emergencia 
de antitoxinas ha disminuido al hacerse más frecuente el de toxoides. Ha dis­
minuido simultáneamente 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 inyección al hombre del suero de otra especie animal. Los sueros 
más frecuentemente usados son los de caballo, en forma de antitoxinas. El 
suero de caballo posee un potencial muy elevado de sensibilización, a la que 
es susceptible por lo menos el 90% de la población, si se administra en canti­
dad suficiente. Las reacciones más graves y mortales a un antisuero pueden pro­
ducirse en cuestión de segundos en cerca del 10%. Este tipo de reacción se 
denomina comúnmente espontánea. 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 ó 1: 100, originaría 
con frecuencia una reacción grave, que podría ser mortal. La producción de 
una reacción primaria de la enfermedad del suero depende de la cantidad 
de suero inyectado, de la vía de administración y de la pureza del suero. Cuanto 
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más cerca se halla el suero de su estado natural, tanto más fácilmente puede 
producirse la enfermedad del suero. El peligro de reacción es mayor con la 
administración intravenosa o intratecal del antisuero. 

Además de los síntomas típicos 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 óptico, carditis, periarteritis 
nodosa y el síndrome de Guillian-Barré. 

Los anticuerpos responsables de una reacción de la enfermedad del suero, 
identificables en la mayoría de pacientes a consecuencia de inyecciones de suero 
de caballo, son los siguientes: 

l. Heterófilos. 
2. Sensibilizantes de la piel. 
3. Precipitinas. 
4. Anafilácticos. 
5. Hemaglutinantes. 
El anticuerpo precipitante de ]a antitoxina del suero de caballo no parece 

estar dirigido contra la antitoxina o la porción antitóxica del suero de caballo, 
sino más bien contra otra parte de este suero. 

Aparentemente, la reacción cutánea de tipo inmediato a una pequeña dosis 
de suero de caballo, antes de la inyección de una dosis terapéutica, indica lu 
presencia de anticuerpos sensibilizantes de la piel o reaginas. 

PREVENCION 

A pesar de las medidas preventivas contra el tétanos, producido por el 
Clostridium tetani, de 400 pacientes de esta enfermedad mueren cadu uflo 
en los Estados Unidos el 60 %. Es ésta una situación desafortunada que ocur·r·c 
a pesar de existir procedimientos innocuos de inmunización. Las muertes dehidus 
al tétanos o a las reacciones de la enfermedad del suero son inexcusables, dudn 
la facilidad con que se pueden utilizar técnicas eficaces de inmunizaciún. 

Inmunización activa 

La inmunización activa está indicada en todos los enfermos alérgicos, en 
particular los niños. Se consigue por la inyección de un toxoide. que se vende 
en el comercio en forma líquida, o bien de precipitado con alumbre, en com· 
binación difteria-tos ferina o difteria-tétanos para la inmunización inl'unlil. 
La dosificación recomendada incluye dos inyecciones intramusculurcs de 
toxoide, en un intervalo de cuatro semanas, y otra dosis 6 a 12 meses después. 
Según los datos disponibles, se obtiene una respuesta pronta a una dosis d~ 
refuerzo de toxoide tetánico, hasta 18 años después de la inmunización iniciul. 
Estos hechos permiten evitar la administración de antitoxina tetánica u cnl'cr• 
mos previamente inmunizados, a pesar de haber transcurrido ya mucho tiempo 
desde la última inoculación. No hay forma más eficaz de inmunización que In 
obtenida con una inyección de refuerzo de 0,5 cm3 después de un intcrvulo dl' 
hasta 18 años. La administración de toxoide tetánico no va acompañada de I'Clll.'• 

17. 
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ciones severas, si bien puede producirse una reacción local asociada con un área 
inflamatoria y sensible que dura varias horas. 

Todo médico debería inmunizar activamente a los niños, en particular los 
alérgicos. La familia del niño alérgico debe estar informada de la importancia 
de la inmunización 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 años, y los refuerzos de emergencia a 
intervalos no menores de un año. 

Inmunización pasiva 

La inmunización pasiva por la inyección de antitoxina es comúnmente un 
procedimiento de emergencia, que implica los riesgos inherentes a uña posible 
sensibilidad al suero de caballo o bovino. La inmunización pasiva con suero 
de caballo puede producir una reacción severa y a menudo mortal. Otras des­
ventajas son las reacciones alérgicas retardadas, y una mayor posibilidad de 
sensibilización futura al suero de cabaJlo. 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 infección tetánica. 

Antes de inyectar el suero de caballo se tomarán las siguientes precauciones 
para prevenir el accidente alérgico que se pudiera producir: 

l. Se interrogará siempre al enfermo sobre la sensibilidad personal o fami­
liar, en particular a la caspa de caballo o de vacuno. 

2. Se averiguará si se le ha dado alguna vez suero de caballo; cuándo fue, 
y si se observó algún efecto nocivo después de la inyección. 

3. Antes de dar el antisuero se practicará una prueba en el enfermo con 
0,01 cm3 de antitoxina en dilución 1: 10.000. Esta prueba debe practi­
carse en un área, como el muslo o el brazo, en la que, de producirse 
reacción, sea posible aplicar un torniquete en un punto proximal res­
pecto del de la prueba. Nunca se practicará la prueba en el enfermo 
sin tener a mano una jeringa hipodérmica con adrenalina 1: 1.000, que 
se dará por vía subcutánea en dosis de 0,5 a 1 cm3 si se observa una 
reacción local que pueda ser peligrosa. Una prueba oftálmica con la 
misma dilución indicará específicamente una alergia espontánea al suero, 
y puede interpretarse con el resultado de la prueba intradérmica. 

Basándose en los datos así obtenidos, el médico podrá juzgar con más 
exactitud la conveniencia o inconveniencia de aplicar el suero. Si los anteceden­
tes y las pruebas cutánea y oftálmica son negativos, se podrá dar sin peligro el 
suero de caballo. 

