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PROLOGO

En nuestro libro de autointoxicacién intestinal (1920) esta-
bleciamos la existencia de una serie de afecciones agrupadas al-
rededor de un mecanismo patogénico comin, que Illamébamos
“di4tesis proteinémica”; existian antecedentes parciales en la
literatura, principalmente en los trabajos de la escuela de Wi-
dal, de Richet, St. Girons y Laroche, en Francia; en algunos au-
tores norteamericanos (Walcker, Ramirez, Rackemann, Duke,
Vaughan, etc.), y en Wolff-Eisner y Schittenhelm y su escuela,
en Alemania; a ellos se deben los primeros atisbos dentro de
estos importantes problemas. Nosotros sefialdbamos ya en ese
Iibro muchas cosas que han sido confirmadas después por otros
autores en afios subsiguientes sin conocimiento de nuestros tra-
bajos. Este terreno de la Medicina que hoy constituye el proble-
ma de los “estados alérgicos” se ha ido ensanchando progresiva-
mente, ampliando cada vez mdas sus horizontes y suscitando un
interés més general.

E] presente libro resume nuestros puntos de vista sobre la
cuestion. Doce afios de atencién especial dirigida en este senti-
do nos han permitido rectificar puntos de vista que teniamos an-
teriormente, confirmar con mayor valor anteriores suposiciones
y contribuir, segiin creemos, al mejor conocimiento de las en-
fermedades alérgicas. Hemos procurado tener presentes los tra-
bajos mas importantes, pero repetimos que no es nuestro objeto
hacer una recopilacién completa, sino méis bien exponer nues-
tros puntos de vista. Nuestros colaboradores han participado in-
tensamente en el trabajo cuya consecuencia es este libro. Entre
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todos ellos, debemos una mas intensa colaboracién al Dr. San-
chez Cuenca, sin el cual seguramente este libro no hubiera po-
dido ser escrito: tanto debemos a su entusiasmo constante, a Sus
dotes personales de inteligencia, capacidad técnica, etc. Natural-
mente, hemos procurado fijar los datos que son mas importantes
en nuestro pais: una serie de excursiones botadnicas por diferen-
tes puntos de Espafia, un estudio de clasificacién y reconoci-
miento de las aneméfilas, del polen en el aire, etc., con la pre-
paracion de extractos, constituye la base de los capitulos de po-
linosis; lo mismo se ha hecho por lo que respecta a la distribu-
cion regional del asma, a los hongos del aire, las substancias del
polvo, los parasitos, los diversos alimentos, las influencias clima-
ticas, etc. La necesidad de una separacién de este trabajo nos ha
hecho crear una seccion de Alergia dentro de nuestros servicios
clinicos, y expresion de ello es también la institucién de los cur-
sos anuales de enfermedades alérgicas que hemos organizado des-
de el pasado afio.

Si nuestro libro, al par que resumen y contribucién al pro-
greso en estas materias, tuviera la virtualidad de aumentar el
interés por ellas, habriamos colmado nuestro propésito.

Salces (Santander ), verano de 1931.
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PARTE PRIMERA.--ESTUDIO GENERAL
DE LAS ENFERMEDADES ALERGICAS

A).--Concepto, mecanismo y etiologia de las
alergias.






CAPITULO PRIMERO

Introduccién—Ojeada general sobre el problema.

El estudio del asma va estrechamente ligade al de la evolu-
cion que nuestras ideas han experimentado acerca de la impor-
tancia de la predisposicion en la génesis de las enfermedades in-
ternas. Si nos atenemos solamente a la observacién del fenémeno
clinico saliente del asma bronquial idiopéatico, es decir, al ataque,
a la crisis asmadtica tal y como nos la han dado a conocer nues-
tros antecesores, estaremos a dos dedos de considerar al asméatico
como un enfermo paroxistico; tal es también la inspiracién que
ellos mismos nos hacen cuando refieren “estar solamente enfer-
mos durante su ataque, y ser sujetos completamente sanos, sin
molestia alguna, fuera de los mismos”. Pero el estudio prosegui-
do de estos enfermos en los periodos intercriticos nos ha probado
que esto es falso, que el asmaético no es normal o, por lo menos,
no corresponde a la normalidad media de la estadistica; en los
periodos de aparente salud, una anamnesis cuidadosa y una deta-
llada exploracién clinica no deja de demostrarnos nunca altera-
ciones residentes en los diferentes 6rganos y aparatos y estig-
mas y peculiaridades funcionales vegetativas, metabdlicas, de la
sangre, etc. Pero hay, ademas, algo mds importante: los asmati-
cos tienen una forma especial de reaccionar y una tendencia, por
consiguiente, muy marcada a contraer determinada clase de en-
fermedades que, por haberse observado tan frecuentemente y des-
de hace mucho tiempo en ellos, se ha propuesto por algunos de-
nominarlas “equivalentes asmdticos”; tal ocurre con las urtica-
rias, edemas angioneuréticos, eczemas rebeldes, etc., etc. Estas
observaciones son las que condujeron a los autores del pasado
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siglo a considerar el asma como una manifestacién méis de una
diatesis o estado constitucional (en gran parte heredado), que
por aquel entonces se considerd ser precisamente el “artritismo”.
Las relaciones con los equivalentes que antes he mencionado,
también de fondo “artritico o herpético”, y con otras alteracio-
nes metabdlicas (sobre todo en sentido gotoso), reforzaban esta
creencia. Luego veremos cdémo hayan evolucionado nuestros
conceptos alrededos de los caracteres de esta diatesis y su posi-
cién en la moderna patologia constitucional; pero lo que resulta
cierto es la necesidad de esta “especial disposicién o constitu-
cién asmoégena”, actualmente aceptada por todos. Y aunque su
esencia, su génesis y sus alcances sean objeto de discusién, lo
fundamental es que de esta personalidad o constitucién asmdti-
ca resalta la hipersensibilidad o el eretismo en las respues-
tas del sujeto frente a los agentes del cosmos (alimentos, ele-

Tigura 1.

mentos del aire, etc.), y tanto en la esfera respiratoria como en
la de las deméas mucosas, la piel, el aparato digestivo, y en la
actitud psiquica (“Status irritabilis”).

Los asmdticos no son, pues, enfermos accesionales, sino suje-
tos con una personalidad fenotipica particular, que responden de
especial manera a ciertos agentes externos, y a determinados de
ellos precisamente, con la crisis respiratoria que caracteriza al
asma. Podriamos, pues, representarlos en esquema, como lo hace
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la figura 1.%, siendo un estado continuo (linea recta), en el quc
sobreviene de vez en cuando una crisis (onda), que se repite con
mayor o menor frecuencia.

Si queremos estudiar la personalidad o constitucién asmati-
ca, echaremos de ver desde el primer momento las dificultades
que su conocimiento ofrece por su misma complejidad. Desde
luego, tendremos que analizar un componente genotipico resi-
dente en los genes o unidades del plasma germinal y, por tanto,
heredadas y heredables, segtin las leyes de la combinacién cro-
mosomal. Y a su lado los factores paratipicos, que no son sino
las acciones del cosmos sobre el sujeto (zigote) ya formado y
que actualmente damos como no transmisibles por herencia, en
vista del fracaso hasta ahora de una demostracién cierta de la
induccién de alteraciones somdticas al germen.

Mucho se ha trabajado, como veremos a continuacién, en
estos Gltimos tiempos, para esclarecer todos estos factores de
la diatesis asmditica y sus relaciones con otros estados diatési-
cos (artritismo, oxipatias, didtesis exudativa, etc., etc.), habién-
dose llegado a tan importantes resultados, que podemos decir
que con la creacién del término de “enfermedades alérgicas”
—siendo la alergia el caracter disposicional comfin a todas ellas—
se ha creado simultineamente un nuevo capitulo de la patolo-
gia médica, que si es ya fructifero en realidades, ofrece un hori-
zonte prometedor y extenso. Las vias por las que se ha llegado a
ello han sido miultiples. Por una parte surgieron de la observa-
cién de la semejanza de ciertas alteraciones fisiopatolégicas (in-
suflacién pulmonar, fluxién, espasmo de los finos bronquios, et-
cétera), que aparecen en el choque anafildctico y similares (ana-
filactoides de H. Hanzlik, en general, choque peptdnico, aminas
biégenas, histamina, etc.), con lo que ya sabiamos acerca del me-
canismo de la crisis asmatica. Completaban la verosimilitud de
csta presuncién las observaciones sobre los asmas ya descritos
—aunque entonces se tuvieran por poco frecuentes—en la pri-
mecra mitad del pasado siglo, como asthma idyosincraticum
(Itzygson), y las formas asmdticas de la fiebre del heno. Para
los primeros ya se sabia que una causa variable, la ingestién de
cicrto alimento, un determinado olor, etc. (el propio Trousseau
tenia un ataque de asma cuando habia violetas en la habitacién
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donde estaba), determinaban el ataque; su presentacién brusca,
acompafiada a veces de otros fenémenos (urticaria extensa, ede-
ma angioneurdtico, etc., e incluso fenémenos graves en ocasio-
nes), siempre respondiendo a esa substancia, hacen ya a prime-
ra vista considerar casi seguro su fondo anafilictico. Sin em-
bargo, los asmas en que se presentaban asi las cosas restaban en
nimero atin muy limitado, frente a la mayoria de asmaticos, en
los que, o no se observaba influencia externa alguna, o ésta era
muy dificilmente relacionable con la anafilaxia; asi la influen-
cia de la profesién, de la hora del dia, del clima, etc.; el “asma
idiosincrasico” quedaba por entonces lo mismo que antes de co-
nocerse los fenémenos de anafilaxia, reducido a una curiosidad
posible, pero infrecuente dentro del asma bronquial. Las obser-
vaciones sobre los asmas de heno atribuidos primeramente a un
efecto per se téxico de los polen, y después asimilados al fené-
meno anafilictico (Wolff-Eisner, Meltzer, Langlois, Schitten-
helm, etc.), abrieron el camino para la extensién del concepto;
los principales estudios procedieron de los autores americanos,
que han llevado a cabo en esta cuestién una labor realmente
extraordinaria, estableciendo por estudios botdnicos atmosfé-
ricos, etc., esta nueva faceta de nuestros conocimientos. Men-
cionaremos, por ejemplo, a Walker, Coca, Cooke, Van Der Veer,
Duke, Schppegrell, Kahn, Balyeat, Longcope, etc., etc., en Nor-
te América; Widal, Galup, Danysz, Pasteur, Vallery Radot y
Blamoutier, en Francia; Coke Chandler, etc., en Inglaterra;
Storm V. Leuwen y colaboradores, en Holanda; Kammerer,
Petow, Doerr, Bloch, Guttmann, etc., en Alemania; Frugoni y
Ancona, en Italia, y a otros muchos entre el ciimulo de trabaja-
dores en estos problemas. Por nuestra parte, ya en 1919, en
nuestro tratado sobre la autointoxicacién intestinal, indepen-
dientemente de los trabajos de Widal, y fundados en nues-
tras observaciones y en las primeras comunicadas por Wal-
ker (1917 y 1918), estableciamos nuestro convencimiento de
que un dilatado grupo de enfermedades, comprendiendo esen-
cialmente el asma, urticarias, edema angioneurdtico, eczemas
de cierto tipo, en cierta parte el reumatismo, ciertas altera-
ciones gastrointestinales agudas, etc., debian ser consideradas
como el efecto de una reaccién especial de ciertos organis-
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mos predispuestos, por el ingreso de albiiminas extrafias sin
transformar. Estableciamos ya en aquel trabajo que esta didtesis
que proponiamos llamar proteinémica simplemente para denotar
su relacién con el paso de las proteinas sin transformar a la san-
gre, ya que no podia todavia aclararse exactamente qué relacio-
nes unian estos fenémenos con la verdadera anafilaxia tal y como
la vemos en la experimentacién animal, aunque desde luego la
suponiamos en relacién estrecha con ella, tenia un componentc
hereditario y familiar (mencionando casos estudiados) y otro
componente paratipico, que era la penetracién de la alblimina
sensibilizante en cantidad suficiente para ello a través de las mu-
cosas anormalmente permeables. Pensdbamos en la penetracién
a través de la mucosa intestinal hiperpermeable por las causas quc
analizdbamos entonces, constituyendo esta hiperpermeabilidad
intestinal lo que proponiamos llamar distripsia de absorcién.
Al andlisis de este estado dedicamos posteriormente (1924) un
trabajo extenso. Pero en la primera comunicacién hablabamos dc
que no era el intestino el Gnico lugar de penetracién; sino todas
las barreras epiteliales, que aislan lo que es propio del sistema
cerrado vivo de lo que le es extrafio, y principalmente, deciamos,
la via pulmonar anormalmente permeable por causas congénitas
o secundarias a una enfermedad respiratoria. Un estudio prose-
guido de este problema nos llevé a establecer en otra publicacién,
La posicién de la didtesis proteinémica en la moderna patologia
constitucional (1922), en cuyo trabajo afirmibamos datos halla-
dos por nosotros que afortunadamente han sido corroborados en
los afios siguientes—aunque sin referencia e independienitementc
por tanto de los nuestros—por otros autores.

Toda la experiencia y los trabajos publicados durante estos
Gltimos afios han dado a conocer que en un grupo dilatado de en-
fermos, en los que nada hacia aparentemente pensar en la exis-
tencia de un proceso sensibilizador en cierto modo asimilable a
los hechos anafildcticos, existia en realidad, a un examen mas
profundo, un proceso reaccional, del cual eran elementos princi-
pales los siguientes:

1.° Una hiperestesia, es decir, una anormali-
dad cuantitativa o de intensidad reaccional d¢
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los organismos frente a ciertos agentes que es-
pecificamente desencadenaban la reaccidn.

2.° Una anormalidad cualitativa en la misma
respuesta, puesto que se originaban fendémenos
morbosos (asma, erupciones, etc.) con estas subs-
tancias, que no podian producirlos en los suje-
tos normales.

No es éste el momento (véase luego) de discutir si lo funda-
mental es la anormalidad cualitativa o cuantitativa, sobre cuyo
extremo ya veremos que hay opiniones encontradas; el término
de hipersensibilidad, tan comiinmente empleado para sefialar
este orden de fenémenos, que no indicaria sino anormalidad de
intensidad, de cuantia de reaccién, es empleado habitualmen-
te de modo indistinto con respecto al de alergia propuesto para
designar la viva reaccién de los organismos infectados por tu-
berculosis frente a las substancias albuminoideas del bacilo de
Koch por V. Pirquet, y, sin embargo, etimolégicamente, alergia
significa respuesta anormal. El concepto de la alergia y su im-
portancia en la tuberculosis ha evolucionado mucho en los tlti-
mos tiempos (Krause, Wilkinson, Rich, etc.) ; pero de todas for-
mas, su empleo para designar estas modalidades de respuesta de
ciertos organismos se ha generalizado tanto, que intentar sus-
tituirle por otro probablemente no conduce a otra cosa que a
aumentar la confusién; por esto, en lo que sigue adoptaremos el
término de “alergia” para denominar el fenémeno; el de “diate-
sis alérgica”, para el estado constitucional de los sujetos que tie-
nen estas manifestaciones, y el de “enfermedades alérgicas”, para
aquellos grupos morbosos cuya naturaleza es en el fondo un pro-
ceso alérgico. Luego veremos qué relaciones guarda la didtesis
alérgica con otros grupos diatésicos que moderna o antiguamen-
te se han descrito. " '

Sin embargo, y conforme ha insistido, por ejemplo, Bolten,
no quiere decir el considerar como alérgicos el asma, urticarias,
eczemas, edema angioneurdtico, etc., que estas manifestaciones
s6lo por via alérgica pueden darse; en efecto, causas diversas po-
drian provocar semejantes manifestaciones, que quedarian, por
consiguiente, en la categoria de sindromes desencadenables, de
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diferentes formas, aunque con la frecuencia maxima se trate dc
una reaccion alérgica. Asi, por ejemplo, la urticaria, que puedc
sobrevenir como consecuencia de una intoxicacién, verbigracia,
por pescados piltridos (histamina), por la directa urticacién con
la planta o por una idiosincrasia frente a los huevos. Asi, el ecze-
ma, que puede ser una reaccién de hipersensibilidad; pero puedc
obedecer también a otras causas (profesionales, mecinicas, etcé-
tera). Y asi, en resumidas cuentas, el mismo asma bronquial, que
excepcionalmente puede ser una reaccién psicégena sin sensibi-
lizacién alguna. Pero de la misma forma debe también tenersc
presente que, aparte de que existan sindromes de éstos cuya na-
turaleza casi constantemente alérgica nos permite incluirlas sin
dudarlo un momento dentro del marco de estos procesos, hay
una participacién de los fenémenos alérgicos en la patogenia y
en la clinica de numerosos estados de enfermedad. Un ejemplo
importante es el del reumatismo poliarticular agudo, acerca dc
cuya naturaleza tanto se ha discutido en los tltimos tiempos y
en cuya patogenia se ve cada vez con mayor claridad cuanto co-
rresponde a la alergia. ¢Podemos hablar hoy del reumatismo
como enfermedad alérgica e incluir su descripcién en un libro
dedicado exclusivamente a las enfermedades alérgicas? Proba-
blemente, esto es alin prematuro en exceso; pero si es preciso de-
dicar un capitulo a revisar la parte que la alergia juega en este
morbo. Otro tanto podria decirse de muchas enfermedades infec-
ciosas, en las que cada vez va viéndose que para explicar mu-
chos de sus caracteres debe recurrirse a nuestros conocimientos
de la alergia bacteriana; recuérdese, aparte de la tuberculosis, la
importancia de estos fenémenos en la escarlatina, en el saram-
pién y posiblemente en la sifilis. Examinar todo el problema dc
la alergia de esa manera tan extensa nos sacaria de nuestro
actual objeto; pero, en cambio, si es necesario que tratemos dc
ciertas enfermedades en las que el fondo alérgico es casi tan
esencial como en las genuinamente clasificadas de tal; por ejem-
plo, en la epilepsia, en la jaqueca, de tan estrecha relacién con
ella, y sobre todo, en los sindromes abdominales de origen alér-
gico, que imitan enfermedades cldsicamente conocidas (apendi-
citis, embarazo extrauterino, Gilcera géstrica, colopatias, etc.).

El estudio progresivo de las substancias que son capaces dc¢
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desencadenar los paroxismos (ataques de asma, edema urticaria,
jaqueca, etc.), llamadas generalmente alergenos (o antigenos de
la alergia), ha probado algo que ya sospechdbamos anteriormen-
te. Antes de la época de Pasteur nadie hubiera dado importancia
alguna a las bacterias; ahora no debemos olvidar que estamos
frente a un orden nuevo de causas de enfermedad; el organismo
vivo estd en constante desequilibrio con el medio que le rodea
mientras mantiene su independencia con respecto a él, burla la
ley de entropia y no se deja penetrar por nada que no le sea pro-
pio, esta vivo, su organizacion fisicoquimica se mantiene merced
al quimismo oxidativo; pero si penetran en €l substancias que le
sean extrafias (sobre todo proteinas o lipoides), surgen una se-
rie de fenémenos desde la anafilaxia a la inmunidad. Sin querer
establecer ahora los lazos que ligan a la alergia y sus manifesta-
ciones con la verdadera anafilaxia, no puede hoy dudarse que la
hipersensibilidad es el resultado de una actitud defensiva del or-
ganismo frente a las substancias extrafias que le penetran, y
jcuadntas posibilidades de la misma, no ya por el aparato diges-
tivo solamente, sino por el pulmén y por la piel! Sobre todo por
el primero, fijemos la atencién en los litros de aire que atravie-
san por nuestros pulmones en el dia, y reparemos también que
este aire no solamente contiene gases y vapor acuosos, sino que
ademas hay en él flotando una cantidad enorme de polvillo inte-
grado por elementos orgénicos y organizados: hongos, bacterias,
polen y otros elementos de procedencia vegetal o animal, e in-
cluso substancias desprendidas de nuestro cuerpo con el aire es-
pirado, aun no conocidas, sobre las que recientemente comienza
a repararse. Quien vea por el fenémeno de Tyndall un rayo
de sol que se filtra en la habitacién en penumbra por las rendi-
jas de la ventana con ese polvillo (imigenes de difraccién de
los cuerpos flotantes en la atmésfera) dotado de eterna movili-
dad, no puede menos de pensar que “eso” tiene que tener impor-
tancia para el estado de los seres por cuyos pulmones pasa dia-
riamente en tan enorme cantidad. Como en un vaso del agua més
transparente puede estar el célera o la fiebre tifoidea, podemos
por los métodos adecuados recoger del aire en pleno campo y en
un dia perfectamente limpido y sin vientos vivos una gran can-
tidad de las substancias que acttian como alergenos. El conoci-
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miento de estas substancias, que aunque aun dista mucho de ser
completo ha avanzado muy ridpidamente, nos suscita también
otros nuevos problemas. ¢ No deben influir sobre la marcha de
otras enfermedades? (tuberculosis pulmonar, bronquitis crénica,
corizas, etc.). ¢ Debe ser indiferente para estos enfermos la com-
posicién del aire en lo tocante a su riqueza en elementos orga-
nicos? ¢Hasta dénde debe contarse con ellos en los conocidos
fenémenos de influencias climdaticas, de alturas y de estacién?
El empeoramiento tan conocido de muy antiguo de ciertos en-
fermos en primavera y en otofio (al “cambio de estacién”, como
ellos dicen), ¢ deberd dejarse de relacionar con la riqueza de aler-
genos del aire en esas estaciones? He aqui una serie de proble-
mas de importancia realmente extraordinaria.

Otra de las consecuencias de estos estudios (jentre tantas!)
es el de modificar Ja delimitacién que se venia haciendo del asma
bronquial. Frente a los que confunden lamentablemente el asma
bronquial con cualquier disnea de otro origen—bronquitis créni-
ca, hiposistolia, asma cardial, urémico arterioescleroso, etc.—,
que nada tienen que ver con el asma bronquial verdadero o idio-
pético, estdn los que cometen el error opuesto, y cierran las fron-
teras del asma alld donde acaba el tipo de las clasicas descrip-
ciones. Seria muy curioso que cuando cada vez vamos averiguan-
do lo variable del cuadro clinico de todas las enfermedades, y
que solamente diferencias de grado, establecidas artificiosamente
por nosotros para mejor entendernos, separan algunas enferme-
dades de otras que les son muy afines, negdramos estas verdades
en el caso especial del asma. Entre el epiléptico tipico, que pare-
ce arrancado de las magnificas descripciones de los cldsicos del
“mal de los comicios” con sus bien caracterizados ataques, y el
epiléptico que sdlo ofrece tal rasgo psiquico (estados crepuscu-
lares, amnesias, caricter explosivo), hay una distancia abismal.
Pues bien: es la misma que separa el asma tipico con un ataque
de cuando en cuando y obediente a las descripciones, y perfecto
bienestar interparoxistico, exploracién clinica negativa fuera del
ataque, etc., y ciertas manifestaciones que llamamos “equiva-
lentes asmaéticos”, y otros, “asmoides” (Hofbauer, etc.). Estos
equivalentes, algunos de los cuales son de hace tiempo conocidos
(coriza espéstico, traqueobronquitis espasmédica, catarro eosi-
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néfilo, conjuntivitis accesionales, etc.), aunque su naturaleza ge-
nuinamente asmdtica se haya demostrado después, ofrecen limites
aun no bien definidos, pero de creciente interés. R. Schmidt ha
descrito diferentes trastornos parapneicos (respiracién suspirosa
o bostezante accesional, etc.) frecuentes en los asmaiticos, alter-
nando con verdaderas crisis o precediendo en afios al verdadero
asma. Pero de estos equivalentes, o formas anémalas mejor dicho,
del asma bronquial, nada tan importante de conocer como el pro-
blema de las bronquitis asmiticas. Es sabido que en los nifios
el asma bronquial afecta de ordinario una forma tan catarral que
es muy dificil el diagnéstico en los primeros momentos con las
finas bronquitis capilares, etc.; es también notorio que en los
antiguos autores (después de la época del perfecto aislamiento
de la entidad morbosa; por ejemplo, en Trousseau) se encuentra
una diferenciacién del asma nervosum y el asma catarralis. En
el primero dominaba el elemento espéistico, y en el segundo, el
elemento exudativo; yo he visto muchas veces estados que me
han hecho dudar, como acontece en la clinica infantil entre asma
y bronquitis; hay mucho asmaticos ademis que tienen sus acce-
sos en forma de verdadero “status asmaticus”; es decir, de crisis,
que duran varios dias con disnea continua, que se calma con los
remedios, para volver en seguida, y asi esti el sujeto, la mayor
parte del tiempo en la cama, durante dos o tres meses. Hay, pues,
que examinar también este problema clinico tan importante. Ocu-
rre aqui algo de lo que acontece con otra enfermedad que es muy
afin al asma; me refiero a la ”colopatia mucomembranosa’; del
complejo asi llamado (entonces y todavia son notorio abuso) se
han ido expurgando las cosas que no le pertenecian, para quedar
esta afeccién limitada a los casos de disposicién constitucional
neurodistdnica vegetativa con accesos intestinales en los que do-
minan dos 6rdenes de fenémenos: la exudacién de moco (no in-
flamatoria, sino neurégena, mixorrea coli) y el espasmo intesti-
nal; es un estado, como se ve, muy parecido al asma también
accesional, pero también bajo la base de un estado constitucio-
nal. Pues bien: el estudio mas protundo ha probado que si esta
modalidad reaccional puede darse con intestinos aparentemente
sanos; pero en el que siempre habria una causa (espina de fija-
cion, de ordinario el éxtasis intestinal) desencadenante de la res-



EL ASMA Y OTRAS ENFERMEDADES ALERGICAS I

puesta, esta misma se daria en todo sujeto con el mismo habito
constitucional, aunque las causas de fijacién variaran. He aqui
por qué mientras un colitico da los sintomas habituales y en
intensidad proporcionada a su lesién, aquella misma lesién su-
perficial casi asintomadtica cuando recae sobre el enfermo neuro-
disténico se colorea especialmente de estas peculiaridades (fuer-
tes espasmos, mixorrea, etc.); pensar que todo colitico por depo-
ner con moco y tener retortijones tiene una colitis mucomembra-
nosa es un error incalificable; pero también lo es desconocer,
ante la exagerada sintomatologia de ciertas colitis, la importan-
cia del factor neurotdnico, que determina lo principal de la sin-
tomatologia de la colitis, con la cual se imbrica. Es igualmente
lamentable olvidar que en el estrechamiento bronquial por la
peribronquitis, por la proliferacién y tumefaccién de los bron-
quios, por la hiposistolia coincidente o el enfisema, etc., un bron-
quitico crénico cualquiera tiene causas de disnea; pero quiero
insistir asimismo sobre la necesidad de no olvidar que la sin-
tomatologia de las bronquitis cambia mucho segln la personali-
dad vegetativa del sujeto, y que existen enfermos con menor
base lesional y mayor disnea, exudacién, enfisema agudo rever-
sible, etc., en los que debe hablarse de una reaccién asmatica de
la bronquitis. En el asma rara vez falta una lesién respiratoria,
que luego analizaremos (la espina de fijacién de algunos auto-
res), que localiza alli la respuesta; pero si le llamamos idiopatico
es por predominar en él los fendédmenos funcionales sobre las
pequeflas lesiones, que sin una personalidad asmoide no darian
por si sintoma alguno. Entre los dos extremos, asma puro idio-
patico y reaccién asmdtica de sujetos propiamente bronquiticos,
hay una serie de estados intermedios clinicamente muy intere-
santes de estudiar (“bronquitis asmaticas”), de los que nos debe-
mos ocupar ampliamente.

Analizar estos problemas equivale a modificar nuestras ideas
respectivas sobre el asma y las bronquitis en general, su influen-
ciacién climética, etc.

En lo anterior no he deseado sino exponer brevemente los
principales problemas que se derivan del estudio moderno del
asma y la creacién hecha paralelamente de un nuevo e importan-
tisimo capitulo de la patologia médica. En este libro estudiare-



12 Dr. CARLOS JIMENEZ DiAZ

mos cada uno de estos problemas, que he hecho resaltar por ser
aquellos a los que yo he dedicado mis trabajos personales con
mayor extensién, tratando primeramente de fijar los conceptos
de alergia, diatesis alérgica, etc., y su génesis. Como veremos,
nuestros conceptos han evolucionado mucho por lo que respecta
a las causas (alergenos) desencadenartes; pero por lo que toca
a la medula del asunto, al mecanismo y a su situacién biolégica
respectc a nuestra manera de pensar, difiere poco de la expuesta
en la serie de trabajos publicada en 1920, 1922 y 1924.



CAPITULO II

Los caracterey clinicos y fisiopatolégicos del asma y la evolucién
histérica de nuestras ideas sobre el mismo.

Nuestros conocimientos actuales sobre el asma bronquial po-
demos decir que se los debemos precisamente a los médicos que
fueron asmadticos; ello constituyé una posibilidad de compren-
si6én de las peculiaridades del sindrome y de su mecanismo; la
mas antigua descripcién del ataque de asma es posiblemente la
de Séneca el Joven, que siendo asméitico describe la enferme-
dad y el acceso como una de las mis crueles afecciones que
pueden padecerse. Hasta entonces es dudoso que aun el mismo
Hipécrates comprendiera la diferencia que separa esta enfer-
medad de otras causas de disnea; mdis bien la palabra “asma”
se empleaba en un sentido genérico para indicar disnea de cierto
grado; Celso, por ejemplo, divide los estados de anhelacién
respiratoria en tres grados: el mas débil, “disnea”; si mas inten-
so, “asma”, y el sumo grado de la misma, “ortopnea”; muchos
siglos después aun adoptaban en el mismo sentido muchos auto-
res la palabra “asma’”, que al fin y al cabo, etimolégicamente, no
quiere decir sino “respiracién dificultosa”. Con todo, en algunos
autores se ven rasgos descriptivos que nos hacen pensar que
existi6 y vieron la enfermedad que nos ocupa; por ejemplo,
Areteo de Capadocia hizo una descripcién del ataque de asma
que aun resulta bastante perfecta, con su brusco comienzo, con
la sensacién intensamente angustiosa del enfermo, para quien
“la casa resulta pequefia y estrecha”; con el frio sudor que bafia
su cuerpo y con los ojos exorbitados como “aquellos a quienes se
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ahorca”; describié asimismo este observador en aquellos remotos
tiempos los caracteres del esputo en la crisis, escaso y concreto
en los primeros momentos; mis abundante, mds laxo, mas hu-
medo en los periodos terminales del acceso, acompafidndose de
poliuria critica, y con frecuencia, de evacuacién intestinal. Pero
su caracter recortado, el aparente bienestar fuera del acceso, los
motivos desencadenantes del mismo, etc., no recibieron atencién
ninguna, por lo cual no quedd el asma separado de otras causas
de disnea. Y asi continué en los siguientes siglos, en todo el pe-
riodo de dominacién de las ideas de Galeno, que no parece
haber conocido la enfermedad, y del cual no queda nada descrip-
tivo que recuerde el asma tal y como actualmente le tenemos
delimitado. Fueron tres médicos ingleses, y los tres asméticos,
los que dieron un impulso a la segregacién del asma entre otras
entidades nosolégicas, Willis, Floyer y Bree. Pero otro mé-
dico genial, y asmditico también, habja poco antes hecho ya
observaciones muy interesantes sobre el asma; me refiero a
v. Helmont. Conocié este observador la existencia de un esta-
do general importante, la constitucién de los asmaéticos, sobre
el que agudamente una alteracién de los espiritus—atuxia—de-
terminaba el paroxismo agudo, que comparaba exactamente a la
epilepsia, a cuya naturaleza asimilaba la del asma (mal. caducus
pulmonum); en sus estudios, considerando el asma como una
enfermedad nerviosa, en la asimilacién de la misma a la epilep-
sia, en el reconocimiento de la importancia del estado constitu-
cional y sus relaciones con el pecho estrecho, y en la influencia
climatica (él sélo tenia el ataque en Bruselas y no en Oxford)
y de los alimentos (refiere un monje que no podia tomar pescado
con aceite porque instantdneamente se hallaba atacado de una
disnea tan intensa que le hacia huir del templo a la calle) hay
atisbos geniales, cuya importancia ha sido vista después: nihi/
novum sub sole!

Willis, como gran anatémico que era, conocié el abasteci-
miento de los bronquios por nervios propios y concibié por vez
primera la posibilidad de un ataque disneico no solamente por
obstruccién con moco (como hasta entonces se habia podido ver)
de los conductos aerdforos, sino también cuando el pulmén no
pueda expanderse o vaciarse bien por alteracién de “partibus sive
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instrumentia que ipse movere debent”; distingue, pues, dos cau-
sas de asma: un asma pulmonar y un asma convulsivum (por alte-
raciones de nervios, misculos, cerebro, etc.). Cred, pues, Willis
el asma esencial, nervioso o espastico (espasmo bronquial), no
extendiendo, sin embargo, el concepto sino a una parte de los
asmas. Floyer dié la debida importancia al asma nervioso pa-
roxistico con insuflacién pulmonar durante el ataque y elevacién
del tono nervioso que le producia; las observaciones de Flo-
yer son todas hechas sobre si mismo, y en sus elucubraciones
patogénicas para explicar el esputo, la poliuria, el hipertono ner-
vioso, la forma accesional de la obstruccién brénquica, el aumen-
to de volumen de los pulmones, etc., discurre con los bizarros
elementos de fisiologia de que podia disponer en aquella época;
con todo, vese claramente que los cambios humorales y neuroté-
nicos por él apreciados no son al fin y al cabo sino lo que nos-
otros hoy llamamos anafilaxia. Insiste también y refiere casos
observados de extrafias influencias sobre el ataque (enfermo que
le da el ataque por el mosto fresco, el humo del tabaco, la man-
teca, etc.). Bree se fijé principalmente en los fenémenos exuda-
tivos del paroxismo asmditico, y considerdndole también como
una neurosis principalmente secretora, estima que la respira-
cion espastica tiene por objeto la expulsién mas ficil de las mu-
cosidades obstruyentes.

Como vemos por lo anterior, el primer impulso estaba dado,
y si sintetizamos las diversas ideas resulta, asomhrandonos, que
ya por entonces se sabia: 1.°, que habia, al lado de otras causas
de disnea, una puramente nerviosa o convulsiva, ‘“asma nervo-
sum”, de comienzo y desaparicién bruscos; 2.°, que el brusco pro-
ceso humoral-neurdégeno que lo determinaba podia obedecer a
diferentes causas: clima, olores, etc.; 3.°, que habia exudacién y
espasmo bronquial, asi como insuflacién pulmonar reversible;
y 4.°, que al lado de estos asmas puramente nerviosos habia otros
sindromes semejantes por lesiones pulmonares; jy esto ya al fin
del siglo XVII!