Si la prueba cutánea es moderadamente positiva, y los antecedentes son 
negativos, se pueden usar pequeñas dosis fraccionadas de antisuero, comenzando 
con la dilución 1: 10.000. Las dosis se darán a intervalos de 15 minutos, Deben 
tenerse a mano adrenalina y un torniquete. 
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Si los antecedentes son positivos, la prueba oftálmica positiva y la reacción 
cutánea marcada, la administración de suero es peligrosa y no se debe intentur. 
Se debe dar en estos casos una inmunoglobulina humana antitetánica, de ventu 
en el comercio. 

La inmunización pasiva con inmunoglobulina humana antitetánica permito 
obtener pronto concentraciones protectoras, y no es peligrosa para el individull 
alérgico sensible al caballo. No hay contraindicaciones del uso de la inmuno· 
globulina humana antitetánica, y se puede emplear en el individuo sensible ul 
caballo. La dosis profiláctica en los niños es sobre la base de 5 unidades pur 
kilogramo de peso corporal. 

La sensibilidad al suero de caballo y el tétanos se puede evitar. Este hc~:hn 
debe tenerlo muy en cuenta el médico al tratar a un niño con alergia. El nu~,JI. 
co debe adoptar un plan de inmunizar con toxoide todos los niños, alérgicos y 1111 

alérgicos. Se dará al enfermo un certificado, que deberá llevar en una curtcmt 
o bolsa, y en el que se describa su sensibilización al suero de caballo y lu fechu 
de la última administración de toxoide. A los enfermos con sensibilidad ONJlllU• 
tánea (la más peligrosa) al suero de caballo, se les aconsejará llevar un bru~alch.1 
con nombre y dirección y la advertencia de que, en caso de accidente, se le '" 
toxoide y no suero de caballo. 
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16 Aspectos preventivos 
de la alergia pediátrica 

FACTORES ALIMENTARIOS 

La prevención de alergias en el niño se basa en el concepto de que el l11dl· 
viduo con una predisposición atópica sólo desarrolla sensibilidades u los 111111· 
genos a que está expuesto. Una reacción alérgica únicamente puede produclrr.c 
después de la estimulación antigénica adecuada con formación de anth:uci'I'ON, 
y una reacción antígeno-anticuerpo sólo puede ser resultado de una cxposklc'n 
previa a un material antigénico específico. 

La reacción de hipersensibilidad se produce más fácilmente dundo ~·1111ll• 
dades elevadas de antígeno al individuo atópico. En el caso del recién nllcl,ln, 
la exposición y la cantidad de proteína de la leche de vaca ingerida son dccl· 
sivas. Schloss ha encontrado anticuerpos en el suero de recién nacidos dcNpii~N 
de sus primeras ingestiones de leche. Se han encontrado también anticUC!I'I'UN 
contra la leche en enfermedades tales como la eccema, la colitis ulcerosa y otrn11 
trastornos gastrointestinales de la infancia. No hay pruebas evidentes de que In 
presencia de estos anticuerpos contra la leche permita diagnosticar unu ul,•l'lllll 
a la leche, si bien algunos investigadores han demostrado la existenciu de 111111 
correlación entre los anticuerpos del suero contra las proteínas de la leche y In 
sintomatología del enfermo. Grulee y Sandford comprobaron que la ecccm11 Cl'lt 
siete veces más frecuente en los niños alimentados con biberón que en lnN ull· 
mentados al pecho. Muchos años después Kimball y Jorgensen observuron '~'"' 
la proporción era de ocho a uno. Partiendo del hecho de que la leche de mujC"I' 
fue cuatro veces más eficaz que la leche de soja para prevenir la dcl'lllntlthc 
atópica, Glaser formuló la teoría de que si un niño potencialmente alérgico, cnn 
uno o más de entre sus padres y hermanos alérgicos, podía ser alimentudu cun 
un sustituto de la leche de vaca, la frecuencia de la eccema atópicu y de ntrnN 
enfermedades alérgicas disminuiría e incluso podrían ser evitadas. Su oplnlñn 



264 ASPECTOS PREVENTIVOS DE LA ALERGIA PEDIÁTRICA 

se vio corroborada por el hecho de que la tolerancia a los huevos parecía esta­
blecerse espontáneamente si se suprimían de la alimentación del niño durante 
los primeros meses. 

En su estudio controlado sobre la profilaxis, Glaser fue siguiendo hasta los 
seis años 96 niños potencialmente alérgicos desde su nacimiento. Ninguno de 
estos niños recibió 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 fórmula 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 más edad, del grupo experimental, enfermos 
a los que se había permitido la leche de vaca cuando eran lactantes; y el segundo 
grupo estaba formado por 175 niños, sin relación de parentesco, y a los que 
se había dado leche de vaca durante la lactancia. La mayor frecuencia de las 
manifestaciones importantes de alergia en los niños de menos de seis años de 
edad reveló que la frecuencia de la dermatitis atópica se redujo aproximada­
mente en un 30% en los grupos testigo y en cerca del 7% en el grupo experi­
mental. Los datos de Glaser están indicados en la tabla 16-1. Este trabajo ha 
sido aceptado por numerosos alergólogos pediatras, pero no ha merecido una 
aceptación seria por parte de los pediatras no especializados. La posibilidad de 
que el niño pequeño contraiga alergias en el futuro depende de mecanismos 
todavía desconocidos. 

Tabla 16-1. Frecuencia de las manifestaciones importantes de alergia 
en niños potencialmente alérgicos 

Grupo experimental 
Testigos. Hermanos 
Testigos sin relación 

de parentesco 

NÚMERO 

96 
65 

175 

SIN ALERGIA 

82 
23 

84 

* Dermatitis atópica, polinosis o asma. 

MANIFESTACIONES 

IMPORTANTES 

DE ALERGIA* 

14 (14,6 %) 
42 (64,5 %) 

91 (52,0 %) 

DERMATITIS 

A TÓPICA 

7 (7,3 %) 
21 (32,3 %) 

50 (28,6 %) 

Fundándose en su investigación, Glaser supone que ciertas restricciones die­
téticas desempeñan un papel importante en la profilaxis de la enfermedad alér­
gica en los niños pequeños. Ha puesto de relieve el concepto de tolerancia in­
munológica 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 niño atópico no sólo la sensibilización a la leche, sino quizá también la 
alergia a otros antígenos alimentarios. 