Pero durante todo el siglo XVIII se desanduvo casi todo lo
andado; se hicieron distingos dentro del asma, hasta admitirse
cnorme cantidad de formas clinicas, y el cuadro anteriormente
ya trazado del asma idiopético fué deshecho, incluyendo en él
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otras afecciones disnedgenas nada afines en realidad al asma en
las descripciones de Sauvages, Cullen, Winter, etc. Pero el terre-
no estaba ya preparado y fué abonado con los descubrimientos
de Prohaska y definitiva y exactamente de Reissensen, descu-
briendo y estudiando bien la musculatura bronquial, para que
Laennec hiciera su obra con aquellas maravillosas claridad
metédica, exactitud e intuicién, que caracterizaron a toda su
obra. El genial clinico francés desglos6é de otras causas de dis-
nea el asma esencial; en sus autopsias el asma aparecia la mayor
parte de las veces como afeccién sin sede anatémica, como en-
fermedad “funcional o neurégena”; en otros casos existia el
enfisema y el célebre catarro seco con afeccién de los bronquios
finos. El asma resultaba, pues, para Laennec casi siempre como
esencial, y su génesis para €l era un espasmo accesional neu-
régeno o reflejo de los misculos de Reissensen, separando
los asmas en los que habia las aludidas minimas lesiones que
debian ser considerados de forma totalmente distinta. Las ideas
de Laennec fueron aceptadas casi uninimemente; los trabajos y
descripciones posteriores de Romberg, Bergson y Salter, etcé-
tera, destruyeron en realidad las dudas que algunos (Rostan,
Louis, Beau) manifestaban sobre la existencia de un asma
idiopdtico puramente neurdgeno. En los afios sucesivos surgie-
ron, sin embargo, notables controversias acerca del mecanismo
de produccién de esta forma de asma que quedaba ya claramen-
te establecida como una realidad clinica; y aunque la hipdtesis
de Willis y de Laennec del espasmo bronquial tuviera los ma-
yores adeptos, no faltaron razones y experiencias contradicto-
rias; en éste, como en otros capitulos de la fisiopatologia, se
desenvolvié en el pasado siglo un verdadero torneo de trabajo
y de ingenio. La demostracién de espasmo bronquial por excita-
cién galvanica (Williams) y las experiencias de Longet, en las
cuales se tratd de averiguar la inervacién del fenémeno, pro-
bando la contraccién de los bronquios por excitacién eléctrica
del neumogastrico, constituyeron una firme base de la teoria.
Mientras algunos autores negaban estos resultados (Wintrich,
Rugemberg, que atribuia a contracciones esofagicas las eleva-
ciones de presi6én obtenidas), sin embargo, no podia restarse
importancia a las experiencias de Volkmann (metiendo un ma-
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németro en la triquea, ligando y observando la elevacién del
mandémetro por la excitacién del vago), las de P. Bert (que tra-
bajé con los pulmones extraidos del cuerpo del animal), Toe-
plitz y principalmente a las de Guerlach, perfectas, probando
que por la excitacién del vago no se provocaba contraccién de
la trdquea ni gruesos bronquios y, por tanto, la elevacién de
presién era debida exclusivamente a la contraccién de los bron-
quios finos, y demostrando también que por via refleja (por
ejemplo, excitando el laringeo superior, o el cabo central del
vago de un lado, estando el otro intacto) podia producirse tam-
bién la misma afeccién vagal. Desde un punto de vista clinico,
las observaciones y las descripciones tan bellas que aun son
modelo de observacién de Biermer y de Trousseau, contribu-
yeron al mejor conocimiento de la enfermedad y a afirmar a la
gente en la hipétesis del espasmo bronquial. Biermer no des-
conocié el valor de los datos auscultatorios en el asma y dié
la importancia debida a la fluxién durante el ataque causante
de la expectoracion, y de los estertores, etc., apreciables por el
oido; sin embargo, el elemento espasmdédico miobronquial era
lo fundamental. Trousseau, que defendié con el maximo calor
y el mayor ingenio esta misma hipétesis, no desconocié tam-
poco la importancia de las idiosincrasias, y describia su misma
susceptibilidad a las violetas, en cuya presencia era siempre ata-
cado de asma; asi como numerosos casos de idiosincrasia para
otras substancias (ipecacuana, etc.), Lebertz también sefialé ca-
sos andlogos, e Itzigson publicé un estudio monogréfico del lla-
mado asthma idyosincraticum (por el café, el limén, frutas di-
versas, medicamentos, etc.). También por entonces es cuando
Blackley demostré que sus ataques de asma estaban en relacién
con el polen de las gramineas, existente en la atmésfera, demos-
trando asi la naturaleza polinica de la fiebre de los henos, des-
crita muchos afios antes (1673) por Beninderus, y asi llamada en
virtud de una serie muy interesante de observaciones por Bos-
tock en 1828; al fln y al cabo, las formas asmaticas de esta inte-
resante afeccién resultaban, en virtud de los estudios de Black-
ley, englobables con el asthma idyosincraticum. Trousseau es-
tablecié otra nocién importante por lo que respecta al asma, y
es la disposicién constitucional al mismo y su relacién con otras
2
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afecciones; principalmente, las relaciones entre el asma y la
gota fueron objeto de una serie de estudios por su parte. E1 men-
cionaba numerosos casos de asma, que alternaban con gota, reu-
matismos crénicos, afecciones cutdneas, etc. Waldemburg habia
estudiado también las relaciones entre el asma y las enfermeda-
des de la piel; en el asma aparecian numerosas manifestaciones
cutadneas alternantes o simultaneas, que le hicieron al mencionado
autor suponer la existencia de un asma de fondo esencialmente
herpético. Dollinger confirmé estas relaciones, y después otros
muchos autores, estableciéndose con tales observaciones la base
constitucional del asma que quedaba englobado dentro del fon-
do diatésico comiin a la gota, reumatismos crénicos, litiasis,
dermopatias, etc.; en una palabra, era el asma una més entre las
enfermedades del “artritismo”. Curiosas observaciones acerca de
la herencia del asma y la presentacién del asma en familias car-
gadas por neurosis, jaquecas o las antes citadas afecciones (neu-
ro-artritismo) fueron ulteriormente multiplicindose, aunque al-
gunos—Ilos menos—negaran toda influencia hereditaria (Lebert,
etcétera). Aun aceptando unanimemente el fondo diatésico o
constitucional de la enfermedad, su naturaleza neurdégena y su
clara delimitacién frente a otras enfermedades, y siendo la hipé6-
tesis dominante que el ataque era producido por el espasmo de
la fina musculatura de los conductillos bronquiales, no existia.
sin embargo, unanimidad absoluta a este respecto. Otros autores,
disintiendo de ella, crearon otros puntos de vista, entre los cua-
les resaltaban aquellos que hacian depender a la crisis asmatica
de un espasmo del diafragma o de una fluxién de los bronquios.

La teoria del calambre del diafragma fué fundada por Win-
trich, en razén de sus observaciones clinicas y experimenta-
les; clinicamente para él, lo que mas resaltaba del ataque de
asma era la posicién insuflatoria del pulmén, el aumento de
tamafio del mismo, el notable descenso de su borde inferior y el
abultamiento toracico de forma inspiratoria; en una palabra, el
‘térax queda en situacién inspiratoria y el pulmén en estado de
verdadero enfisema agudo; clinicamente también resaltaba el
hecho bien visible de que la disnea era esencialmente espiratoria,
siendo, en cambio, la inspiracién en apariencia facil y breve. En
efecto, el aumento de volumen tordcico progresivamente crecien-



EL ASMA Y OTRAS ENFERMEDADES ALERGICAS 19

te hasta la posicién e inspiracién mixima, la escasez de las ex-
cursiones torécicas, la actitud erecta del enfermo durante la gran
crisis y las espiraciones lentas prolongadas durante las que
vese al enfermo esforzarse en vano en vaciar sus pulmones ha-
ciendo un ruido ronco y sibilante, a veces burbujoso, son hechos
de observacién que deben mantenerse integramente en el mo-
mento actual por todo el que ha visto ataques de asma. Las prue-
bas experimentales de la existencia de la funcién de la muscula-
tura bronquial, hasta entonces eran dadas por la retraccién expe-
rimentada por el pulmén, puesto en contacto con la presién at-
mosférica por abertura o puncién del térax, demostrando pre-
sién negativa (Donders) o la elevacién del mandémetro traqueal,
siendo en ambos casos la causa de ellos el colapso pulmonar;
pero éste podia ser explicado tanto como por la contraccién
de los musculitos propios pulmonares, por la elasticidad misma
del 6rgano ricamente provisto de fibras eldsticas. El hecho de
aumentar este colapso (y, por consiguiente, la presién en el ma-
németro traqueal), tanto por la excitacién eléctrica directa de los
bronquios (Waldemeyer), como por la del vago (Volkmann),
probada la accién colapsante de los misculos bronquiales, ¥
de aqui que Wintrich hallara una imposibilidad de aclarar el
volumen pulmonum auctum por la contraccién de misculos
cuya accién habria sido en todo caso opuesta; por lo demas,
segln €1, la disnea habria tenido que ser inspiratoria, estando en
cambio bien la espiracién reforzada por el hipertono de miscu-
los que parecian dotados de capacidad colapsante-espiratoria.
Bamberger se sumd a las aserciones de Wintrich por sus ob-
servaciones clinicas durante el ataque; la percusién le probaba,
en efecto, que durante todo el acceso la situacién del borde infe-
rior de los pulmones, muy baja, no variaba nada, y al tiempo veia
una contraccién fuerte de toda la musculatura abdominal rigida
como una tabla. Bamberger supuso, en vista de todo ello, que,
de acuerdo con lo afirmado por Wintrich, lo esencial en la
crisis asmaética es el espasmo del diafragma, cuyo misculo con-
traido en situacién profunda (inspiratoria) determina el au-
mento de volumen del pulmén y crea la dificultad espiratoria,
para vencer la cual se da esa espiracién prolongada; secundaria-
mente, podria existir un espasmo de los misculos bronquialcs
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por actuar de antagonistas con el diafragma y tentando de re-
solver el conflicto creado por la posicién espasmédica del mismo.
No cree, sin embargo, Bamberger que todos los asmas sean ori-
ginados por el mismo mecanismo; reconoce que la observacién
da datos diferentes de unos a otros casos, y piensa en la posibi-
lidad de que al lado de asmas producidos por el mecanismo que
acabamos de describir pueda haber otros por espasmo crénico
de los misculos inspiratorios, etc.

Biermer combatié muy ingeniosamente la hipétesis de Win-
trich-Bamberger, partiendo de ser ciertas las observaciones cli-
nicas de los anteriores autores. Estudiando diferentes clases
de disnea, se dié buena cuenta de que el caricter inspirato-
rio o espiratorio de la misma corresponde principalmente a la
altura donde radique la afeccién asmégena: si ésta estd en las
vias superiores es inspiratoria, y espiratoria, en cambio, si en
las inferiores; ejemplo el mdas claro de la primera es la disnea
inspiratoria del espasmo laringeo o del crup o de las estenosis
traqueales; ejemplo tipico de la segunda era la disnea genuina-
mente espiratoria, en muchos puntos semejante a la del asma
de las bronquitis capilares de la infancia. Biermer sostiene,
en lo respectante al asma bronquial, que por las mismas razones
que en la bronquitis capilar, aqui la estenosis de los finos bron-
quios debe engendrar una disnea principalmente espiratoria; la
plenificacién pulmonar creciente serfia una consecuencia del de-
fecto de espiracién con inspiracién normal; el hecho inspirato-
rio no seria en realidad dificultado por el espasmo de los bron-
quios, que es facilmente vencido por la accién de los misculos
complementarios de la inspiracién (inspiracién fuerte y brusca
con accién de los misculos auxiliares, bien visible durante el ata-
que) ; en cambio, la espiracién no cuenta con acciones auxiliares
tan potentes para vencerle, y a mayor abundamiento, el esfuerzo
de espiracién no solamente tenderia a comprimir los alvéolos,
sino los finos bronquiolos respiratorios, conductos alveolares, et-
cétera, engendrandose asi un verdadero obsticulo de vilvula
vencible en la inspiracién e invencible en la espiracién; el re-
sultado seria la disnea espiratoria y la insuflacién creciente del
pulmén. Si el diafragma se coloca en posicién baja, esto no quie-
re decir que lo haga primitivamente por contraccién, sino se-
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cundariamente por el aumento de volumen del térax insuflado
que le obliga a permanecer “pasivamente” en posicién profun-
da. Biermer, sin embargo, deja abierta la posibilidad de quc
el espasmo bronquial comience como reaccién a la exudacién,
que podria ser el primitivo hecho de la crisis. Muy en auxilio
de estas afirmaciones que desterraron la hipétesis diafragmi-
tica del acceso, fueron las experiencias posteriores, sobre todo
las efectuadas ya en 1892 por Beer, probando que un espasmo
del diafragma no puede explicar el efecto de excitar el vago y
que si aquél se coloca en posicién profunda es debido al au-
mento de volumen del pulmén.

En cuanto a Ja importancia del fenémeno exudativo, sin duda
existente, como lo demuestran los datos de auscultacién, espu-
to, etc., etc., ha sido considerado por numerosos autores como
el primum movens del ataque. Tanto para Bretonneau como
para otros muchos, por ejemplo Traube, el asma no era, en rea-
lidad, sino una neurosis exudativa, catarro nervioso paroxis-
tico y transitorio de los bronquios, siendo todo lo demas se-
cundario y mediato. Pero Weber fué el verdadero campedn
de esta hipétesis, siendo para €l todos los fenémenos explica-
bles por una intensa y brusca vasodilatacién de la mucosa respi-
ratoria en toda su extensién, desde la nariz hasta los finos bron-
quiolos atin dotados de ella. Asi se explicaria el hecho de obser-
vacién de hallarse frecuentemente en o durante el ataque una
obstruccién nasal por ingurgitacién bien visible de la mucosa
acompafiada de hipersecrecién de moco fliido, y Io mismo los
fenémenos auscultatorios, que mas que al espasmo serian debidos
al paso del aire por una mucosa turgente, tumefacta y en hiper-
secrecién mucosa. El parecido estructural entre la mucosa nasal
y el resto del aparato respiratorio ya constituian al lado de los
datos clinicos elementos de conviccién; pero fué mucho més de-
cisiva en defensa de la teorfa la razén aducida por Stoerck,
a quien el examen broncoscoépico de sujetos en ataque de asma
le permitié denunciar un enrojecimiento y turgescencia nota-
bles de la mucosa traqueal y del bronquio derecho; Stoerck,
sin embargo, reconocia que no bastaba con el catarro agudo hipe-
rémico de la mucosa respiratoria para explicar todos los suce-
sos del ataque de asma, y llegaba a la conclusién de que siendo
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éste lo primitivo se asociaban después a €l el espasmo de ciertos
miusculos respiratorios, principalmente del diafragma. Moritz
—también asmdtico €l mismo—hablaba de sentir en el momento
del acceso la exacta sensacién de la turgencia respiratoria que
le hacia ser absoluto adepto de la teoria fluxionaria. En tiempos
mas recientes esta hipétesis ha reunido adeptos de la categoria,
por ejemplo, de Strumpell y de Siegel. Las observaciones del
primero sobre la frecuencia con la cual aparecian en los as-
maticos fuera de la crisis o durante la misma, coincidiendo con
ella, pero también en forma paroxistica, fenémenos de natura-
leza semejante en la piel, edema angioneurético, urticaria facti-
ta, etc., le han hecho sostener que el asma no es, en efecto, sino
una manifestacién mas en la mucosa bronquial de un hecho ge-
neral en estos enfermos: la tendencia a fenémenos de hiperemia
localizada con exudacién; el asma seria, pues, una ‘“urticaria de
los bronquios” ni mis ni menos. Siegel aceptaba también en
su famosa monografia, que el asma era casi siempre una fluxién
neurdsica, pero de punto de partida central (centros nerviosos).
Este ha sido un punto comiin de preocupacidon, tanto para los
sostenedores de una hipétesis broncospastica como para aquellos
que defienden la idea de una hipcremia con tumefaccién de la
mucosa: cual sea el punto de partida del fenémeno de neurosis
motora o secretora. El propio Biermer habia ya hablado del
desencadenamiento reflejo del paroxismo, que si experimental-
mente hallaba un sostén en las experiencias ya citadas de Ger-
lach, clinicamente habia motivos miultiples para aceptarlo; asi
hablaban las observaciones de Voltolini, Hoenisch, etc., pron-
to confirmadas por numerosos autores acerca de la existencia
de asmas de punto de partida nasal, por pélipos, crestas, des-
viaciones del tabique, etc., que se suprimian después de anu-
lada la enfermedad nasal; ya nos referiremos mas adelante a
estos casos, que han hecho hablar a los autores de un asma re-
flejo sefialando la actitud que debemos guardar frente a ellos;
simultdneamente la coincidencia con lesiones genitales digesti-
vas, etc., engendraron la hipétesis del asma como enfermedad,
siempre secundaria a la existencia de otro padecimiento que
actuaria como zona reflexégena, punto de partida de la afeccién
paroxistica asma. - Cuando Leyden descubrié la frecuencia con
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la cual existian en los esputos de los asmaticos durante y al final
de la crisis los cristalitos que habia descrito Charcot (luego
llamados de Charcot-Leyden), supuso que la formacién de es-
tos cristales era lo esencial y que su peculiar forma geométrica
con puntas afiladas era la causa de que, excitando la mucosa
bronquial, se tradujera dicha excitacién en el espasmo e hiper-
secrecion; la hipétesis de Leyden dejé de tener valor simple-
mente con observar que los cristales en cuestién aparecen muy
frecuentemente, pero no siempre, y con reparar que su aparicién
se hace al final de las crisis y no en su comienzo, o antes de
aparecer la misma, Gnico modo de poder aceptar que ellos des-
encadenaran los restantes fenémenos. La idea de una aparicién
refleja debia l6gicamente preparar el terreno mas en la época de
boga del estudio de las neurosis, del histerismo, etc., para que
asentara la idea del asma como una enfermedad puramente psi-
cbégena. Bamberger ya habia aceptado que muchos casos de as-
ma eran simplemente una serie de contracciones clénicas de los
musculos respiratorios y de origen psicégeno; pero Salter, que
observé, como lo habia hecho antiguamente v. Helmont, las
relaciones entre el asma y la epilepsia, v. Eulemburg, que hizo
notar la asociacién de asma y hemicrdnea (tenida también
como una neurosis en aquella época), etc., dieron mas impul-
so a esta corriente, que mds posteriormente ha encontrade
eco en las publicaciones de Costa, Petow, etc., etc., como sera
referido a su tiempo.

De todo lo anterior quedaba establecido, por lo que toca a la
naturaleza del asma, que:

a) Existia un asma bronquial esencial o idio-
patico separable de otras causas de disnea, por no
hallarse lesiones anatomopatolégicas ni datos cli-
nicos fuera del ataque caracterizado por la exis-
tencia de “crisis disneicas” de comienzo y declina-
cién brusca, con insuflacién pulmonar, movimien-
tos dificiles del térax colocado en inspiracion
méxima, con predominio espiratorio de la disnca
y fenémenos de exudacién bronquial crecientes al
final del ataque.
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b) La causa del ataque debia verse en un des-
arreglo nervioso con espasmo de la fina muscula-
tura bronquial y fenémenos exudativos, sin que
hubiera acuerdo acerca de si lo primitivo era el
espasmo o la hipersecrecién hiperémica.

c¢) El punto de partida de este fenémeno ner-
vioso debia buscarse en diferentes causas, refle-
jos de punto de partida genital (asthma uterinum
et ovaricum), digestiva (dyspepticum o vermino-
so), nasal, psiquico (segiin Siegel, proyectado al
centro respiratorio y de éste al vago), etc.

d) Existia un fondo constitucional que expli-
caba la coincidencia de esta afeccién con otras
(epilepsia, edema angioneurético, urticarias, ecze-
mas, hemicranea, gota, etc.) ; este estado diatésico
era el artritismo o neuroartritismo, herpetismo, et-
cétera; y

e) En otras afecciones respiratorias con lesién
bien propia podian presentarse accesos semejan-
tes calificables de asma sintomdtico o secundario,
independientes en su 51gn1ﬁca<:1on de la enferme-
dad que nos ocupa.

En esta situacion las ideas procedentes de Meyer, pero bien
establecidas por la genial intuicidon clinica de Eppinger, acer-
ca de las neurosis vegetativas (vago y simpdticoténicas), permi-
tieron establecer que, siendo todas estas afecciones aquellas en
las que se observaba la derivacidon vagoténica de sistema vegeta-
tivo (urticaria, asma y edema angioneurdético, yocolopatia espas-
tica, sobre todo) con més frecuencia, el asma era una neurosis
vagoténica. En efecto, el hipertono vagal explicaba, seglin ya se
vio, el espasmo bronquial, y también la hipersecreciéon, como ve-
remos, y las peculiaridades reaccionales, enfermedades coinci-
dentes de estos casos, etc., no eran sino otras manifestaciones de
la constitucién vagoténica. Los estigmas de esta derivacién reac-
cional de la personalidad vegetativa (eosinofilia, bradicardia,
hipersensibilidad a los farmacos vegetotropos, etc.) existirian
en los asmadticos.
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El problema general de la simpatico y vagotonia fué examina-
do a continuacién por todos los clinicos; las aserciones primitivas
de Eppinger y Hess, sometidas a una severa critica clinica y
experimental, y de ello se sacaron importantes conclusiones acer-
ca de la no existencia de vagotonias puras de la necesidad dc
sustituir este concepto por el de la heterotonia (Curchsman),
anfotonia (Danielopoulo) o estigmatizacién vegetativa (Berg-
mann) y otros tantos, y principalmente acerca de la esencia
de estas desviaciones funcionales de los nervios vegetativos,
de estos estados constitucionales, descubriéndose en estos in-
tentos las relaciones de ellos con los fenémenos anafilacticos,
con la alergia, la base de la hipersensibilidad reaccional, etcé-
tera, etc., y tantos problemas nuevos que constituyen el periodo
moderno de nuestras ideas sobre el asma, que debemos tratar en
el préximo capituio.






CAPITULO III

Idiosincrasias y anafilaxia—Asma y anafilaxia—EI concepto de
las diatesis alérgicas—Evolucién de las ideas acerca de las
relaciones de este concepto con el artritismo, linfatismo, diate-
sis exudativa, proteinémica, vagotonia, etc., etc—Resumen de
las ideas actuales.

Coincidiendo con el estudio de las neurosis vegetativas fué-
ronse conociendo mejor las posibilidades de aplicacién clinica de
la experiencia de Richet, descubridora de la anafilaxia. Pron-
to se pensd en la relacién entre estos fenémenos y los hechos
clinicos de idiosincrasia; en uno como en otro caso se trataba
del estallido de una serie de fenémenos importantes y de gran
intensidad como consecuencia de la penetracién de una determi-
nada substancia electivamente; tales fendmenos, habitualmente
mortales en la experiencia animal, eran a veces de una notable
intensidad y gravedad en las idiosincrasias humanas (erupciones
y edemas intensos, sintomas digestivos alarmantes, vémitos in-
sistentes, fuertes diarreas, shock, hipotensién arterial, estado de
colapso, etc.). La brusquedad de aparicién de estos fenémenos de
idiosincrasia era otra razén més para pensar en su naturaleza ana-
filactica, brusquedad a veces tan grande como en un caso en que
un enfermo sensible al huevo estaba tomando una bebida que le
contenia, apareciendo al injerir las primeras gotas un estado tan
grave, que le impidié seguir bebiendo, evitando probablemente
asi una intoxicacién mortal.

Iintre la sintomatologia de estos casos habia que tener presen-
tes aqucllos en los que la respuesta del organismo por ingreso dc
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la substancia frente a la cual habia idiosincrasia, era especialmen-
te una respuesta asmdtica (asmas por la ingestion de fresa, de
huevos, de pescados, de determinados alimentos en general), que
son de hace tiempo conocidas (asma idiosincrasico de Itzygson)
y constituye su consideracién, en realidad, el primer tipo de as-
mas, cuya relacién con la anafilaxia aparecié clara.

El estudio de las formas de manifestacién del llamado cata-
rro o fiebre de los henos (asma, coriza espastico) es, sin embar-
go, el mas Gtil ejemplo de las relaciones entre asma y anafilaxia.
Blackley habia ya probado que es el polen de ciertas grami-
neas el causante de los accesos, pero resultaba inexplicable cual
era el mecanismo por el que podria ejercer su efecto nocivo algo
que debia ser tan inofensivo en si como los granitos de polen,
echandose mano para explicar los hechos de diferentes hipétesis,
a las que ya nos referiremos en detalle mas adelante (Helmholtz.
Rumbold, Sajous, etc.). Wolff-Eisner fué el primero que creyé
hallar aqui otro fenémeno explicable por las reacciones ana-
fildicticas; aclarandose por una sensibilizacién especial para las
proteinas de los polen el por qué algunos sujetos, los sen-
sibles constitucionalmente o por sensibilizacién adquirida, res-
pondian con paroxismo asmditico al hallarse en una atmésfera
de polen, mientras los restantes vivian alli perfectamente sin
la menor manifestacién. El hecho de acompaifiarse el paroxismo
de polen, como en general todo asma, segin observé F. Miiller,
de una reaccién de eosinofilia sanguinea, conforme ocurria tam-
bién en los estados anafildcticos, hacia mas verosimil alin esta
certera suposicién de tales asmas como manifestacién anafilac-
tica, que fué progresivamente ganando terreno.

Las observaciones sucesivas de Meltzer, Auer y Lewls,
Schittenhelm, ¢tc., fueron haciendo cada vez mdas verosimiles
estas ideas. Sobre todo, las observaciones del primero en el
choque anafilictico del cobaya. En este animal la autopsia he-
cha inmediatamente después de provocado el ataque por in-
yeccién del sensibilizante revelaba un aumento de volumen de
los pulmones colocados en inspiracién méaxima, con menor co-
lapso del habitual al abrir el térax; cierto grado de conges-
tién activa y fuerte estado de espasmo bronquial (Auer y Lewis),
fcnémenos todos ellos superponibles a los que sabemos que ca-

1
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racterizan al ataque de asma. Las posteriores observaciones de
numerosos autores no hicieron sino confirmar estos hallazgos por
lo que respecta al cobaya. No asi, en cambio, en otros animales,
en los que los sintomas del ataque anafilactico tienen una menor
semejanza con el ataque asmatico. En el conejo, por ejemplo, los
sintomas respiratorios que se dan en el cobaya no aparecen, vién-
dose tras un previo estado de excitacién una situacién comatosa
progresiva con miccién y defecacién involuntarias, etc.; si el ani-
mal no muere en el ataque, aparecen después los fendmenos in-
flamatorios en el lugar de la inyeccién, que se conocen con el
nombre de “fenémeno de Arthus”. En el perro obsérvanse sin-
tomas digestivos de preferencia, vémitos y postracidén, cabeza
y rabo caidos y muerte, si acontece, en coma. En el gato, intensa
excitacién en los primeros momentos, respiracién rapida disnei-
ca, con aparicién en la boca de un exudado espumoso, convul-
siones, pardlisis y muerte. Por todas las observaciones hechas a
este respecto se han podido hacer distinciones profundas entre
la sintomatologia del ataque anafildctico en cada especie (véase
la referencia de Dale), separando los casos en los que la reac-
ciébn es francamente asmditica (espasmo bronquial fino con volu-
men pulmonum auctum), tipo correspondiente a las observacio-
nes de Auer, Lewis, etc., que aparecen principalmente en el
cobaya, de aquellos en los que las manifestaciones no tienen nin-
gune semejanza con ésas; por ejemplo, segiin Dale, en el cone-
jo, lo fundamental es el espasmo de los vasos pulmonares mds
finos; segln Schultz, la misma reaccién es caracteristica dc
la anafilaxia del gato. La razén de tan profundas diferencias dc
mecanismo de la muerte anafilictica de unas a otras especies
animales ha sido numerosas veces investigada, siendo, a pesar dc
todo, todavia bastante oscura; es, con todo, verosimil la explica-
cién de Weil, que atribuye el diferente comportamiento a la
reparticién distinta en cada animal de la musculatura lisa, sien-
do aquella musculatura dominante en la que se fija més especial-
mente la reaccién espistica, que seria la caracteristica fisiopa-
tolégica de la anafilaxia, dominando por esto mis en la muscu-
latura bronquial del cobaya, en la de los vasos pulmonares en cl
conejo, etc. Precisamente la demostracién que hicieron, primec
ro Schultz y luego Dale, de que el musculo liso aislado, por
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ejemplo, del cuerno uterino de una hembra virgen, sensibilizada,
se contraiga in vitro al irrigarse con un medio que contenga las
substancias sensibilizantes es muy probatorio de esta electividad
por la fibra lisa, asi como de la importancia de la sensibiliza-
cién celular. EI mismo Dale ha provocado, sumergiendo los
pulmones extraidos de un cavia sensibilizado en un liquido con-
teniendo el antigeno, fuerte espasmo de la musculatura bron-
quial. Todos estos hechos, que se han ido adquiriendo posterior-
mente, los mencionamos ahora simplemente para reforzar el va-
lor de las primeras observaciones de Meltzer, Auer y Lewis,
aunque luego recaeremos sobre ellos.

Posteriormente fuéronse obteniendo nuevos argumentos en
favor de la naturaleza anafilactica, por lo menos de ciertas for-
mas de asma (asma alimenticio, asmas idiosincrasicos, asmas de
polen, etc.); por ejemplo, Widal, que habia descrito con el
nombre de choque hemocldsico un grupo de fendémenos hemaé-
ticos y circulatorios (leucopenia, neutropenia, hipotensién, va-
riaciones de viscosidad, etc.), que aparecerian en el choque ana-
filictico experimental, pudo demostrar con sus colaboradores
(Abrami Lermoyez, L. de Gennes, etc.), que en un enfermo
sensibilizado a los carneros, el ataque de asma iba precedi-
do en su comienzo de los mismos fenémenos hemocldsicos (la
llamada por ellos crisis hemocldsica inicial) con todos sus
caracteres; esto constituia una prueba mas de la naturaleza ana-
filictica del asma. Es a los autores americanos a los que debemos
las mas perfectas observaciones que hicieron ampliarse progre-
sivamente los casos de asma para los cuales valia la hipétesis ana-
filictica; los nombres de Walker, Coca, V. de Veer, Cooke,
Goodale, Kehn, Sewall, Piness, Rackemann, Ramirez, Scheppe-
grell, etc., van estrechamente unidos a los progresos fundamen-
tales de los problemas del asma. Por sus trabajos llegd a cono-
cerse que los asmas idiosincrdsicos y del heno no constituyen
una excepcién de mecanismo, siendo todo asma igual que éstos,
una respuesta de tipo anafilictico frente a la penetracién (di-
gestiva, respiratoria, etc.) de una substancia sensibilizante de
las cuales, aparte de los alimentos y de los polens, habia nume-
rosas; por ejemplo, elementos vegetales, escamas dérmicas o pe-
los de animales, plumas, lanas, etc., amplidndose constantemente
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el niimero de las que pueden actuar como asmégenas, merced a
sucesivas investigaciones. La introduccién en la practica del mé-
todo de las reacciones cutdneas con extractos preparados con
estas materias (Wodehouse, Walker, Ramirez, Cooke, Coca,
etcétera), supuso un notable progreso para el diagnéstico y para
el conocimiento de las substancias sensibilizantes.

Con todo, restaba un tanto por ciento todavia grande de ca-
sos de asma en los que no podia probarse ninguna sensibiliza-
cién, ni mostrarse en el aire nada nocivo, siendo estos casos rela-
cionables a influencias muy diversas de clima, humedad, locali-
dad, etc., en los que no podia preverse relacién con ninguna subs-
tancia sensibilizante. ; Es que debiamos considerar esos asmas
de otro origen no anafilictico? Diferentes autores (Thomas
Walker, etc.) han insistido sobre la posibilidad de endosen-
sibilizaciones para las proteinas de ciertos focos bacterianos,
ocultos (sinusales, bronquiales, amigdalinos, etc.). A Cooke
corresponde el mérito de haber caido por primera vez en la po-
sibilidad de existir en el aire substancias no filiadas integrantes
del polvillo y posibles causantes de asma. El utilizé el polvo de
las habitaciones, preparando extractos del mismo y probando por
las cutirreacciones que muchos asmadticos, cuya causa no pare-
cia clara, debian sus accesos a la sensibilizacién a determinadas
substancias de naturaleza desconocida existentes en el polvo del
medio en que viven.

Frugoni y Ancona probaron que la causa de una epidemia
de asma por ellos observada en sujetos que comian pan de la
misma procedencia, estaba, no en la harina misma, sino en la
parasitacién de ésta por un dcaro (pediculoides ventricosus) ; esta
importante observacién fué recalcada por S. v. Leeuwen, abrien-
do estos trabajos una nueva via en el conocimiento de las cau-
a5 del asma por permitir suponer que los acaros que parasitan
Ihccuentemente productos alimenticios, el ambiente y principal-
mente los tejidos dificilmente limpiables a perfeccién (plumas
v material de relleno de almohadas, mantas, edredones, colcho-
nee cte)), podrian ser las causas de la sensibilizacién. Por lo
pronto, 8. v. Leeuwen y Varenkamp pudieron provocar accesos
o virdadero aspecto asmoide sensibilizando cobayas para el mis-
mo pediculoides. S. v. Leeuwen hizo los principales estudios
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acerca de las substancias asmégenas desconocidas, prestando su
atencidén principalmente a las diferencias de aparicién del asma
de unas a otras regiones, por tanto, a las influencias climdti-
cas, y tratando de averiguar si semejantes influencias eran de-
bidas a alzuna substancia existente en el ambiente de las lo-
calidades en las que el asma se halla mas frecuentemente. Que
los asmaticos se hallan muchas veces mejor en determinadas re-
giones y en cambio empeoran al trasladarse a determinados si-
tios, era un hecho de observacién antigua, pensdndose que estas
diferencias se debieran a las propiedades fisicas del clima (hu-
medad, temperatura, etc.); pero los trabajos de S. v. Leeuwen
probaron que aun en estos casos el asma era producido por cier-
tas substancias existentes en el aire de ciertas regiones a las
que el asmdtico se habria sensibilizado, algo semejante al caso
de los asmas polinicos. Sus demostraciones las hizo filtrando
el aire por un algodén y extrayendo después éste y probando
la sensibilidad de los asméiticos de clima a los mismos; hizo
asimismo observaciones sobre la riqueza en esas substancias en
climas donde abunda el asma (en general, sitios bajos y htiime-
dos, ricos en materia orginica) y otros en los que éste es raro
o en los que asmadticos de otro clima pierden sus accesos (habi-
tualmente lugares altos, secos, arcillosos, etc.), y demostrando
la mayor abundancia en los primeros de estos alergenos del cli-
ma; pero ya nos referiremos ulteriormente (véase cap. X) a
estos estudios en detalle; por ahora baste dejar sentado el ha-
llazgo de estas substancias, aunque se desconociera su naturale-
za, determinante de los accesos, que equivale a llenar el tltimo
hueco necesario para poder afirmar que no existian asmas de
hipersensibilizacién a determinadas substancias (asmas alérgi-
cos) y asmas de otra naturaleza, sino que todo asma es una ma-
nifestacién respiratoria de la sensibilizacién a ciertas substan-
cias.

Existen en la practica casos en los que la exploracién mas
detenida no permite atin actualmente averiguar una causa sensi-
bilizante; pero no perdamos de cuenta que distamos mucho de
conocer las causas todas que actian como alergenos; los recien-
tes hallazgos de Figley sobre los asmas producidos por las mos-
cas (en virtud de escamitas desprendidas durante su vuelo en
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¢l medio en que viven), asi como las de Parlatto sobre la accién
asmégena de otros insectos, prueban la serie de posibilidades
atn insospechadas de alergenos productores del asma. Por otro
lado, existen indudables casos en los que parece tratarse de una
scnsibilidad fisica; ya en 1922 nos ocupamos nosoftros de la posi-
bilidad de una verdadera sensibilizacién para el frio corn todos
los caracteres de una sensibilizacién propiamente dicha; igual-
mente que nosotros, pudo probar Widal con sus colaboradores
que en cstos casos la exposicién al frio es capaz de determinar
las variaciones hemditicas que caracterizan al choque hemocla-
sico; Duke ha estudiado en sus detalles ésta que llama ‘“‘aler-
gia fisica”. De todas formas, por nuestra parte hemos averiguado
que en casi todo caso de alergia fisica existe en el fondo ade-
mas una sensibilizacién a unz determinada substancia; una en-
‘ermita mia, por ejemplo, que tenia ataques de asma exhibia al
tiempo por la accién del frio en las mafianas de invierno una in-
tensa erupcién de tipo de edema angioneurético, y era sensihle al
buevo; otra enferma mia, sensible a los pescados, al levantarse
cn los dias de frio tenia una urticaria en ambas piernas hasta
¢l mismo nivel donde le llegaba la camisa, lo cual no aparecia si
se ponia las medias antes de salir de la cama; y, por dltimo, en
varios de nuestros enfermos hemos logrado por la aplicacién
local de hielo un aumento de la amplitud de las leucovariaciones
cquivalente al choque hemoclisico de Widal (Jiménez Diaz y
Iispejo vy G. de Avellaneda). Lo anterior nos impulsa a sostener
que la sensibilizacién determina una modificacién profunda de
la responsabilidad general del sujeto, de su personalidad, de tal
lorma que en lo sucesivo el paroxismo puede determinarse no
~olamente por la presencia del antigeno, sino ademas por otras
mfluencias anespecificas, como consecuencia de la labilidad de
~intema vegetativo creada secundariamente (anfodistonia, fend-
menos vasculares, efecto intenso de la inyeccién intradérmica
v sucro (Muller y Petersen), pruebas farmacolégicas de la piel,
cloetera).

I.as reiteradas observaciones acerca de asmas puramente psi-
~wenos 'y de la posibilidad de influir psiquicamente en el estado
¢ los asmdticos nos obliga a preguntarnos si estamos frente a
wna forma especial del asma, como, por ejemplo, sostiencn

3
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Reichmann, Petow, Pollnow y Wittkowa, Romer y Kleemann,
etcétera. Pero antes de responder a esta proposicién es preciso
evocar que en la personalidad creada por el hecho de las sen-
sibilizaciones no se modifican simplemente las reacciones fisi-
cas del sujeto, sino simultdneamente su reaccién psicolégica;
es toda la personalidad psicofisica la que experimenta sus con-
secuencias; casi todos los asmaéticos presentan una especial labi-
lidad psiquica; Goldscheider ha pensado que el ataque de asma
es una reaccién psicofisica frente al agente causal; Duke ha
hecho un estudio muy interesante de las reacciones psiquicas
de los asmadticos; la sugestibilidad de estos enfermos puede al-
canzar tan grandes proporciones, como se deduce de los estu-
dios de Isserlin, que por el hipnotismo provoca reacciones po-
sitivas a determinados alergenos para los que el enfermo no es
ciertamente sensible. Choques psiquicos, factores emotivos, de
situacién, etc., podran, por tanto, desarrollar el ataque sin la
presencia del antigeno en lo sucesivo.