La posibilidad de que en un niño se produzca una reacción de sensibilidad 
depende de cierto número de factores, tales como su predisposición atópicu, 
genéticamente predeterminada, el potencial alergénico del antígeno, ya sea un 
inhalante o un alimento, y la duración y cuantía de exposición antigénica. 

Se admite generalmente la existencia de estos factores en el desarrollo de 
la reacción alérgica. Se comprende, por consiguiente, que un niño atópico es 
más propenso a desarrollar alergias a las sustancias a que está expuesto. Estas 
reflexiones incitan a la alimentación de rutina con un sustituto de la leche de 
vaca en el caso de niños de familias alérgicas, a partir del nacimiento y como 
medida profiláctica para la prevención de alergias. Sin embargo, esto no ha sido 
demostrado de un modo convincente, y se han aducido argumentos válidos en 
contra de la tesis y de los datos experimentales. 

Segun algunos autores, la ingestión de yema de huevo durante los tres Jll'l· 
meros meses de vida de un niño potencialmente alérgico facilita el desurrollu 
de una reacción alérgica a este antígeno. En cambio, si se introduce el huevo 
en la dieta del niño a partir de los seis a los nueve meses, las probabilidades do 
que se vuelva sensible al huevo parecen disminuir. Se ha afirmado, de modo 
similar, que la introducción tradicional de cereales, como primer alimento s(llllln 
del niño, aumenta también las probabilidades de que se desarrollen alcrglnN, 
en el futuro, en el niño atópico. 

La ingestión y el desarrollo de sensibilidad a los granos de cereales (cchudn, 
avena, centeno, maíz o trigo) en la primera y segunda infancia deben ser lenl• 
dos en cuenta por el médico en un programa para prevenir una futUI'II cnfcr· 
medad alérgica en el niño atópico. Un cereal empleado por numerosos nlei'Jit\• 
lagos en un programa profiláctico es el arroz, puesto que es el menos ulcrgénlco, 
y se usa a menudo como sustituto del trigo, centeno, cebada y otros. ( ilnscl' hn 
recomendado el empleo del poi, carbohidrato alimenticio que no guarda rcl&aclon 
inmunológica con los demás alimentos usados en el continente norteumc•·icnnn. 
Procede de las islas de la Polinesia, y la alergia al poi, caso de ocurri1·, es rnrn, 
y no se ha observado ni publicado. Su único inconveniente es su escaso suhot•, 
factor, por otra parte, considerado poco importante en la alimentación de In" 
niños pequeños. 

Una vez que en un niño potencialmente alérgico se inicia un progi'IIIIIU ll\' 
profilaxis se debe seguir dando el alimento sustituto durante un periodo de Jlllf 
lo menos nueve meses. Después de este plazo de sustitución, el médkn pucd" 
empezar a cambiar gradualmente la dieta por la adición de leche VU]llll'ilndtt 
o pasterizada. El huevo se puede añadir a la dieta del lactante entre lns ll'C!I y 
los seis meses de edad, comenzando primero con un huevo duro, y u contlnUII• 
ción, si es tolerado, en las otras formas. Los cereales se deben uiiudir cm ~·uttl· 

quier momento a partir de los seis meses, dando cada vez un ccrcul dl~r~tlnto, 
para probar así la tolerancia o intolerancia específicas a un cereal en ]llll'liculttr. 

En lo que concierne al papel de la madre en la profilaxis de lus cnfCI'IIIf• 
dades alérgicas en el niño potencialmente alérgico, se admite que ~·nsl lndn 
alimento ingerido por la madre puede aparecer en su leche y ser lrunsmilllln n•l 



266 ASPECTOS PREVENTIVOS DE LA ALERGIA PEDIÁTRICA 

al recién nacido. En el pasado solía 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 antígeno 
alimentario específico que pudiera ser ingerido en exceso. Estudios sobre la 
permeabilidad de la placenta han revelado que cantidades apreciables de pro­
teínas plasmáticas pueden pasar de la madre al feto. Aun cuando la evidencia 
de que un niño 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 niños potencialmente alérgicos sigan una 
dieta exenta de los alimentos más alergénicos. No obstante, las investigaciones 
de Medawar y Billingham indican que en los animales la tolerancia inmuno­
lógica es más resultado de una exposición precoz que de la evitación de un 
antígeno durante el período intrauterino de gestación. Aparentemente, por tanto, 
en el recién nacido se puede desarrollar un estado de tolerancia inmunológica 
mediante la administración, y no mediante la supresión, de antígenos especí­
ficos. Si este concepto es válido, la restricción en la dieta de la madre de ciertos 
alimentos altamente alergénicos como los huevos, la leche y sus derivados, no 
impedirá la futura sensibilización a estos alimentos. Parece más 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 teorías no 
permite su aceptación en la actualidad, pero deben servir de pauta para futuros 
estudios y prácticas. Sólo cabe indicar, como conclusión, 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 niño alérgico. 

FACTORESINHALANTES 

Los factores inhalantes ambientales desempeñan también un papel impor­
tante en una futura enfermedad alérgica en los niños. La supresión y eliminación 
en el ambiente inmediato del niño de todos los alergenos e irritantes por inhala­
ción reducirá considerablemente los estímulos antigénicos, y evitará con ello 
la futura sintomatología alérgica. Se recomienda dar instrucciones a los padres 
para el estricto control del ambiente, en especial en la alcoba del niño potencial­
mente alérgico. Deben incluir lo siguiente: 

l. Se tomarán medidas de precaución contra el polvo, de acuerdo con las 
instrucciones dadas en la página 274 para obtener una habitación exenta 
de polvo. Se insistirá sobre la supresión 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 niño, sobre todo en su alcoba, en la que permanece de 9 a 12 
horas al día. 



ALERGIA EN PEDIATRÍA 267 

2. Además del sistema de climatización general de la casa, será muy con· 
veniente instalar un precipitador electrostático en la habitación del nillo, 
ya que éstos suelen permanecer de nueve a doce horas al día en tu 
misma. 

3. La supresión de animales favoritos en el ambiente doméstico es especiul· 
mente importante. La exposición de un niño alérgico en potencia u lu 
caspa animal durante un período de meses a años lo sensibilizará pum 
el futuro, y hará que presente síntomas alérgicos al ser expuesto a la 
caspa animal. Por esta razón, las recomendaciones hechas con tmlu 
firmeza a los padres de un niño potencialmente alérgico, deben incluir 
de modo insistente la prohibición absoluta de tener animales en ~o·usu, 
a fin de poder prevenir así la sensibilización a la caspa animal. Muy ll 
menudo los padres manifiestan que el animal ha estado en la casa unos 
antes de que el niño presentara sus síntomas de coriza o asma, pero 
el médico debe explicarles precisamente que la exposición a alergcnos 
inhalantes debe ocurrir durante un período de varios meses o unos 
antes de que el niño presente síntomas. Los escasos resultados del 11'11· 
tamiento antialérgico son debidos con frecuencia a la falta de coopcm· 
ción por parte de los padres para alejar de la casa al animal, o hlcn 
a la ausencia de una actitud positiva por parte del médico paru afrnnllll' 
y resolver el problema que crea para el niño alérgico la presenclu ,ll, 
animales favoritos en casa. 

PROCEDIMIENTOS DE INMUNIZACION 

El niño con síntomas alérgicos debe beneficiarse de cuantos procedimh.mtn11 
de inmunización puedan serie suministrados, incluyendo la hiposensihilizudc\n 
con alergenos inhalantes, antígenos de insectos, y los clásicos de innnmlzuclc'n 
para prevenir las enfermedades infecciosas que pudieran complicar el prnhlem~t 
alérgico. Debe ser vacunado, en las edades recomendadas, contra lu dlftcl"l~t, 
la tos ferina, el tétanos, la poliomielitis, el sarampión, la rubéola, lus pUJlCI'IU 
y la viruela. La vacunación antivariólica sólo se aplazará en los cusos en 'lllt'l 
el niño, uno de sus hermanos u otro miembro de la familia tenga una c1·updc\n. 

En resumen, un programa profiláctico para prevenir la enfermedud ulól'glt.'ll 
en el niño debe incluir lo siguiente: 

l. Se cumplirán las restricciones dietéticas. Se aconsejará la luctuncl11 ~ti 
pecho o en su defecto se empleará, desde el nacimiento, unu l'círmulll 
a base de un sustituto de la leche. No se introducirán demusiudo pl'llllhl 
los alimentos sólidos, y se recomendará su empleo en peque11us cuntl· 
dades. Se evitarán las naranjas, el cacao, pescado, nueces y scmlll~tll, 

así como los huevos y el trigo hasta que el niño tenga de seis u nucv~ 
meses. 
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2. Se tomarán medidas de precaución contra el polvo, a la vez que se supri­
man los alergenos e irritantes por inhalación en el ambiente inmediato, 
en particular la alcoba del niño. Es también útil la instalación de pre­
cipitadores electrostáticos y de sistemas de aire acondicionado, así como 
la exclusión de toda clase de animales del ambiente doméstico. 

3. Los procedimientos clásicos de inmunización infantil, en las edades 
recomendadas. La terapéutica de hiposensibilización con inhalantes y 
antígenos de insectos se practicará si están indicados. Se evitará, en 
cambio, la inmunización con vacunas que contengan huevo. 



Instrucciones 
para el enfermo alérgico 
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RECOMENDACIONES PARA EL NI~O ASMATICO 

Ropa 

Se comprobará que las extremidades, cabeza, manos y pies estén hi~:n ¡no• 
tegidos contra el enfriamiento durante el tiempo frío. Los niños, al sulil' ni uh'" 
libre, deben llevar bufandas, sombreros, guantes forrados y calcetin~:s de h11111. 

Las niñas, al salir al aire libre, cubrirán su cabeza, llevarán bul'andus de uhl'il&U 
y guantes forrados. La ropa húmeda se cambiará prontamente después del cjcr· 
cicio. Una manta eléctrica suministra una protección excelente contru lnN 'lnln· 
res articulares nocturnos y la tensión muscular. 

Ventilación 

Se evitará que el aire de la alcoba durante la noche sea muy hllmcllll 11 

excesivamente frío. Las ventanas estarán cerradas, pero se de.inrt\ uhlcl'lll 111 
puerta de comunicación con la habitación contigua, una de cuyus vcniiiiiiiN ~~~ 

dejará abierta. En la casa se evitará el aire seco, calentado, para lo cuul HC 1111111• 

tendrá bajo el cierre de la ventana principal del salón, así como los de htN ven· 
tanas de la alcoba, de modo que sólo quede abierto un resquicio lo sulld,•nh~< 
mente ancho para dejar pasar un lápiz. Los barreños o bandejas Clll'illlll 1lt' lo­
radiadores deberán estar constantemente llenos de agua. Empléese todo liiNplll•l· 
tivo de humedecimiento que pueda haber en el equipo de calefacción, Ad1¡Uif• 
rase un humedecedor eléctrico para el salón. 

Alimentos 

Comer con moderación, lentamente, y nunca después de las 7 d~: lu llll'llt. 
Si es posible, la comida más abundante será la del mediodía, y 1111 lu l'CIIII. 

Forzar la digestión, por comer demasiado, facilitará el desarrollo del usmn lmlt· 
pendientemente de la alergia alimentaria. Se evitarán los alimentos y hchhln­
helados, así como una cantidad excesiva de cualquier alimento. 



272 INSTRUCCIONES PARA EL ENFERMO ALÉRGICO 

Estreñimiento 

Los productos y residuos tóxicos de la actividad de los tejidos deben ser 
eliminados cada día, para reducir el asma. Se beberán seis vasos diarios de 
agua, y se ingerirá una buena cantidad de fruta y vegetales. Si es necesario, se 
usará un laxante no medicamentoso. 

Olores químicos 

Los ataques asmáticos se iniciarán o agravarán por la inhalación de las 
emanaciones de barnices y pinturas frescas, bolas y copos de naftalinas, así 
como líquidos para el lavado en seco. 