Entre otros muchos casos, que ya mencionaremos al estudiar en
capitulo aparte el psiquismo de los asmaiticos, me parece interesante
referir ahora un caso muy demostrativo; se trataba de una enferma
residente en Barcelona que tuvo su primer ataque de asma cuando en
viaje de novios se trasladé a aquella ciudad; esto era en el mes de
agosto, y se reiteraron los ataques de tal forma que llegé a estar en
verdadero status asmatico; llegado fines de septiembre los ataques des-
aparecieron; desde entonces, en el mes de agosto, tanto en Barcelona
como en otros sitios del Norte—provincia de Santander sobre todo,
donde pasa el verano—, no deja de tener sus accesos; pero es al mismo
tiempo interesante que en cualquier época del afio, aunque méis rara-
mente, también se le pueden presentar; esto iba en contra de un asma
polinico; sin embargo, a la exploracién nos didé una electiva sensibili-
zacién al Chenopodium, planta que polina en esa época de sus accesos; no

tenia ninguna otra sensibilizacién; al reinterrogarla pudimos averiguar
que los raros ataques que tenia fuera de esa época eran siempre deter-
minados por una impresién, sobre todo por el temor cuando se ausen-
taba su marido de la poblacién donde viven. Es éste un caso tipico de
asma alérgico—polinico—, en el que la angustia o la emocién pueden
desencadenar el ataque aun en ausencia del alergeno.

Debemos ademds tener presente otro factor, y es el llamado
“Bahnung”, o “ausgefahrene Bahnen”, en la repeticién de los re-
flejos; es decir, camino hecho o camino aprendido, o sea la faci-
lidad después de haberse repetido mucho una efeccién por una
determinada via nerviosa de que se despierte al menor excitante
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una respuesta en aquella direccién misma. Basch, que ha dado
una explicacién del ataque de asma en cuanto consecuencia del
miedo a la falta de aire, explicacién en si inaceptable, ha hecho
intervenir los fenémenos de Bahnung en la repeticién de los
ataques; también entre nosotros, Enriquez de Salamanca ha sos-
tenido la importancia de estos fenémenos para explicar el fre-
cuente desencadenamiento de las crisis. La costumbre a res-
ponder con frecuencia por la serie de fendémenos que caracte-
rizan al ataque de asma puede llevar consigo una “facilitacién”
tal de esta via que a diferentes agentes o impresiones el organis-
mo responda por la “via facilitada”; no cabe duda que en mu-
chos casos de asma inveterado, que no responden de primera in-
tencidén a los tratamientos, existen estos fendémenos de “facilita-
cién”, en cuya virtud los ataques se repiten. El cladsico caso de
Mackenzie, de una enferma sensible a las rosas probadamen-
te, que tiene una crisis al mostrarsele un ramillete de las mis-
mas, pero hecho de trapo, es muy probatorio. Una enferma nues-
tra, sensible al polvo de su casa, como pudimos demostrar por
su exploracién, siguié teniendo ataques aun trasladada a un cli-
ma de altura durante muchos dias, a pesar de no estar ya frente
al antigeno; se trataba de un caso inveterado que ulteriormentc
cedi6 al tratamiento.

En el capitulo XV tratamos con extensién del estado psiqui-
co de los alérgicos en general, y especialmente de los asmaticos:
por ahora no hemos de insistir en estos interesantes hechos,
«ino dejar sentado que si es verdad que en estos enfermos el
paroxismo, cualesquiera que sea (asma, urticaria, edema angio-
ncurdtico, etc.), puede determinarse por via psiquica, ello no
obsta para que sean primeramente enfermos alérgicos, cuya sen-
sibilizacién debemos buscar, negando la existencia de asma ver-
dadero psicégeno; sbélo podrian quedar catalogados en esta ca-
teporia los casos de seudoasma histérico, o manifestacién de una
psiconeurosis de imitacién, o localizacién especial de una reac-
con angustiosa (Marx), al fin y al cabo grosera imitacién dcl
a.ma propiamente dicho.

l.a observacién clinica ha formado cada vez mds la relacion
« xistente entre el asma y otras afecciones: urticarias, edema an
oncurdtico, eczemas, ciertos fendmenos digestivos, colica mu -
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cosa, jaquecas y gota. El nexo que liga entre si todas estas afec-
ciones, anteriormente llamadas artriticas (Bazin, Bouchard, et-
cétera), herpéticas (Lancereaux), etc., ha sido reconocido tanto
por su presencia simultidnea en el mismo sujeto como por el
reparto de unas y otras alternativamente en diferentes miem-
bros de la misma familia. Es frecuente hallar en los asméiti-
cos cualquiera de estas cosas, y que nos digan, verbigracia,
que ‘“cuando se mejoran de un eczema que tienen empeoran del
asma y viceversa”; en el capitulo V, donde estudiamos la consti-
tucién asmitica en detalle, insistiremos en estos hechos, con ex-
posicién de casos demostrativos; muchas veces los accidentes se
presentan simultdneamente; hay, por ejemplo, casos en los que
una urticaria acompafia siempre a su ataque de asma; un enfer-
mo mio notaba la proximidad del asma por ir éste siempre prece-
dido de un edema de los labios. Es esto lo mas frecuente en los
casos de sensibilizacién alimenticia (por ejemplo, a los huevos,
fresa, etc.), en los que el acceso es siempre mds violento; nunca
he visto un edema angioneurético tan intenso (como que cubria
todo su cuerpo, ocultando todo relieve, y dando el enfermo el
aspecto de un monstruo) como en un caso sensible a los huevos,
en el cual la intradermorreaccién fué seguida de una grave situa-
ci6n de asma y de edema de Quincke. En otras ocasiones vemos,
por el contrario, alternar una y otra manifestacién; tal dia apa-
rece urticaria; otra vez, jaqueca o fenémenos intestinales; otro
dia, asma; etc. La existencia, pues, de un fondo comin a estas
enfermedades es evidente, aunque no debamos seguir a los cla-
sicos en la amplitud con que encierran dentro de esta diatesis
artritica, o como se quisiera llamar, todo lo que es predisposiciéon
morbosa; puede decirse que el abuso redujo el concepto al absur-
do: durante cierto tiempo todo lo que evidentemente tenia un
factor hereditario o familiar en su génesis era “artritico”. La
diabetes, por ejemplo, no parece tener relacién alguna con el
asma, a menos de una curiosa oposicién, pues hasta ahora ningu-
no de nuestros asméticos era diabético (1). También resulta du-

(1) Hecho también sefialado por Kylin. Ultimamente hemos visto
ya dos casos de diabetes y asma.
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doso que las litiasis deban incluirse en el mismo fondo disposi-
cional.

El artritismo era explicado por diferentes hipétesis (véa-
se resumen en Mendelsohn); de todas ellas, sin embargo, aque-
lla que hizo mas fortuna fué la de considerar que el caricter
csencial que disponia a las enunciadas enfermedades era la in-
suficiencia de las combustiones (“enfermedades por retardo”,
Bouchard, o “braditrofias”, Le Gendre). Sin embargo, semejan-
t¢ retardo no pudo ser demostrado objetivamente por nadie;
por el contrario, la medida de M. Basal en los obesos, salvo en
los casos declaradamente incretorios (hipotiroideos, en parte los
hipofisarios), que tienen un descenso del mismo, en los restantes
casos (en mi experiencia, coincidente con la de otros), el meta-
holismo es normal, e incluso alto. Algo semejante puede decirse
¢ la diabetes y de la gota; Bloch hizo determinar el N- ami-
noacido en todos los casos de las dermopatias que nos ocupan,
csperando que un aumento del mismo permitiera pensar en una
defectuosa o incompleta oxidacién; pero no hallé nada en estc
~cntido. En los reumatismos crénicos, salvo en ciertos casos, el
mctabolismo basal es igualmente normal (Swaim, por ejemplo).
fin la misma gota, cuyas relaciones al asma, establecidas pri-
incramente por el propio Trousseau, han sido confirmadas des-
pucs (Klinkert, Sedillot, S. v. Leeuwen, Hajos, nosotros), sa-
I mos hoy que no puede hablarse de un defecto de las com-
suntiones puricas, como algunos sostienen (‘Shittenhelm, sobre
«.'0), sino mds bien de una hiperafinidad tisular por el drico
~iudzent, Umber), que debe ponerse en relacién con los fené-
m nos alérgicos mismos (v. después). Solamente en tiempos
iy recientes se ha hallado un dato interesante en el sentido
I mobar incompletud de las oxidaciones en estos estados; mc
v iivro o los estudios de Meyer-Bisch acerca de la existencia
I 1na carbonuria disoxidativa, en el sentido de Bickel y Kauf-
«uin Kosla, en los asmdticos y en ciertos reumdticos créni-

Dosificando el N- y el C- urinario, pudo demostrarse en los

v maticos y en los reumdticos crénicos el mismo hecho ya ave-
viowndo para la diabetes: a saber, la elevacién de la cifra dc
~ o en relacién con la de nitrégeno; lo cual indicaria una
amipleta oxidacién, por cuya razén el carbono no se elimina



38 Dr. CARLOS JIMENEZ DiAZ

como CO, por el pulmén, ni como urea por la orina, sino en
forma de otros elementos anteriores incompletamente oxidados.
Son necesarios, sin embargo, estudios mds prolongados en este
interesante sentido.

Si la explicacién de la naturaleza del trastorno queda atn por
darse, y si es preciso borrar de las disposiciones que el artri-
tismo crea muchas de las cosas en él arbitrariamente incluidas,
creemos que debe mantenerse en pie el concepto en cuanto “‘es-
tado de modificacién de la personalidad profunda del sujeto, y
por tanto, de la modalidad de sus reacciones, en parte constitu-
cional heredada y transmisible por la herencia, en parte adqui-
rida, que crea una disposicién comin a ciertos estados morbo-
sos”. Los términos mis modernos de didtesis exudativa (Czer-
ny), diatesis eosinéfila (Stiubli, Klinkert), diatesis anafilactica
(Galup), didtesis proteinémica (Jiménez Diaz), didtesis coloido-
clasica (Widal), oxipatia (Stolzner), etc., no indican otra cosa.

En la revisién que se hizo del problema de las didtesis en el
Congreso aleman de Wiesbaden (1911), viése esto bien paten-
te. Pfaundler, después de describir todas las didtesis expues-
tas por otros autores, en la infancia (linfatismo de Escherich,
o status timolinfitico de Paltaut, escrofulismo, diatesis exu-
dativa, etc.), concluye que no hay posibilidad de delimitar uno
de otro entre estos estados, y que probablemente se trata de
una misma cosa con diferencias méas bien de intensidad y sin-
tomas. El término de diédtesis exudativa de Czerny quedd asi-
milado al del artritismo infantil de Comby. Un signo esencial
para Stdubli que liga estos estados constitucionales es la eosi-
nofilia, por lo que propone denominarlo, en conjunto, didtesis
esosinéfila; a cuya idea se sumd Klinkert, que estudié muy bien
posteriormente esta didtesis eosinéfila, considerdndola como un
desorden primitivo de la inervacién auténoma. Las afecciones
frecuentes en estos casos—equivalentes—serian principalmente
los trastornos digestivos, comparables a los “célicos artriticos”
de Lancereaux, o gota visceral; los accesos de asma con su des-
carga eosinéfila y “secreciones abundantes en &dcido trico”, la
jaqueca, la epilepsia y ciertas dermopatias. En todos estos ca-
sos, la eosinofilia y el aumento de eliminacién drica serian sin-
tomas coordinados del aumento de inervacién auténoma de la
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vagotonia constitucional. Eppinger y Hess, en su famoso tra-
bajo aceptaron ya la eosinofilia como un estigma del hipertono
auténomo (vagotonia), y de todas las afecciones que compren-
deria este estado, la diatesis exudativa, como el linfatismo, et-
cécera, no serian sino la “vagotonia infantil”. Averiguando Falta
y Schweeger que la pilocarpina—farmaco excitante del vago—
determinaba un aumento de eosinéfilos, se corroboraba que la
cosinofilia fuera un sintoma méas de la hipertonia del vago. El
mismo Pfaundler aceptaba ya en esa época que el fondo de este
cstado diastésico pudiera ser Ia hipervagotonia, de acuerdo con
las entonces recientes publicaciones de Eppinger.

Para Wolff-Eisner, la fiebre del heno era una enfermedad
unafilictica, y en ella existia asimismo eosinofilia. ; Podria acep-
tarse que la eosinofilia fuera una manifestacién del estado de
sensibilidad? Numerosos autores se encargaron de probarlo;
Schittenhelm y Schlecht, en una serie de importantes trabajos;
~trubell y Steigert, en sus estudios sobre las conjuntivitis pri-
maverales, y posteriormente otros muchos trabajos (Mayr y
Moncorps, Schwenckbecher, y entre nosotros Jiménez Diaz, Ji-
ménez Asta, y, sobre todo, Mas y Magro en trabajos muy concien-
~udos y prolongados, etc.), han hecho indudable que la eosinofilia
cs un atributo de la sensibilizacién proteinica. En nuestro libro
de autointoxicacién intestinal (1922) haciamos ya constar nuestro
prunto de vista, de que en estos estados diatésicos la eosinofilia
v la vagotonia eran ambas una consecuencia del estado de sen-
ibilizacién, y que, por consiguiente, la didtesis que nos ocupa,
y llamabamos diatesis proteinémica, era primitivamente originada
por la sensibilizacién del organismo a proteinas extrafias. Ya
I’loch en 1911, en su maravillosa referencia general sobre las
iatesis en dermatologia, hablaba de la existencia de una alergia
quimica, comparable a la alergia bacteriana estudiada por v. Pir-
«ict, en las que al menos cabria incluir las afecciones paroxis-
ticas de la piel, englobadas ya por Rafin con el nombre de angio-
neuyrosis familiares. Bloch se expresa asi en esta época: “Deben
«onsiderarse como reacciones anafilacticas a la penetracién dc
'huminas extrafias. Ahora bien: en todas las descripciones sc
<ensideran estas idiosincrasias pertenecientes a la diatesis artri-
tica: todo el conjunto de manifestaciones de esta didtesis—recli-
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riéndose solamente a la fiebre del heno, urticaria, edema angio-
neurético y el asma—no solamente tiene muchos caracteres del
estado anafilictico, sino que, mds o menos completamente, se
observan en la anafilaxia experimental de los animales o en la
espontdnea del hombre.” Posteriormente (1914), Widal, funda-
do en las anteriormente citadas observaciones, acepta la natu-
raleza anafildctica de estos estados, y Galup crea el concepto
de la didtesis anafilictica. En 1922, nosotros nos referimos a
estas mismas ideas, aceptando la naturaleza anafildctica de la
diatesis, que puede, en cierto modo, con las limitaciones ex-
presadas asimilarse al “artritismo”; habia, sin embargo, eviden-
tes diferencias entre estos fendémenos clinicos y la anafilaxia
experimental, por lo cual pensibamos que existian en su géne-
sis dos factores fundamentales: uno, congénito y familiar (ge-
notipico), que analizabamos, y que en esencia dispone al sujeto
a sensibilizarse, respondiendo de esta manera peculiar con las
diferencias que vamos a analizar luego con respecto a la ana-
filaxia experimental, y otro factor, paratipico o condicional, que
es la penetracién de la albtimina extrafia; dicha penetracién po-
dia hacerse a nivel de uno de los diverticulos mucosos del or-
ganismo, bien el aparato respiratorio, bien el digestivo, pen-
sando en la necesidad de una hiperpermeabilidad de dichas mem-
branas para dejarse penetrar por la grosera molécula albumi-
noidea; una enteritis previa, una inflamacién aguda del aparato
respiratorio (bronquitis, gripe, neumonia, etc.), podrian crear
esta hiperpermeabilidad, que también podria ser congénita;
S. v. Leeuwen ha pensado, verbigracia, que lo heredado en los
alérgicos es esta permeabilidad exagerada de sus mucosas. La
constitucién causal de este estado es muy compleja, seglin ya
exponiamos en otro trabajo dedicado al andlisis de la misma
(1924), pudiendo estar un sujeto sensibilizado a alguna subs-
tancia y no dando, sin embargo, sintomas de ello hasta que 'una
labilidad especial del sistema vegetativo o una crisis endocrina,
por ejemplo, dejan que se manifieste; como ejemplos de ello
valen los casos en que una enferma sensible a un alimento no
tiene en su vida, aun en contacto con él, ningdin sintoma ma-
nifiesto, y éste aparece, en cambio, con motivo de la crisis me-
nopdusica; del mismo tipo es en realidad la presentacién pre-
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menstrual de muchos estados alérgicos a los que hemos pres-
tado nosotros atencién; por ejemplo, jaquecas, urticarias, ecze-
mas, eritemas polimorfos, y aun asma, que pueden aparecer
s6lo en los estados premenstruales en personas sensibles a
alguna substancia, sin manifestacién alguna hasta que la crisis
de desequilibrio endocrino creada las pone de relieve; los reu-
matismos ciclicos premenstruales estudiados por Reibold tienen
la misma explicacién; también son ejemplos interesantes la apa-
ricion de estados asmiticos o de otras manifestaciones seme-
jantes con motivo de la creacién ocasional de un estado de hi-
pertiroidismo; Widal sefialé casos semejantes y puso de resalte
el efecto terapéutico de la radioterapia tiroidea en ellos, res-
tableciendo el equilibrio incretorio roto. Esta situacién larva-
da de la didtesis ha sido modernamente estudiada por Vaughan,
gue habla del “estado alérgico equilibrado”, y nunca serd bas-
tante lo que se insista sobre ello; en primer término, porque
al estudiar la herencia de la alergia deberdn tenerse presentes
los sujetos que la tienen en estado larvado, y en segundo tér-
mino, para saber que es preciso buscar la substancia sensibili-
zante y que son de la misma naturaleza que los restantes aque-
llos estados alérgicos en los que aparentemente la causa es un
desequilibrio endocrino o vegetativo; debajo de ello hay que
averiguar la sensibilizacién existente mantenida anteriormente
en estado larvado (asmas puberales, menstruales, de climaterio,
desaparicién de los ataques durante un embarazo, asmas hiper-
tiroideos, etc., etc.).