Ejercicio 

La excesiva fatiga mental o física, resultante del trabajo o de los juegos, 
puede alterar el equilibrio que la naturaleza ha dispuesto y facilitar la manifes­
tación de alergias latentes. Se evitarán los enfriamientos. 

Se evitará todo lo que pueda provocar un ataque. Facilite la tarea del mé­
dico recordando las circunstancias de los ataques en relación 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 síntomas de infección, se seguir(Ul 
inmediatamente las siguientes instrucciones para impedir que el estado progrese 
o se convierta en asma: 

l. El niño no saldrá de casa, y es aconsejable guarde cama, puesto que 
ello protege al enfermo contra un ejercicio excesivo, los cambios de 
temperatura y los stress. 

2. Póngase en marcha el vaporizador al lado de la cama y háganse inhala­
ciones de vapor sin añadir al agua ninguna medicación. 

3. El niño permanecerá en una alcoba exenta de polvo doméstico, plu­
mas, animales favoritos, olores, humo de tabaco, olores de cocina y 
otros irritantes. 

Se comenzará a dar inmediatamente las siguientes medicaciones, y se repe­
tirán cada cuatro horas mientras el niño esté despierto: 

l. Una medicación expectorante, que incluya un antihistamínico en la dosis 
prescrita. La mezcla expectorante contra la tos contribuirá a fluidificar 
las flemas y facilitará la evacuación del moco, evitando así el jadeo. 

2. Una medicina contra el jadeo, tal como el Marax Syrup o Tedral se 
dará en la dosis prescrita junto con el expectorante. 

3. Se usarán 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 darán líquidos en abundancia, hasta el límite tolerado, aproximada­
mente de cuatro a cinco vasos de agua al día. 

5. Se tomará la temperatura del niño por la mañana y por la noche. 

Si con estas instrucciones no se alivian los síntomas del niño, se le puede 
aplicar un supositorio de Aminofilina para lactante o niño, según la edad del 
enfermo. 

Si transcurridas 24 horas las anteriores medidas no impiden o reducen la 
severidad del episodio asmático, se consultará al médico, que examinará al en­
fermo en busca de un foco de infección. Los medicamentos antibióticos y las 
inyecciones de adrenalina sólo 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, 
específicos y no específicos, son muy importantes y deben ser cumplidas. 

l. La irritación 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 electrostáticos son útiles para quitar del aire el 
polen y otros alergenos inhalantes. Pueden usarse modelos portátiles 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 atención particular, y son necesarios los si­
guientes procedimientos para eliminar la acumulación de polvo doméstico: 

A) Las almohadas de pluma, algodón o miraguano serán sustituidas por 
otras de fibra sintética, tal como dacron o espuma de goma; o se 
cubrirán con fundas que no dejen pasar el polvo, y cuyo cierre de 
cremallera se obturará con cinta adhesiva. 

Los colchones de algodón o miraguano se cubrirán asimismo con 
fundas plásticas. Las almohadas y colchones de crin esterilizada de caba­
llo son más confortables en verano, y no son peligrosos aun para un 
enfermo alérgico al caballo. 

B) Los edredones serán sustituidos por mantas de lana tejida o de fibra 
sintética, bien lavadas. 

C) Pequeñas alfombras sustituirán 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 usará un 
estropajo o trapo aceitados, así como un aspirador. 

D) Se quitarán de la alcoba todos los almohadones hechos de pelo de 
vacuno. 

3. Se evitarán las prendas de vestir forradas o guarnecidas con pelo de co­
nejo (guantes, zapatillas y galochas). Se evitarán los edredones de pelo de 
conejo. 

4. Se evitarán los materiales tejidos laxamente, como la ropa de lana 
Shetland. Los tejidos de lana están permitidos, pero se evitará el trabajo de 
punto con lana. 

6. Se suprimirán todos los juguetes de paño con cubierta de piel, salvo 
los lavables rellenos de espuma de goma. 

7. Se evitarán, en lo posible, las habitaciones con humo de tabaco. 
8. Se evitarán los lugares húmedos o mohosos. 
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Se evitarán jabones de tocador y polvos muy perfumados, barniz pam has 
uñas, laca para el cabello, líquidos para lavado en seco, todo tipo de inscctid· 
das, bolas de naftalina, barnices frescos, cera fresca para limpiar los suelos y 
barniz para los muebles, pinturas al barniz, gasolina, queroseno, tinta t't'CSL'a 
de imprenta, estufas de gas, hornillos y emanaciones producidas por tráfico de 
circulación. 

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 maíz. 
Redúzcase la cantidad de leche ingerida y, si está indicado, hiérvusc du· 
rante 20 minutos antes de usarla. 

Si el niño ha reaccionado de una manera positiva a la caspa y el sucJ'II de 
caballo, se incluye la siguiente precaución: 

No se darán inyecciones de ninguna antitoxina, puesto que la pruchu J'I.'Vt~lll 
sensibilidad a la caspa y el suero de caballo. Se informará de ello u los 1111'1111 

miembros de la familia y al médico. Se tendrá a mano el ccrtilkudo J'cdhldu, 
Las inyecciones de antitoxina preparada con suero de caballo se cmplcun en ol 
tratamiento de emergencia del tétanos y la rabia. Para evitar lu ncL·csidud de 
antitoxina tetánica se debe usar el toxoide tetánico, sustancia distintu, y ropctlr 
subsiguientemente su inyección profiláctica cada cuatro o seis ailos. 
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INSTRUCCIONES PARA EL ENFERMO DE FIEBRE 
DEL HENO 

El polen de árboles, gramíneas y cizañas es siempre la verdadera causa 
de la fiebre del heno, pero hay cierto número de sustancias y situaciones que 
intensifican e imitan con éxito síntomas 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: 

l. Flores cortadas dentro de casa. 

2. El polvo de baúles o cajas cerrados durante largo tiempo, los áticos 
y los armarios de libros. También el polvo de las carreteras (común­
mente porque contiene polen). Las almohadas y colchones mohosos, 
como en los campos y casas de verano. Hilachas de lanas y algodones. 