Widal, generalizando sus observaciones, cre6 asimismo cl
término de didtesis coloidoclésica, que comprenderia la dispo-
siciébn a todas estas afecciones y tendria estrecho contacto con
la anafilaxia. En toda esta serie de fenémenos lo esencial seria
una especial labilidad (adquirida por el hecho de la sensibiliza-
cién) del equilibrio fisicoquimico de los humores; el choque sc-
ria un estado de menor dispersién, de floculacién de los coloides
plasmicos (Lumiére, Kopaczewsky).

Las sucesivas observaciones de Ramirez, Prausnitz, Kustnrcr
y De Frugoni confirmaron las relaciones de estos estados con
la anafilaxia al demostrar la posibilidad de su transmisién pa-
siva. Ramirez (1919) hizo la transfusién de 600 c. c. de sangrc
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de un sujeto sensibilizado a la caspa del caballo a un sujeto nor-
mal, observando que éste quedaba también sensibilizado y ofrecia
ataques de asma cuando se le ponia en presencia del caballo.
Prausnitz y Kustner (1920 y 1921) probaron que si a un sujeto
normal se le inyecta intracutdneamente suero de un sujeto sensi-
ble para una determinada substancia, aquel sitio de la piel queda

Figura 2.—Transmisién pasiva de la alergia.

sensibilizado para la misma. El fenémeno de Prausnitz-Kustner,
como desde entonces se llama, tiene la importancia, no solamente
de haber demostrado este nexo de anafilaxia y las afecciones que
estudiamos, sino ademas por servir en lo sucesivo como demostra-
cion de la que en la practica echamos mano para probar una sensi-
bilizacién especifica. La figura 2 reproduce el resultado en un caso
nuestro inoculado: el sujeto normal con una gota de suero de un
enfermo sensible a la caspa de caballo, al ponerle al dia siguiente
una gota de un extracto de caspa en un sitio normal de la piel y
en el lugar previamente inyectado con el suero del sujeto sensi-
ble da esas dos reacciones tan diferentes, negativa en absoluto
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en el sitio no preparado de la piel (1), y de una fuerte positivi-
dad en el sitio que se inyecté anteriormente el suero del sensible;
Frugoni (1922) probé también que inyectando a un nifio sano de
doce afios suero de un enfermo asmatico sensible al pelo del cone-
jo, qued el nifio sensible al mismo, como lo evidenciaba la reac-
cién positiva fuerte que daba al extracto de pelo y al suero de
conejo.

Todas estas observaciones probatorias de un estado de sen-
sibilizacién con numerosos puntos de contacto con la anafilaxia
en estos casos, no invalidaban las anteriores observaciones de
estado de desequilibrio neurovegetativo, sino que daban una
explicacién mds profunda de los hechos; ya los mismos Eppin-
ger y Hess pensaban que habiendo frecuente asociacién de los
estados anafilacticos y vagotdénicos, y correspondiendo la sin-
tomatologia de la anafilaxia a la de excitacién del vago, podria
“la vagotonia ser ocasionada por estados anafilacticos que con-
venia estudiar”. Al mismo tiempo era preciso analizar también
las modificaciones de la férmula endocrina en estos estados de
hipervagotonia e hipersusceptibilidad organica. Ya nos hemos
referido antes al papel coadyuvante que alteraciones de la fér-
mula incretoria tienen en la produccién de estos estados; pero
fundéindose en los rasgos principalmente vagoténicos de los en-
fermos de Addison se pensbé en una hipofuncién suprarrenal
como factor de importancia. Como quiera que en esos casos
(datos clinicos y de autopsia) pareceria haber al lado de la
hipoplasia cromafin un predominio timolinfitico, se pudo con-
siderar que el estado del equilibrio entre estos sistemas anta-
gbénicos determinaria la férmula neurovegetativa, hipertimolin-
fatico e hiposuprarrenal en los hiperténicos del vago, y al re-
vés en los de predominio simpatico. Los estados clinicos de lin-
fatismo o status timolinfético, tendrian por ello la serie de fe-
némenos clinicos que con frecuencia exhiben y para los autores
debidos inmediatamente al hipervagotonismo; para explicar bien
cémo el linfatismo determinaria la hipertonia vagal se pensé en
que, asi como las suprarrenales segregan el increta simpatoténi-
co por excelencia, existiria un increta autonomotdnico segrega-

(1) Es decir, donde se puso suero de un sujeto normal.
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do por los ganglios linfiticos; pero los intentos para demostrar
este aserto (Marfori, Névoa Santos) no dieron resultados segu-
ros. Recientemente Bolten ha echado también mano de suponer
una hipoplasia suprarrenal, y como consecuencia de ello un es-
tado “‘simpatoasténico” para explicar las enfermedades que es-
tudiamos, a las que él en general denomina paroxismos exudati-
vos; también Gordon, Hurst, Dziembowsky, etc., han hecho se-
mejantes suposiciones.

Posteriormente a las afirmaciones de Eppinger, otros auto-
res sefialaron la rareza con la cual se hallarian en la clinica es-
tados puros de desviacién en uno u otro sentido del tono del
sistema nervioso involuntario. R. Schmidt sefialé6 la dificultad
para hallar reacciones farmacolégicas de simple vago o simpa-
ticotonia en la practica, y v. Bergmann se referia a que casi
siempre lo existente es simplemente un desequilibrio del sis-
tema nervioso vegetativo, ya en uno, ya en otro sentido, pro-
poniendo llamar los afectos de estas neurosis vegetativas es-
tigmatizados vegetativos. Después y muy recientemente, v. Berg-
mann ha insistido mucho sobre este grupo constitucional, en
el que se hallaria con el estudio por la reaccién de Hunt del
acetonitrilo un estigma comun caracteristico; sefialemos tam-
bién que ultimamente Oehme, estudiando la reaccion del ace-
tonitrilo en los asmadticos, llega a semejantes conclusiones (au-
mento de resistencia al té6xico como en los hipertiroideos). Da-
nielopoulo ha sefialado también la anfodistonia en los asmdticos
por €l estudiados, asi como otros autores (‘Sergent, Bauer, nos-
otros, etc., etc.).

Pero seria interesante dejar averiguado si el desequilibrio
vegetativo existente en estos estados es lo primitivo facilitan-
do la respuesta alérgica, o lo primitivo es la sensibilizacién que,
entre otras modificaciones organicas, origina la del neurotono
vegetativo. En este sentido nosotros nos inclinamos, segiin he-
mos anteriormente dicho, a pensar que el desequilibrio vegetati-
vo es una manifestacién mas de las profundas alteraciones que
la sensibilizacién origina en toda la personalidad alérgica. Si
las reacciones orgéanicas estdn, en general, alteradas en estos
sujetos, y éstas corren principalmente a cargo del sistema ve-
getativo en el amplio sentido de Kraus y Zondeck {personali-



EL ASMA Y OTRAS ENFERMEDADES ALERGICAS 45

dad profunda), es natural que existan tales alteraciones vege-
tativas secundariamente; por lo demds, experimentalmente pro-
baron numerosos investigadores (Tinel y Santenoise, Garrelon,
Pasteur, Vallery-Radot, Haguenau y Dollfus, etc.), los cambios
de tono vegetativo apareciendo en la anafilaxia.

De todo Ilo anterior resulta la existencia de una didtesis de
disposicién comin a diferentes enfermedades que a menudo
aparecen juntas en el mismo sujeto o repartidas en diferentes
de la misma familia, que tiene estrecha relacién con las que se
han venido llamando “artritismo”, “oxipatia”, “idiopatias téxi-
cas’”, “estados coloidoclasicos”, “didtesis eosinéfila, proteinémica
o anafilactica”, “diatesis vagoténica”, etc., etc. Que entre estas
afecciones estd situado el asma bronquial, el coriza espastico,
el catarro eosinéfilo, la jaqueca, la colitis mucomembranosa y
otras formas digestivas del proceso, y en parte, al menos, la gota,
ciertos reumatismos, la epilepsia, etc., etc. Que lo esencial de
estos estados es la anormalidad reaccional de toda la personali-
dad psicofisica del sujeto que se manifiesta principalmente en
su sistema vegetativo. Y que la causa comin de estos estados
es la sensibilizacién a determinadas substancias, credndose un
estado crénico de hiperestesia, en ciertos puntos equivalente a
la anafilaxia experimental. Este fenémeno se llama alergia, se-
gilin propuso v. Pirquet primeramente, las substancias que le
determinan alergenos y la diadtesis que crea diitesis alérgica.
No bastaria simplemente con la penetracién de la albdmina ex-
trafla, sino que se necesitaria una cierta disposicién, en parte
adquirida (desequilibrio endocrino, etc.) y en parte heredada,
para que el sensibilizado sea un alérgico.

Es necesario que analicemos ahora todos estos puntos en los
siguientes capitulos.






CAPITULO 1V

La naturaleza de la alergia y su relacién a la anafilaxia—Pro-
piedades de las reaginas o anticuerpos alérgicos.

El dictado de alergia comprendia, al ser aplicado por v. Piz-
quet, primeramente, para designar ciertos fenémenos de la in-
feccién tuberculosa, simplemente la especial forma de reaccion
que se desenvuelve en un organismo sometido a la presencia de
ciertos antigencs que pueden llamarse, por provocarla, “alerge-
nos”; etimolégicamente quiere decir “otra forma de responder”,
respuesta anémala, y parece significar un trastorno mas bien cua-
litativo en la respuesta; sin embargo, poco a poco se ha ido vien-
do que el significado etimoldégico no se adapta bien a la indole
del proceso, que mas bien que cualitativo es simplemente cuanti-
tativo, o sea de vivacidad; en el mismo caso de la alergia tu-
herculosa, que parecia un ejemplo de alergia en el sentido etimo-
I6gico, se ha podido ver en los ultimos tiempos que no es asi.
l.a afirmacién sostenida por los autores durante mucho tiempo
dc que entre un animal preparado previamente por la inyeccién
d¢ cultivos de bacilo tuberculoso y otro no preparado, hay dife-
1rencias tajantes, ha podido verse que no es exacta. Se hablaba de
quc mientras en los no preparados la inyeccion de bacilos de-
«rmina la aparicién de tubérculo y nunca una reaccién infla-
matoria banal, en los segundos es ésta precisamente la que apa-
1ece verdadera ‘““alergia”, es decir, distinta modalidad. Sin em-
hargo, los estudios concienzudos recientemente publicados por
t’1ce Rich, demuestran que no es exacto; si en un animal pre-
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parado empleamos pequefias cantidades de cultivo, se obticne
el tubérculo y no la reaccién necrdtica inflamatoria, y vice-
versa, si en el animal no sensible inyectamos cantidades cre-
cidas, aparece también la reaccién inflamatoria necrética y no el
tubérculo, lo cual quiere decir que en el animal sensible se lo-
gra lo mismo que en el no sensibilizado, sino que con menores
dosis; la alergia, pues, aun en este caso no seria sino “hiperer-
gia”, o mejor dicho, hipersensibilidad, y el trastorno no es, pues,
cualitativo, aunque lo parezca, sino simplemente cuantitativo.

En todos los restantes casos en que se ha manejado el tér-
mino de “alergia” ésta no debe, pues, tomarse en el sentido eti-
moldgico, sino simplemente de “hipersusceptibilidad o hiper-
sensibilidad”, siendo en realidad equivalentes los términos de
“enfermedades alérgicas” y “enfermedades por hipersensibili-
dad”; la conservacién del término de “alergia” tiene por objeto
simplemente no abandonar un término extendido en toda la lite-
ratura actual y sancionado por el uso. Otras denominaciones hay
semejantes en significado a la de “alergia”, como las de “atopia”,
“idiosincrasias”, “idiopatias téxicas”, etc. No tiene, a nuestro
modo de ver, ninglin objeto embrollar el problema con nuevas
denominaciones, y podemos seguir fieles al término de “alergia”,
aunque en el sefialado sentido de hipersensibilidad.

Uno de los mis interesantes problemas es la relacién que
une a la alergia y enfermedades alérgicas con la anafilaxia ex-
perimental, puesto que al fin y al cabo son de caracteristicas
cbjetivas muy semejantes, segtin hemos visto en el anterior ca-
pitulo, ambas dcterminables por la penetracién de un antigeno,
ambas radican en la hipcrscensibilidad a la presencia del mismo,
en ambas se puede hacer la transmisién pasiva, en ambas es con
la mayor frecuencia una protcina ¢l antigeno determinante, y los
caracteres (electividad para la fibra muscular lisa, rcaccién he-
matica, y del sistema neurovegetativo, etc.) son los mismos. Por
todas las anteriores razones, y algunas mas que luego revisamos,
en el momento actual se tienden a asimilar los fenémenos de
alergia y los de anafilaxia considerandolos de la misma estirpe,
aunque tengan algunas diferencias de detalle. Sin embargo, han
sido Coca y su escuela, principalmente, los que se han opuesto
a esta manera de ver; ellos piensan que ‘ambas manifestaciones
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lo son de susceptibilidad, pero que sus diferencias son absolutas;
en un primer tiempo clasificaron estos estados del siguientc
modo:

Anafilaxia—Hiperestesia verdadera.—Alergia.

Los motivos de esta separacién eran, sobre todo, los siguien-
tes: en la alergia existiria una modalidad de reaccién congénita
y no adquirida por la penetracién del antigeno como en la ana-
filaxia; los alergenos no serian, pues, antigenos ni podrian actuar
como anafilactégenos, ni cabria la transmisién pasiva, asi como
tampoco se podria determinar experimentalmente la alergia por
la inyeccién de los alergenos por precisarse indispensablemente
la constitucién heredada determinante. Numerosos ejemplos.
pero sobre todo el de las dermatitis venenatas, hicieron cambiar
esta clasificacién por la de Coca y Cooke, que a continuacién
transcribimos:

Hipersensibilidad en el hombre:

Normal (es decir, pudiendo des- Anormal (o sea que solamente se
arrollarse en cualquier sujeto). puede producir en algunos su-
jetos).

Dermatitis venenata (en el 60 Anafilaxia.

por 100). Alergia infecciosa,
Enfermedad del suero (en el 90 —_ parasitaria.
por 100). Atopia.

Segtin Coca y Cooke, por consiguiente, en todo sujeto se
puede determinar una hipersusceptibilidad, por ejemplo, con-
tra el veneno de ciertas plantas (primula obcénica, por ejemplo),
y asimismo la enfermedad del suero como consecuencia del em-
pleo terapéutico reiterado de un suero; para ello no se necesita
disposicién alguna; no asi las otras susceptibilidades que llama
anormales (anafilaxia, alergia infecciosa y parasitaria, etc.), quc
solamente se pueden provocar en algunos hereditariamente dis-
puestos a ello. Forma dentro de estas hipersensibilidades anor-
males capitulo aparte la que llama Atopia, que corresponde al

4
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concepto que ahora estudiamos de enfermedades alérgicas. La
avopia (o Idiosincrasias) s6lo se parece a la anafilaxia, segin €I,
en que ce desencadena especificamente por una substancia a la
que el sujeto es electivamente hipersensible (atopenos y anafi-
lactoégenos, respectivamente). Pero mientras que en la anafilaxia
la hipersensibilidad esti prestada por la penetracién parente-
ral del antigeno (casi siempre una proteina), en cambio en la
atopia se trata de una hiperestesia heredada que puede darse
incluso sin que jamas hubiera estado el sujeto anteriormente en
contacto con el antigeno o atépeno; teniendo ademadas en cuenta
la indole celular de la respuesta, se heredaria no solamente la
hipersensibilidad, sino también a veces el 6rgano de respuesta
(por ejemplo, pulmén en el asma). El conjunto de las diferen-
cias entre atopia (o alergia) y anafilaxia, seglin las expuso
Coca, son las siguientes:

1. La ausencia de caracteres antigénicos en las
substancias capaces de actuar como atopenos.

2. La imposibilidad de obtener una desensibi-
lizacién.

3. La imposibilidad de demostrar anticuerpos
en la sangre de los atépicos y transmitir pasiva-
mente la sensibilidad.

4. La naturaleza hereditaria del proceso ato-
pico.

Veamos, analizdndolas, hasta qué punto son sostenibles ac-
tualmente estas afirmaciones.

I. En lo tocante a las propiedades antigénicas o anafilactége-
nas de los alergenos, pueden ya considerarse como definitiva-
mente demostradas. Contra los anteriores resultados negativos
de Coca, Cooke y Flood, deben tenerse presentes los de Julia
Parker, Alexander, Murisong, desarrollando anafilaxia verdade-
ra en cobayas sensibilizados a extractos de polen. El extenso
estudio del problema por Koessler y Huber ha probado las
perfectas condiciones del antigeno en los extractos de polen
cuando con ellos pudieron provocar: a) choque anafilictico fa-
tal; b) reaccién positiva in vitro con la tira uterina sensibi-
lizada, segiin la técnica habitual en las demostraciones de ana-
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lilaxia; c¢) reaccién positiva de broncoconstriccién al sumer-
pir los pulmones del animal sensibilizado en el medio conte-
niendo el extracto de polen, seglin la misma técnica de Dzle
cn el estudio de la anafilaxia, y d) anticuerpos especificos en el
suero, como lo prueba el hecho de que haya reacciones positivas
de precipitacién, desviacién del complemento y transferencia pa-
siva de la hipersensibilidad. Todos estos hallazgos han sido tam-
bién comprobados por estudios posteriores de Coca, Walzer y
Grove, reconociendo &l mismo el caricter antigénico de los
polen contra sus anteriores afirmaciones; en lo respectante a
otros alergenos se ha podido hacer la misma demostracién; por
ejemplo, con extractos de escamas de caspa de caballo se han
obtenido resultados positivos tanto provocando choque anafildc-
tico en el animal como en la prueba de los trozos de tutero (Bus-
son y Ogata, O’Brien y Perlzweig, Longcope, Coca y colabora-
dores). Este argumento separador de la anafilaxia y la atopia
pierde, pues, todo su valor.