3. Cosméticos, tales como jabones muy perfumados y artículos de toca­
dor, barniz para las uñas y sustancias para quitar el barniz, tónicos 
para el cabello, y jabones de afeitar en forma de crema, polvo o 
sólidos. 

4. Olores químicos en general, como los de barnices, pinturas, cera para 
los suelos, gasolina, insecticidas, aerosoles para rosales, árboles fru­
tales y otras plantas; líquidos para el lavado en seco, gases para fumi­
gar, refrigeradores mecánicos que tengan pérdidas, gases de ilumina­
ción, y olores de diarios acabados de imprimir. 

5. Antipolillas, tales como bolas de alcanfor o de naftalina, que originan 
síntomas de irritación intensa e inducen a error remedando los de 
la fiebre del heno. 

6. Rayos luminosos muy intensos, como al aire libre, en las playas o en 
los cines. Se llevarán gafas oscuras. 

7. Corrientes de aire muy fuertes, como el viajar en automóvil 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 pórtico. Un 
aparato de aire acondicionado, que filtre pero no enfríe excesivamente 
el aire, suele ser útil. 

8. El nadar y sumergirse en el agua adicionada de cloro de una piscina, 
y en agua fresca, aun sin cloro, si bien los baños de mar, en la playa, 
no son irritantes. 

9. El humo de tabaco, en particular en las habitaciones atestadas. 

10. Alimentos tales como melones, uvas, melocotones, maíz dulce, choco­
late, agravan a veces la fiebre del heno. 

11. Bebidas alcohólicas. 

12. 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 inhuludiiN 
del aire, y a otras susceptibles de control directo, en contacto con la piel. Jim:· 
tores de stress, emocional o físico, agravan también la eccema. Mediante el 
control del ambiente se pretende reducir las posibilidades de que las sustnncl11s 
sean inhaladas o entren en contacto con la piel. 

l. La alcoba debe estar en lo posible exenta de polvo. 

2. Se evitará el contacto con plumas, pieles y pelos de animales, lamt y 
seda. Estas sustancias se eliminarán en lo posible del mobiliario de 
la alcoba, así como también de los juguetes. 

3. No deberá haber en la alcoba ninguna almohada de plumas sin Nll 

respectiva funda. Usese una funda de dacron, o cúbrase la ulmnhndn 
de plumas con una funda de plástico que no deje pasar el polvo. 

4. No debe usarse ropa que desprenda pelusa o borra. Se laval'l\ 111 mpn 
con un detergente muy suave. El jabón se quitará totalmente ~:cm un 
buen lavado. 

5. Se usarán mantas de dacron, y si se emplean de lana, se cubrirán con 
mantas de algodón, las cuales se lavarán y cambiarán frecuentemente. 

6. Al agacharse para levantar al niño del suelo se evitará que su plol 
toque la ropa de lana o seda, o las pieles que uno lleve. 

7. Se aplicará, de acuerdo con las instrucciones, el ungUentn prcHc:rltn. 

8. No se permitirá que el niño ande a gatas sobre la alfombra n el NUCICl, 

9. La limpieza es de suma importancia: el niño no debe jugnr en ol 
suelo con polvo o materiales vegetales. 

10. Se evitarán los siguientes alimentos: chocolates, nueces y scmlllnM. 
sabores artificiales, en particular en bebidas gaseosas: cspccinN t1tht11 
como ketchup y mostaza; mariscos. 

11. Se empleará para cocinar aceite puro de oliva. No se LISIII't'lll lt~'\!lt"ll 
de algodón, cacahuete o maíz. 
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INSTRUCCIONES PARA WS ENFERMOS 
SENSIBLES A LOS HONGOS 

Los hongos son una forma de vida vegetal ampliamente distribuida en la 
atmósfera. El aire de la costa atlántica contiene gran cantidad de esporas de 
hongos, y la alergia a estos últimos no es infrecuente. 

Los hongos se desarrollan en la materia muerta, especialmente hojas caídas 
y plantas descompuestas, desde las cuales mandan sus esporas al aire. Un enfer­
mo sensible a los hongos sólo se siente bien fuera de casa cuando el suelo está 
bien cubierto de nieve, pues ésta forma una capa que impide la contaminación 
del aire por las esporas de los hongos. 

Los hongos domésticos crecen bien en los muebles y casas viejas, y en los 
sótanos húmedos. Se ven a veces en forma de manchas negras en las paredes, 
o de una capa azul grisácea que recubre las ropas, paredes, etc. 

Tratamiento 

Se empleará 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 niño es alérgico a hongos de fuera de la casa, deberá evitar lo si-
guiente: 

l. Los graneros o lugares donde se almacena el grano. 
2. La vegetación descompuesta o podrida. 
3. Salir de casa los días de tormenta, puesto que puede producirse una 

precipitación de hongos antes de una tormenta, o precisamente en días 
de viento. 

Si el niño es alérgico a hongos domésticos, se atendrá a lo siguiente: 

l. No se usarán muebles viejos y rellenos. 
2. Se evitarán los sótanos húmedos, que favorecen el desarrollo de hongos. 

Los aparatos antihumedad son muy importantes en estos sótanos, y 
por ello se mantendrá encendida permanentemente la luz en las áreas 
de almacenamiento de la casa. Se comprobará el desagüe del sótano 
a fin de estar seguros de que las paredes están lo más secas posible. 

3. Ciertos cuerpos químicos reducen, durante un período de tres a seis 
meses, el contenido en hongos de un área cerrada. El formaldehído USP, 
al 35 %. en cantidad de un dedo en el fondo de un bote de lata, hasta 
que se evapore, es útil. Luego se ventilará el lugar antes de volverlo 
a usar. 
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DIETAS E INSTRUCCIONES ESPECIFICAS 
PARA EL ENFERMO ALERGICO * 

Dieta de eliminación 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 atópicos; la cefalea, jaqueca y olrus mu· 
nifestaciones de alergia en las que se sospeche una alergia alimenturiu. Si el 
enfermo no tolera o rechaza la soja y legumbres, puede ser necesaria, pum con· 
servar el peso, una mayor cantidad de patata blanca y dulce, tapiocu, hudltt 
de fruta, azúcar, los aceites prescritos y los sustitutos de la mantequillu. 

Tapioca 
Patata dulce o batata 
Patata blanca 

patatas 
Pan de soja 
Leche de soja 
Cordero 
Buey 
Pollo 

polluelos 
gallos 
capón (no gallinas) 

Tocino 
Hígado de cordero 
Alcachofa 
Espárragos 
Remolacha 

Alimentos permitidos 

Zanahorias 
Acelga 
Lechuga 
Guisantes 
Espinaca 
Calabaza 
Habichuelas verdes 
Tomate 
Melocotones 
Albaricoques 
Toronjas** 
Piña 
Ciruelas 

Azúcar de cunu o t'c· 
molacha 

Sal 
Aceite de sésumo 
Oleomargarinu 
Aceite de soju 
Gelatinas ut·onullh~tuhtfli 

de limt'Jn mcjil..·uno, 11· 
món o piflu 

Jarabe de urce, o jlll'llhc 
de azllcur de l.'llftll, 
aromalizudu do llrco 

Vinagre hlunco 
Extracto de vulnlllll 
Extracto de lin11'm 
Polvo paru horncltr. 

exento de 11111 tz 
Baking sodu 
C'rémm· tárluro 

* Las dietas de Rowe fueron previstas para el tipo de alimentación llominunl~ ton l:llttutw, 1 lnldnlt 
Pueden adaptarse a otros países, pero lo mejor es adaptarlas a cada individuo, oh!fllrrvundu Pflllllt 1tn• 
principios: a) que Jos alimentos sean poco alergénicos en su comportamiento csludfNtlcu. y /f) '1'" nu 
formen parte del hábito del enfermo. (N. del R.) 

* * Las frutas envasadas deben ser conservadas con azúcar de ca fía y no con ndn:nr ti\' mnll t•u••ttu 
usarse frutas envasadas en agua, y afíadirles, para edulcorarlas, jarabe de azt'1cnr de '-'unu. 
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Una vez suprimidos los síntomas, se pueden añadir los distintos alimentos 
a esta dieta, excluyendo aquellos que reproducen los síntomas. Cada alimento 
se debe ingerir diariamente, por espacio de cinco o siete días, investigando cuida­
dosamente sus efectos antes de probar otro. Después de la adición de arroz y 
maíz se pueden añadir 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 síntomas del enfermo deben ser eliminados, 
probando más 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 
Oleo margarinas 

Vegetales 

Habas, alubias (todos 
sus tipos, excepto las 
habichuelas verdes) 

Bróquil 
Coles de Bruselas 
Col 
Coliflor 

Frutas 

Manzanas crudas 
Melón 

Diversos 

Apio 
Pepino 
Guisantes 
Pimienta verde 
Lentejas 
Mostaza 
Cebolla 

Uva 

Nueces, mantequilla de cacahuete. 

Perejil 
Rábano, rábano picante 
Patata dulce 
Patata blanca 
Nabo 

Fresas 
Sandía 

Café, de no ser recién preparado con Sílex u otros métodos de flltrudún s~ndlln, 
y no hervido, o recalentado. 

Té, a no ser hervido. 
Chocolate, cacao. 
Cerveza. 
Bebidas carbónicas, tales como a base de cola, ginger ale, cte. 
Condimentos, alimentos con abundancia de especias. 
Aceites especiales para ensalada, preparados con aceites vegetales y comlimcnhlN 

o mahonesa. 
Alimentos fritos con aceites vegetales, tales como el de algodún, soja, cacnhuclc 

y maíz. 
Alimentos excesivamente dulces o salados. 
Alimentos o bebidas muy fríos. 
Mariscos. 
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El niño asmático ya mayorcito debe comer con moderación, y entre las 
comidas tomará jugos de fruta, té o leche, preferentemente desnatada. No 
tomará ningún alimento después de las 6 de la tarde, y se abstendrá de todo 
alimento, salvo los más ligeros, durante los períodos de stress mental o los 
ataques asmáticos agudos. Comerá despacio, prestando atención a lo que come, 
y dado que su capacidad de asimilar el alimento es mayor por la mañana, sus 
comidas principales serán el desayuno y la comida del mediodía. 
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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 
síntomas del lactante o del niño. 

Bebidas. Jugos de pma, uva, albaricoque, manzana. Leche d~ soju 
(480 cm3), combinada con (480 cmH) agua hervida. 

Frutas. Piña, manzana, albaricoque, ciruela, plátanos. 

Cereales. Harina de maíz, arroz, maíz machacado, tostadas Post, 111'1'11/. 
esponjado, cebada. 

Carnes. Cordero, buey, carnero, chuletas de cordero. 

Vegetales. Espárragos frescos o en conserva, lechuga, habichuclus vord""· 
patata blanca. 

Pan. Rye Krisp. 

Mantequilla. Crisco salado. Como sustituto. 

Grasa. Aceite puro de oliva. 

Harina. Almidón de maíz, harinas de arroz, centeno y cchndu, C 'o11111 
sustitutos. 

Diversos. Karo, gelatina sin adición de sabor artificial, confites con Nrthnl' 
de menta o gualteria, pero no bombones. 

IMPORTANTE. Una pequeña cantidad de un alimento no Incluido tll 
esta dieta puede anular el resultado de la dieta. No dejar{! de llcvursc un dhll'lll 
de alimentos de acuerdo con las instrucciones. Se ·añadirá un suplcmonto df 
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 
ses, salvo habichue- Guisantes 
las verdes Pimienta verde 

Coles de Bruselas Lentejas 
Coliflor Mostaza 
Apio 

Frutas 

Aguacate Uvas 
Pera 
Melón 

Diversos 

Nueces, mantequilla de cacahuete. 
Chocolate, cacao. 
Bebidas carbónicas (como ginger ale, etc.). 
Bebidas a base de cola. 
Condimentos, alimentos muy sazonados. 