II. En lo tocante a la imposibilidad de desensibilizar tampo-
co es aceptable, toda vez que actualmente sabemos los resultados
terapéuticos que pueden obtenerse por la desensibilizacién espe-
cifica en las enfermedades alérgicas (véase capitulo XXIII); no
es infrecuente llegar a la perfecta tolerancia para el antigeno, al
cual antes estaban los enfermos sensibilizados, y aun conseguir
la desaparicién de las cutirreacciones, aunque ocurra a menudo
que no desaparezcan éstas y, sin embargo, el enfermo aparezca
desensibilizado. Levine y Coca han sostenido que en estos ca-
s0s no se trata de una neutralizacién del anticuerpo, puesto
que el titulo de estos anticuerpos de la alergia (reaginas) en la
sangre puede persistir siendo el mismo después de la desensibi-
lizacién que antes, tratdndose mads bien, segin ellos, de llegar a
fuerza de la repeticién de la inyeccién de antigeno a un aumento
de tolerancia del organismo frente a la combinacién antigeno-
anticuerpo (alergeno-reagina). Pero aunque asi fuera, es sabido
que se ha demostrado también en la anafilaxia experimental del
cobaya la posibilidad de una falta absoluta de sensibilidad en
animales desensibilizados, a pesar de contener anticuerpos ana-
filacticos en la sangre circulante. De todas formas, es necesario
advertir aqui que, en efecto, la desensibilizacién en los alérgicos
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se hace mdas dificilmente que en los animales sensibilizados;
pero se trata mds bien de una diferencia cualitativa que cuanti-
tativa; en efecto, si es cierto que en el choque anafilictico, pasado
éste queda una desensibilizacién que puede desaparecer con el
tiempo, después del choque alérgico también disminuye la sen-
sibilidad del sujeto para el antigeno, llegando a veces a desapa-
recer, aunque retorne mas adelante.

III. Por lo que respecta al argumento de la no transmisi-
bilidad pasiva del estado alérgico, las referidas observaciones
de Ramirez, Prausnitz y Kustner, Frugoni, etc., prueban que
esto es inexacto, puesto que la transmisién se logra facilmen-
te. Sin embargo, Coca (1925) no cree que estos hallazgos anu-
len su argumento, sino que simplemente le modifican; él cree
que estas substancias que el organismo produce contra los alerge-
nos o atopenos y que pasando a la sangre son las que permiten
la transferencia pasiva del fenémeno, son diferentes de los an-
ticuerpos anafilacticos, proponiendo llamarlos reaginas. ¢ Qué di-
ferencias separarian las reaginas atépicas de los anticuerpos ana-
filicticos en las cuales pudiera aln escudarse esta separacién?
Para Coca serian principalmente las siguientes:

a) Las reaginas se producen sin que haya habido contacto
alguno con el antigeno, como, por ejemplo, también pasa con las
isohemolisinas y con las isoaglatininas, siendo, en cambio, pre-
cisa la penetracién del antigeno para la produccién de anticuer-
pos anafilicticos.

b) Una diferencia esencial para Coca entre las reaginas y
otros anticuerpos, por ejemplo, las precipitinas, se hallaria en Ja
forma de neutralizar el antigeno. Coca y Kosakai, por ejemplo,
han hallado que para una misma cantidad de precipitina en
cada vez no pueden desarrollarse en experiencias repetidas los
fenémenos de precipitacién, sino aumentando en cada prueba la
cantidad de antigeno en proporcién geométrica de cociente en-
tre 12 y 50. En cambio, si por el método de Prausnitz y Kust-
ner hacemos sensible la piel de un sujeto normal, al inyectat-
Ie el suero con reaginas, podemos determinar reacciones posi-
tivas siempre con la misma dosis de atopeno (Cooke). De otro
modo los anticuerpos se gastarian y las reaginas no. Walzer y
Grove han probado lo mismo, experimentando con el fitero de
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un animal sensible a polen (con reaginas, pues), que seguiria
siendo excitable muchas veces por la adicién del alergeno, sin
que fuera preciso aumentar su dosis: no asi, en cambio, traba-
jando con el Gtero de animal sensible a la ovalbimina (con an-
ticuerpos anafilacticos), en el que seria preciso aumentar la do-
sis en la proporcién que marca la ley de Coca-Kosakai, siem-
pre que se quiere desencadenar el fenémeno.

Estas diferencias entre anticuerpos en general y ‘“reaginas”
o anticuerpos del organismo alérgico o atépico, no pueden sos-
tenerse después de un andlisis detallado de ellas.

A la afirmacién a) cabe replicar que, en primer término, no
estd alin demostrada en ningiin caso la existencia de reaginas
atbépicas antes de que haya tenido el sujeto contacto con el ato-
peno, conforme el mismo Coca recientemente (1927) reconoce.
Ademas, sabemos actualmente de numerosos casos de alergia con
todas sus caracteristicas, en los cuales el papel familiar no tiene
importancia ninguna; refirdmonos, por ejemplo, al caso del asma
por pediculoides ventricosus descubierto por Ancona, afec-
tando a todos los sujetos puestos en contacto con la harina pa-
rasitada, en los que es de suponer que las reaginas se produje-
ron por contacto con el antigeno; las manifestaciones cutdneas
de las dermatitis venenatas (determinadas plantas del género
Rhus) serian también ejemplo elocuente en este sentido. Pero
Coca propone para sostener sus ideas considerar estos casos
como cosa aparte de la verdadera atopia, sin que haya razén
eficaz para ello. Rackemann, por otra parte, Gltimamente ha
probado la aparicién de reaginas en los sujetos portadores
de vermes, siendo esto una nueva demostracién de la posibili-
dad de formar reaginas el sujeto por el contacto con el antigeno.
Levine y Coca mismos han visto aumentar a dos y tres veces
la cuantia de reaginas en los enfermos de asma de heno después
de la inyeccién de extractos de polen. Por otra parte, es sabido
que pueden existir anticuerpos determinados que son peculiari-
dades de una raza y se transmiten por herencia; pero éste no pue-
de ser el caso de las reaginas atépicas, por la sencilla razén de
que en la herencia de anticuerpos se trata siempre del mismo
anticuerpo especifico y, en cambio, como luego veremos en las
herencias de estados alérgicos o atépicos, no se hereda la sen-
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sibilidad a una determinada substancia (cierto polen, escamas de
caballo, etc.), sino la facilidad para sensibilizarse, siendo, verbi-
gracia, como en un caso mio, el padre sensible a la aspirina y el
hijo sensible al polen de chenop. album. Todas las razones ex-
puestas son suficientes para negar esta separacién como cosas
distintas de las reaginas y los anticuerpos en general, segin el
primero de los fundamentos de Coca.

La tnica cosa que podria hacer pensar que fuera cierta csa
suposicién es la observacién de casos en que aparece la reaccién
al primer contacto con el alergeno, en cuyo caso cabria aceptar
que la sensibilidad es espontanea y no por sensibilizacién en
vida. De todas formas, los casos de sensibilidad al primer con-
tacto cada vez van siendo de observacién mds rara; es muy difi-
cil, en primer término, afirmar que no hubo contacto alguno an-
terior, y en segundo término, como en seguida veremos, esto tam-
poco seria un atributo Gnico de los estados alérgicos. Una obser-
vacién nuestra, a la que nos referimos ya en otro sitio, es muy
elocuente a este respecto.

Una nifia observada por mi con asma por sensibilidad a los huevos
tuvo su primer ataque la primera vez que le dieron huevo; después es-
tuvo bien, siempre salvo al contacto o por la ingestién de cantidades
minimas de huevo; creiamos nosotros que éste era un caso probatorio
de la sensibilidad desde el primer contacto, y asi lo creimos hasta que
vimos a una hermanita suya que estaba al pecho con una urticaria in-
tensa, coincidiendo con haber comido su madre huevo; desde entonces
pudimos ver que la nifia tenia sus fenémenos alérgicos siempre que la
madre comia huevos, lo cual era debido, conforme pudimos demostrar,
porque la madre tenia una especial permeabilidad para la ovalbGmina
que, saliendo por la leche, desencadenaba los accesos; lo que parecid
el primer contacto en la hermana mayor no lo era, pues, y seguramente
la criatura quedé sensibilizada por haber llegado ovalbiimina a su in-
testino en una época precoz, en que no podia digerirla, absorbiéndose,
por tanto, sin desdoblar.

La poca importancia del contacto previo, sostenida por los
que tienden a separar como diferentes procesos la anafilaxia de
la alergia o atopia, la fundan ademds en la estricta especifici-
dad para una substancia determinada; siendo, sin embargo, esta
substancia diferente en la descendencia que en los antecesores,
parece que esto pierde su valor, y deberia suponerse que lo que
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sc¢ hereda es la disposicién a sensibilizarse y no los anticuerpos
para determinado alérgeno ya preformados. Niegan .que sea esto
lo heredado, porque han creido observar Cooke y V. d. Veer
que no son mas faciles de sensibilizar por inyecciones de suero
de caballo los sujetos alérgicos que los normales. Esto, sin em-
bargo, no es exacto; es observacién corriente en la clinica de
los enfermos alérgicos cémo a partir de una primera sensibili-
zacidén se sensibilizan ulteriormente con especial facilidad para
los alergenos mds abundantes en su ambiente; nosotros hemos
observado numerosos casos de sujetos sensibles eventualmente a
un alimento que en su primera época no tuvieron accesos mas
que cuando injerian ese alimento, y ulteriormente los accesos se
hicieron frecuentes sin tomar ya el alimento en cuestion, y al
cxplorarles se descubrié una ulterior sensibilizacién a alergenos
de su clima o de su ambiente.

Un carpintero de nuestra observacién, sensible a los pescados, se
sensibilizé ulteriormente al polvo de la madera.

Otro de nuestros mas interesantes casos, después de unos afios en
que siempre que comia sardinas tenia un ataque, se sensibilizé al polvo
de la casa (era portera y tenia que barrer todos los' dias).

Los casos que podrian argiiirse son inntmeros; baste lo ex-
puesto para asentar que contra lo afirmado por los citados au-
tores, el alérgico tiene una especial facilidad para sensibilizarse
ulteriormente a otras cosas. A este hecho damos nosotros una
importancia extraordinaria, no solamente como prueba en contra
de las afirmaciones anteriores, sino sobre todo para explicar la
grénesis de muchos estados clinicos de alergia, como luego vere-
mos. Berger ha probado también que el ntimero de reacciones
cutdneas positivas que se obtienen empleando diferentes alerge-
nos es, en general, mucho mayor en los alérgicos, aunque sean
scnsibles a otra cosa, que en los normales.

De lo anterior deducimos que la formacién de anticuerpos
alérgicos (reaginas) es habitualmente, como la de los anticuerpos
anafilacticos, etc., la consecuencia del contacto con el alergeno

-0 antigeno—, y que el factor hereditario de la atopia, sobre ¢l
(que tenemos que volver después, no es directamente la herencia
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de las reaginas, sino la herencia de la “disposicién a sensibilizar-
se ficilmente”.

En cuanto a la afirmacién b), no es cierta esa diferencia
seflalada entre las reaginas y los anticuerpos anafilicticos; la
transmisién pasiva homéloga, de que ya hemos hablado, la hace
inverosimil; en cuanto a la dificultad para efectuar la transmi-
sién heter6loga, también ocurre con la anafilaxia; pero a pesar
de todo, la transmisién heterdloga, inyectando en animales
suero de un sujeto alérgico y tratando de desarrollar después con
la inyeccién del alergeno un choque anafilactico, ha tenido éxito
en manos de varios autores (Baagoe, De Besche, etc.), y cons-
tituye una formidable prueba de la identidad de ambos pro-
cesos. Por lo demds, Coca y Levine mismos han probado que
en el pedazo de piel con reaginas (sensibilizado por el méto-
do de Prusnitz-Kustner), después de sensibilizado por la in-
yeccién de antigeno, aun puede provocarse reaccién positiva
si se aumenta la dosis de antigeno, lo cual suprime las dife-
rencias tajantes entre las reaginas y otros anticuerpos. Pero, ade-
mas, Grove y Walzer han probado que en la anafilaxia expe-
rimental en los animales, provocada por el antigeno de polen,
el comportamiento es idéntico que en los alérgicos espontaneos
al mismo.

En sus dltimas publicaciones (1929), Coca insiste en el es-
tablecimiento de estas diferencias, que trata de reforzar con in-
teresantes investigaciones experimentales. Cooke y Spain han
investigado los anticuerpos de la anafilaxia experimental, de
la enfermedad del suero y de los estados de sensibilidad es-
pontdnea del hombre, comparativamente, atendiendo a la trans-
ferencia pasiva de la sensibilidad al hombre por el método de
Prausnitz-Kustner, a la transferencia al animal para desenca-
denar en €l el shock y al contenido en precipitas del suero;
encuentran que en el suero del hombre sensibilizado espontanea
o artificialmente (alergia y enfermedad del suero resp.) exis-
ten cuerpos transferibles por el método de Prausnitz-Kustner
(reaginas, cuerpos dermosensibilizantes), pero no, en cambio,
anticuerpos que desencadenen el choque anafilictico ni den la
reaccién in vitro con el dtero sensibilizado (anticuerpos ana-
filacticos, cuerpos musculosensibilizantes) ; en cambio, en los sue-
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tos de animales anafilactizados existen éstos y no los primeros,
por lo cual insisten en que las reaginas y los anticuerpos anafi-
licticos son cosas diferentes.

Al hacer Coca nueva insistencia sobre estas diferencias, pro-
pone el siguiente cuadro, donde se expresan los rasgos prin-
cipales que separan los diversos estados de hipersensibilidad:

I. Anafilaxia (sélo en los

animales inferiores). Mecanismo ........... Anticuerpos anafi-
lacticos.
Desensibilizacién.... Féacil.
Influencia heredita-
13 o Débil, si existe.

II. Atopia (en el hombre
solamente y en menos
del 10 por 100)....... . Mecanismo . ....... Reaginas atépicas.
Desensibilizacién... No es posible.
Influencia heredita-

I3 oo s Fundamental.
III. Sensibilidad a la tuber-
culina (en el hombre
y animales por la in-
feccién bacteriana)... Mecanismo ........... Desconocido (nin-
guno de los ante-
riores).
Desensibilizacién... Probable.
Herencia ............... No conocida.
IV. Enfermedad del suero
(en el 90 por 100 de
los hombres después
de la inyeccién)........ Mecanismo ........... Desconocido (ni
reaginas ni an-
ticuerpos).
Desensibilizacién... No.
Herencia ............... No.

Ciertas de las diferencias tiltimamente sefialadas no son tam-
poco valederas para hacer de la atopia un procesc de mecanismo
diferente de la anafilaxia en esencia; es cierto, lo repetimos una
vez mas, que hay diferencias clinicas entre ambas cosas, sobre
todo en lo que respecta: 1.°, a mayor torpidez de las manifesta-
ciones en la alergia (que nunca tienen esa rorma tan impresio-
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nante del shock); 2.°, a la forma localizada de responder (por
ejemplo, con asma y escasez de fenémenos generales); 3.°, a la
mayor dificultad para la desensibilizacién, y 4.°, a la mayor difi-
cultad para la transmisién pasiva al animal, provocando en él
choque; pero son mas bien diferencias de grado. No nos parece
certero negar, como hace Coca, la posibilidad de la anafilaxia
en el hombre; en todo caso podria decirse que tiene una forma
de manifestarse distinta de la que reviste en los animales; pero
en este caso también podria decirse que la anafilaxia del coba-
ya, del conejo, del gato, etc., son cosas distintas, porque en cada
animal se manifiesta de una manera diferente; no es, por la mis-
ma razén, de extrafiar que en el hombre tenga sus peculiaridades.
Pero no se olvide que si la demostracién de anticuerpos que pue-
dan compararse a los anafilicticos por producir ¢l choque en el
animal transferido fué negativa en manos de algunos autores
(por ejemplo, la escuela de Coca, Cooke y Spain, y reciente-
mente Pasteur Valery-Radot, Giroud y Thigo), fué positiva,
como ya dijimos, en las de Besche, Baagoe, etc. Ademas, en
el hombre existen estados de alergia verdadera en los que oca-
sionalmente puede aparecer un choque anafilictico. El siguiente
caso de nuestra observacién nos parece indudable:

Un enfermo, cabrero, de la provincia de Huelva, tenia accesos de
asma en tanto estaba cuidando sus ganados; éstos desaparecian tan
pronto como se separaba de ellos, permaneciendo bien; supusimos que
estaba sensibilizado al pelo de sus cabras, y le sometimos a exploracio-
nes, didndonos todas negativas, excepto la a un extracto de dicho pelo,
que fué intensamente positiva; se probaron también alimentos, y todas
eran negativas; pero se le probd al huevo, y pocos minutos después el
enfermo se lleva las manos al pecho, se pone cianético y cae muerto;
todos los remedios son iniitiles, incluso la inyeccién intracardiaca; en
la autopsia se hallan los pulmones fuertemente congestionados en ede-
ma agudo y en enfisema intenso, diafragma muy bajo, corazén pequefio
y espastico (apenas existe cavidad ventricular izquierda), con paredes
muy gruesas. Estos datos recuerdan exactamente los que da la autopsia
en el choque mortal del cobaya; interrogada la familia, dice que desde
una vez que, de pequefio, al tomar huevo tuvo vémitos intensos, el mu-
chacho no habia querido comer huevos nunca més porque le repugnaban.
En este caso, en que habia una alergia para el huevo, y ulteriormente,
bajo su base, estableciése una sensibilizacién al pelo de cabra que le
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producia sus ataques de asma, la inyeccién del atopeno dié lugar a un
tipico choque anafilictico mortal.

Evidentemente, muchos otros casos en los que la entrada del
alergeno da lugar a fuertes sintomas, aun a pequefias dosis, de-
ben ser suficientemente probatorios de la identidad de alergia
y anafilaxia. En el siguiente caso se demostré esto muy clara-
mente:

No mucho tiempo después del caso anterior nos fué presentado en
nuestra consulta, de nuestro servicio entonces en la Facultad de Medi-
cina de Sevilla, un enfermo (J. de la R.), de dieciocho afios, que pade-
cia ataques de asma desde muy pequefio, teniendo éstos a veces gran in-
tensidad; en un interrogatorio parecié deducirse que los huevos no le
calan bien, y se comprobd que, en efecto, la ingestion de huevos provo-
caba siempre un ataque; se le hicieron las reacciones poniendo una gota
intradérmica de una mezcla de suero y ovalbtimina, a. a.; a los pocos
momentos el muchacho se puso muy molesto, comenzd una intensa dis-
nea con cianosis; al mismo tiempo, el pulso se le hizo incontable, y
principalmente hipotenso, hasta no llegar casi a percibirse; se le pu-
sieron inmediatamente inyecciones de adrenalina y pituitrina, alcanfor,
ouabaina, etc.; en mal estado fué trasladado a la cama; se le siguié in-
yectando adrenalina intensamente porque la hipotensién y el estado de
colapso se acentuaban a cada momento, dando la impresién de una muer-
te préxima; una media hora después aparecié un eritema intenso en todo
el cuerpo, crecié a trechos, convirtiéndose en intenso edema, rubropla-
cas enormes de urticaria y deformidad intensa de todo su cuerpo; deli-
rio; seguia la hipotensién arterial; se prosiguié toda la tarde la medi-
cacidn, y el enfermo se recobré de su estado general, se despejb el sen-
sorio, se elevd la presidén arterial y comenzé a quejarse del intenso pru-
rito; dos dias durd ahn el proceso de la piel, al cabo de los cuales se
pudo levantar, y suprimiendo el huevo de su alimentacién no volvid
—en el tiempo que le hemos observado—a tener méis ataques de asma;
tenemos la evidencia de que sin la enérgica, constante y oportuna medi-
cacién hubiera muerto también este enfermo, cuyo proceso fué tipica-
mente un choque anafilactico.