Rábano, rábano pi-
cante 

Maíz dulce 
Patata dulce 
Nabo 

Fresas 
Sandía 

Alimentos fritos con aceites vegetales tales como aceite de algodón, cacahue­
te y maíz. 

Alimentos excesivamente dulces. 
Alimentos y bebidas muy fríos. 

SE USARAN 
Mantequilla, natas, helados. 
Pollo, pato, ganso, pavo. 
Tocino, tocino crespo, jamón ahumado. 



ALERGIA EN PEDIATidA 2K~ 

Cordero (asado, chuletas, riñones). 
Buey (asado, bifté, hígado de ternera, carne de buey picada). Todos lo~ 
productos del buey. 
Ternera (asada, chuletas, riñones). 
Centeno (pan puro de centeno, Rye Krisp). 
Arroz (también copos de arroz, arroz con nata). 
Maíz (panecillos de harina de maíz, copos de maíz, maíz machacado). 
A vena, harina de avena. 
Cebada. 
Harina de soja. 
Arrurruz. 
Tapioca. 

Vegetales 

Alcachofas 
Espárragos 
Remolacha 
Bróquil 
Zanahorias 
Achicoria 
Berenjena 
Escarola 

Frutas 

Manzanas 
Albaricoques 
Bananas 
Bayas 
Naranjas 
Melocotones 
Peras 

Diversos 

Té. 

Cebolla (asada al 
horno o a la pa­
parrilla) 

Perejil 
Chirivía 
Calabaza 
Espinaca 
Habichuelas verdes 

Cerezas 
Arándano agrio 
Dátiles 
Higos 
Piñas 
Ciruelas 

Café: Expresso, filtrado o instantáneo. 
Aceitunas, aceite puro de oliva. 
Gelatina. 

Se evitará el estreñimiento. 

Se anotará cada semana el peso corporal. 

Lechuga 
Setas 
Okra 
Tomate 
Berro 
Patata blanca 

(asada al horno) 

Toronjas 
Uvas 
Limones 
Limón mejicano 
Ruibarbo 
Mandarinas 

La lista anterior, con indicación de los alimentos permitidos y los ullmollhlll 
prohibidos, se puede dar al enfermo alérgico, y podrá ser modificada, clirnlnnmln 
alimentos específicos, a la discreción 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, waffies, tortitas de harina 
asadas sobre una plancha caliente, donuts, muffins, pasteles, empanadas, tortas, 
galletas, spaghetti, macarrones, budines, pretzels, zwieback, tallarines. 

Pan de maíz, a menos que conste que está exento de trigo. 

Pan de soja, a menos que conste que está exento de trigo. 

Pan de centeno, a menos que conste que está 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 países -fuera de los Estados Unidos- la etiqueta de los aJimentos es unas veces algo 
vaga, y otras es más indicativa de los propósitos del fabricante que de la composición real del alimento. 
De esta manera, «pan sin trigo» debe interpretarse: «:pan con poco trigo, para uso de diabéticos». La 
adición de un poco de trigo facilita la panificación de otras harinas y siempre que no se consigne 
su preparación «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 prcparudos, ~·omo 
helados, sodas, sorbete de leche, mousses bávaras de nata, flanes, sulsus. sniNIIN 
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 horneados ~o·nmn pn11· 
teles, panes y tortas que contengan pequeñas cantidades de leche hcrvidu pueden 
ser a menudo bien tolerados). 

La mantequilla y la oleomargarina pueden ser permitidas comllnnumtc en 
pequeñas cantidades. 

Es importante examinar la etiqueta de los alimentos envasado.1· ¡mm t'lllll• 

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 azúcar. 
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. 
A ves de corral, especialmente pollos, si están 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 bávara. 
Bombón 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 crustáceos frescos, envasados, ahumados, en escabeche; aceites 
de hígado de pescado y concentrados en preparados de vitaminas. 

Estofados, guisados a la pepitoria, caldos, sopas, ensaladas, entremeses 
de pescado o crustáceos. Caviar. 

No se lamerán las etiquetas que pueden contener un adhesivo a base de 
cola de pescado. 
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DIETA EXENTA DE NUECES, AVELLANAS, ALMENDI{AS, I•:T(~. 

SE EVITARAN 

Nueces, avellanas, almendras, etc., de toda clase, así como cacahuetes. 
Harina de semillas de algodón en panes de salud y laxantes, pun 
de soja. 

Migajas de nuez, avellana, almendra, etc., encima de galletas. de capas de 
azúcar 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 hechas 
con aceites de coco, soja, semillas de algodón o cacahuete (lal ocurre 
en muchos de ellos). 

El aceite de oliva está permitido. 

Individuos extremadamente sensibles a nueces, avellanas, almendras. eh: .. 
son a menudo alérgicos a semillas tales como las de algodón o lino, y a lu mos· 
taza. Legumbres tales como guisantes, habas y lentejas son con frecuencia fu~o.·· 

tares alérgicos en el enfermo sensible a las nueces, avellanas, almendras, cte., 
pero algunos pacientes toleran legumbres, como los cacahuetes, a pesar de su 
elevado grado de sensibilidad a las nueces, avellanas, almendras, etc. 

Algunos fabricantes de alimentos preparados para niños, tales como Gerhcr 
y Beech-Nut, ofrecen referencias impresas sobre la dieta, y enumeran sus pro· 
ductos exentos de trigo, de huevo, de leche, o de cítricos; exentos de todos estos 
principios y exentos de gluten, los cuales pueden servir de guía a la madre pal'a 
seleccionar los alimentos preparados para su hijo. Sin embargo, todo fabricante 
advierte a los padres que comprueben los ingredientes en la etiqueta, puesto 
que a veces cambian los componentes de los alimentos para niños. 

Las sustancias más comunes de la leche, las fórmulas a base de soju y 
a base de carne, así como las fórmulas lambase, con el requisito nutritivo de 
la leche, se describen en el capítulo sobre la alergia a la leche, en la página 1 H~ 
y la información concerniente al contenido en calorías, hidratos de carbono, 
grasa y proteína de aquellos productos se hallará en la página 190. 

19. 
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