Por Io respectante al argumento IV ) de la influencia heredita-
ria en la atopia, que niegan Coca y los suyos en la anafilaxia, aun
dejando a un lado el hecho de que puede heredarse también la
sensibilizacién anafilactica, y recientemente han insistido en ello
con motivo de interesantes investigaciones Nattan Larrier y
Richard, si bien es verdad que la sensibilizacién desaparecc
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pronto, éste no puede ser un argumento decisivo; lo seria
en el caso de que se demostrara la herencia de las reaginas co-
rrespondientes; pero ya dimos en la pagina 53 las pruebas de
que esto no es cierto; lo que se hereda no es, pues, la sensibili-
zacién, sino la disposicién a ello; pero este factor no es indis-
pensable. En las piginas 75 a 85 nos ocupamos del andlisis de
la herencia de la atopia, y alli hacemos constar que existe un
cierto niimero de enfermos alérgicos con evidente influencia he-
reditaria; pero es solamente un cierto nimero, que, por ejemplo,
Storm v. Leeuwen coloca alrededor del 50 por 100, en tanto otros
le sitGlan atin mdas alto (por ejemplo, Balyeat, para quien casi
todos los casos son heredados); Piness, por ejemplo, recien-
temente da una cifra en los casos detalladamente revisados por
él en una comunidad minera de 30 por 100, y nosotros, limi-
tando el dar como positiva la alergia en los antecedentes en
los casos en que era evidente, obtenemos atin una cifra més
baja (alrededor de 25 por 100). Existen, de todos modos, una
gran cantidad de casos, que clinicamente no se diferencian de
los anteriores, en los que no hay influencia hereditaria. Bue-
nos ejemplos son, en primer término, el asma por pediculoides
ventricosus, descrito por Ancona; los casos de dermatitis ve-
nenata por plantas del género Rhus (R. Toxicodendron), y
la alergia para productos del cafiamo hallada por nosotros en el
100 por 100 de los trabajadores del mismo, etc. Aunque se qui-
siera aceptar, como hace Coca, que algunos de estos procesos
son diferentes de la atopia (asi hace grupo especial para la der-
matitis venenata y para el asma por pediculoides), siempre que-
darian los otros casos, en los que clinicamente nada diferencia
un enfermo sensible, por ejemplo, a polen de dactylis con an-
tecedentes hereditarios, de otro con la misma sensibilizacién sin
antecedente ninguno. Luego veremos que lo que se hereda es la
disposicién, y ésta por diferentes mecanismos; de modo que el
factor hereditario no puede ser sino una de las influencias re-
veladoras del estado de alergia.

Por otra parte, la similaridad de ambos procesos se hace to-
davia mdis notable cuando analizamos las modificaciones gene-
rales que imprime el proceso anafilictico y alérgico comparati-
vamente. En la anafilaxia debemos resaltar, al lado del modo de
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produccién, el mecanismo, es decir, los 6rganos de fijacién. En
lo respectante a lo primero, no es éste el lugar oportuno para
entrar en la exposicién de las numerosas hipétesis trazadas para
explicar la anafilaxia, verdadero caos de hipdtesis y de investi-
gaciones; lo Gnico que puede afirmarse como cierto a este res-
pecto en el momento actual es la existencia de anticuerpos ana-
filicticos, y el hecho de que la accién téxica resulta de la con-
jugacién en el organismo del antigeno y el anticuerpo, siendo
esta unién la que produce la sintomatologia. Doeer considera
por esto que no deberia hablarse de hipersensibilidad en la ana-
filaxia y procesos similares, en los que no se trata de una mayor
susceptibilidad para la accién téxica de la composicién antigeno-
anticuerpo, porque ésta seria siempre téxica, sino simplemente
de la existencia de dicho anticuerpo. Lo que no estd ya claro
es, en primer término, si el antigeno esta fijo en la célula y el an-
ticuerpo circulando o al contrario, ni tampoco cémo actiia esta
combinacién para producir los sintomas: si simplemente por via
fisicoquimica, disminuyendo la dispersién de los coloides séri-
cos (Dold, Lumiére, Widal, Kopaczewsky, etc., etc.), o mas
bien por via quimica, por la formacién de un veneno hipotéti-
co aun no conocido o por la liberacién de la misma célula de
substancias semejantes a la histamina. El parecido notable de
la accién de la histamina con los sintomas del choque anafi-
lactico, y aun del estado alérgico, ha hecho sentar esta hipé-
tesis, defendida por muchos con argumentos poderosos (‘Dale
y Laidlaw; recientemente, Th. Lewis). Existe una serie de ac-
ciones tbéxicas, como son la de la histamina, la de la intoxi-
cacién pepténica (Biedl y Kraus), de choques coloidoclasicos
(Jobling, etc.), todos ellos abarcados por Hanzlick con el nom-
bre de “anafilactoides™; es, sin embargo, posible que estos ‘“ana-
filactoides” no tengan nada esencial que ver con la anafila-
xia propiamente dicha, siendo simplemente su parecido debi-
do a irrogar alteraciones del sistema vegetativo semejantes.
Pero aunque el modo intimo de producirse la anafilaxia no se
discuta aqui, es conveniente analizar el mecanismo fisiopatolé-
gico de sus sintomas, su electividad orgdnica. En este sentido,
es evidente, conforme se ha venido sosteniendo, que la apetencia
del desconocido téxico anafilactico es principalmente para la
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musculatura lisa y para los vasos, hasta el extremo de hablar
Doerr, Kammerer y otros del drgano del shock, para referir-
se a estas estructuras. Posiblemente existe alguna relacién ge-
nética de ambas estructuras, por la cual se explicaria el que
respondieran precisamente ellas y coordinadamente. La elec-
tividad de su accién sobre la musculatura lisa se pone bien
de manifiesto en el examen in vitro de Schultz-Dale con la
tira muscular de cuerno uterino, o en el tractus digestivo por
la técnica de Kendall y Verney haciendo actuar el antigeno
sobre el intestino aislado del animal sensible, con la subsi-
guiente contraccién intensa de su musculatura, o en las expe-
riencias de Koesler y Lewis, provocando in vitro la bronco-
constriccién en presencia del antigeno, etc. Ademads, el analisis de
la sintomatologia del choque en los diferentes animales corres-
ponde en su mayor parte a esta electividad sobre la fibra lisa,
a la cual influye en el mismo sentido que la excitacién del vago
(broncoconstriccién, contraccién de la musculatura abdominal,
relajacién de la musculatura lisa de los vasos, etc.). En lo res-
pectante a su accién sobre los vasos, y aparte de la que resulta
de su influencia sobre la musculatura vascular, provocando reac-
cién dominantemente espastica en un primer momento y reac-
cién més bien paralizante ulteriormente, que origina la caida de
la tensién, deben tenerse presentes las electividades sobre el en-
dotelio vascular. Determinados sintomas del shock asi lo evi-
dencian (edema, urticaria), y en los Gltimos tiempos, observacio-
nes més directas, que han permitido sostener que el mis impor-
tante 6rgano del shock es el endotelio capilar (Dale y Laid-
law, Doerr), afirmando, por ejemplo, Manwaring que al lado
de su accién sobre los capilares toda otra accién del téxi-
co anafilictico queda en segundo lugar. Teniendo presente la
sintomatologia semejante de la intoxicacién histaminica y la
de la anafilaxia, debe aceptarse que el téxico anafilactico actfia
dilatando los capilares; la observacién directa en el omento del
conejo, como las de Dale y Laidlaw, por su conocido proce-
der, asi lo prueba. Por otra parte, Weil ha visto aumentar
notablemente de volumen el higado durante la anafilaxia por
ingurgitacién de sangre; observaciones que han sido también
reiteradamente hechas por Pick, Mauttner, Cori, etc. La ac-
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cién no se limita, sin embargo, a la capilarodilatacién, sino a
una fijacién sobre los endotelios del antigeno y a una aumentada
permeabilidad. Calvary observé un notable  aumento del flujo
de linfa, independientemente de los cambios de presién arterial,
cn la anafilaxia del perro; la exudacién obtenida por diferentes
acciones del mismo tipo es atribuida por Lewis y sus colabo-
radores al aumento de permeabilidad que la produccién de la
substancia H (probablemente, histamina) acarrea. El andlisis del
suero exudado por Tork y Vas demuestra un 3 por 100 de pro-
teinas, lo cual naturalmente supone un aumento de permeabi-
lidad. En cuanto a la fijacién sobre los endotelios, las investi-
gaciones hechas en los animales sensibilizados a los glébulos
rojos revisten gran interés. La inyeccién de glébulos de gallina
en los animales no sensibilizados origina un actimulo rdpido de
los mismos en el aparato endotelial del higado principalmente,
donde perduran como aglutinados, siendo ulteriormente destrui-
dos por fagocitosis (Gerlach, Oeller, Téppich, etc.). En el ani-
mal previamente sensibilizado, la reinyeccién, que provoca un
ataque de anafilaxia, origina una acumulacién de los eritrocitos
en los endotelios, pero mucho mas riapida y no limitada a los
capilares del higado, sino extendida a otros territorios, y muy
principalmente al pulmén (‘Oeller), siendo rapidamente hemo-
lizados; tienen estos hallazgos la importancia de evidenciar la
afiinidad del proceso anafilactico para los endotelios capilares,
y ademds, la demostracién de una razén de localizarse en el
aparato respiratorio parte de los sintomas.

Al hacer un resumen de las manifestaciones clinicas de los
estados alérgicos se halla su similaridad absoluta con los de la
anafilaxia, y su electividad, como en ésta, por la musculatura lisa
y por los capilares. Todos los fenémenos alérgicos, en general,
tienen como mecanismo comin reaccional, que explica su sin-
tomatologia, estos dos elementos: a) el edema (por capilaro-
dilatacién y aumento de la permeabilidad vascular), y b) el es-
pasmo de la musculatura lisa; el predominio de uno u otro de es-
tos factores y la variable localizacién condicionada por otras cir-
cunstancias, de las cuales nos ocuparemos, son los que determi-
nan el aspecto clinico del estado alérgico. En el caso del asma
alérgico aparecen claramente los dos componentes; no es proba-
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ble, sin embargo, como quiere Coca, que sea el edema local (ver-
dadero edema angioneurético de los bronquios) la tinica alte-
racién primitiva; las experiencias de Koessler y Lewis, ya men-
cionadas, reproduciendo directamente el broncospasmo, asi lo
prueban; triatase de una combinacién de ambos fenémenos,
existiendo desde luego el edema de la mucosa también, como
lo han probado las observaciones broncoscépicas en el ataque
de asma. Las manifestaciones digestivas de la alergia se-
rian explicables también por la combinacién de ambos ele-
mentos de reaccién. Wiedemann ha probado esto elegante-
mente, administrando la substancia desencadenante en una pa-
pilla opaca, lo cual le permitié ver directamente a la pantalla
la contraccién de la musculatura gastrointestinal directamente;
en cuanto al edema, es indudable (Rowe) que todos esos sin-
dromes que estudiamos en el capitulo XXX, y que imitan las
apendicitis, el célico hepatico (Duke), etc., deben ser toma-
dos como edema angioneurético de las visceras, acompafiado de
espasmo. El edema angioneurético, la urticaria, etc., son, sin
mas, facilmente filiables como expresiéon de la accion del aler-
geno sobre el endotelio capilar. En lo tocante a la urticaria,
en los ultimos tiempos, Lewis y sus colaboradores han he-
cho una serie interesante de estudios, probando que lo esen-
cial es la dilatacién capilar y el aumento de exudacién ori-
ginada por la accién de una substancia semejante a la hista-
mina que se desprenderia de las células por diferentes influen-
sias (alergenos, el frio, la irritacién mecanica, etc.). Ya Eppin-
ger habia observado hace afios esta similaridad de la urticaria
espontdnea con la que puede provocarse por la inyeccién de his-
tamina, y posteriormente esti averiguado el efecto urticaridge-
no de los alimentos que contienen mucha histamina (ciertos
pescados y mariscos, sobre todo no frescos). El fenémeno del
dermografismo intenso—papular—seria para Lewis la conse-
cuencia de producirse histamina en el lugar irritado y por la
accién traumética; la repeticién reiterada del fenémeno en una
superficie suficientemente extensa de la piel ocasionaria fené-
menos generales (hipotensién principalmente), que atribuye a la
reabsorcién de la histamina liberada (hipotensién, aumento de la
secrecién géstrica, etc.). Estas caracteristicas esenciales, que son
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comunes a la anafilaxia y a los anafilactoides (Hanzlink) con
la alergia, son puestas por todos los autores en principal relieve;
asi ha llamado Bolten a todos los estados alérgicos paroxis-
mos exudativos.

Con lo anterior queda establecida la posicién en que por
ahora debemos colocar, en nuestro concepto, los estados alérgi-
cos, correspondiéndonos ahora analizar los factores de su géne-
sis y las condiciones clinicas de aparicién.






CAPITULO V

Iractores en la génesis de los estados alérgicos.—El factor dis-
posicién y exposicién.—La disposicién idio y paratipica.—
Herencia en los estados alérgicos.—Disposicion alérgica ad-
quirida—Factores vegetativos.—Factores endocrinos.—Sen-
sibilizaciones previas.—Infecciones.—Alteraciones del higa-
do, etc.

Segiin hemos expuesto anteriormente, podemos aceptar para
la descripcién de la génesis de los estados alérgicos, como ha
propuesto Doerr, la existencia primordial de dos factores: uno,
endégeno (inherente a la manera de responder el sujeto, que
crea la disposicién), y otro exégeno, mas directamente etiolégico
(que estd constituido por la presencia del alergeno provocador
del cuadro, o factor exposicién). Ambos factores tienen su
correspondiente importancia, aunque ésta sea variable de unos
casos a otros; en los estados alérgicos no puede hablarse de una
necesidad absoluta de un factor hereditario, como han sostenido
algunos, principalmente Coca y su escuela; ya hemos dicho,
y hemos ailin de insistir en ello, que aun sin factor heredita-
rio puede aparecer el mismo cuadro que en otros casos aparece
con una clara influencia genotipica. Rara vez el estado alérgico
cs congénito o se manifiesta en los primeros momentos; en los
nifios se ven a menudo estados de hipersensibilidad, sobre todo
i ciertos alimentos; pero tienen una tendencia reversible, es de-
cir, desaparecen poco tiempo después; es lo mas habitual quc
las manifestaciones de la alergia aparezcan, cuando mas precoz-
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mente, después de los tres primeros afios de la vida; més todavia
alrededor de los diez afios, y en una inmensa mayoria de sujetos
en edades ulteriores, sobre los veinte o los treinta afios, sin que
haya en los antecedentes suyos ningln estado en su infancia
que haga recordar que ya entonces se manifestd la tendencia
hiperestésica. Esto no obstante, repasando detenidamente la
anamnesis de los alérgicos observamos con cierta frecuencia que
padecieron algo que puede indicar esta tendencia desde peque-
fios; una de esas manifestaciones reversibles, por ejemplo, un
eczema contumaz y duradero, que desaparecié luego, no tenien-
do hasta edades ulteriores manifestaciones francas de alergia
(paroxismos de urticaria, edema, asma, etc.). Storm v. Leeu-
wen, que declara también haber observado estos hechos, los in-
terpreta en el sentido de que la afeccién cutdnea pudo suponer
un aumento de permeabilidad de la piel a cuyo través se hiciera
la sensibilizacién; muy anteriormente (1919) habiamos sosteni-
do nosotros este mismo punto de vista, que actualmente ya no
compartimos; la didtesis exudativa de la infancia, en cuyo seno
suelen aparecer tales manifestaciones cutdneas de la infancia,
es probablemente el indicio de la existencia ya de la diitesis
alérgica. Lo que si ocurre es que el estado alérgico puede per-
manecer larvado mucho tiempo, segiin veremos, siendo precisa
la sumacién de algo circunstancial que revele clinicamente la
tendencia del sujeto. Asi es como vemos aparecer clinicamente
en un determinado momento en sujetos evidentemente dispues-
tos de antemano, con sobrecarga hereditaria, un asma, verbi-
gracia, que parece ligado a la época de la menofania o del
climaterio, a la existencia de una “espina” nasal, o incluso
después de una afeccién aguda de aparato respiratorio (por
ejemplo, una neumonia o bronquitis gripal). En estos casos el
accidente en cuestién puede ser considerado como un factor
de realizacién, como lo ha denominado Grote y nosotros. Las
relaciones que ligan entre si estos factores genéticos en la
compleja constelacién causal de un determinado estado alérgi-
co no son tan sencillas como pudiera creerse a primera vista
y exigen un andlisis detenido. Podria creerse que existiera pri-
meramente la disposicién y sobre esta base la penetracién del
alergeno sensibilizante actuara como factor de realizacién. Sin
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cmharpo, no ¢s asi; ¢l factor de realizacion cs muchas veees una
modilicacion cualquiera en ¢l equilibrio orgdnico cuya apari
cron accidental coincide con el comienzo dec los sintomas; dc
aqui que durante mucho tiempo se hayan considerado difcrentes
las causas, por ejemplo, del asma, y aun actualmente gran canti-
dad de¢ clinicos tiendan a separar los asmas alérgicos de otros
que denominan de diferentes modos, segiin el hecho con cuyu
aparicién coinciden, ‘“asmas reflejos”, “asmas endocrinos”, ct-
c¢tera. Comencemos por afirmar que todos estos casos son tam-
hi¢n de asmas alérgicos, y debajo de aquella condicién con la
cual coinciden, existe un estado de sensibilizacién anteriormen-
tc larvado. Por ejemplo, una enferma con un asma, quc
aparece con motivo de la menopausia y es, sin embargo, sen-
sible a los huevos; anteriormente lo era también, sin duda, aun-
que la ingestion de los mismos no diera claramente lugar a nin-
gin sintoma; en este caso el estado alérgico estaba larvado,
oculto, y el factor de realizacién fué la crisis menopausica. Estc
fenémeno es del mismo orden que aquellos casos, como tres
observados por nosotros, en los que un asma pertinaz desaparc-
ce durante el embarazo para reaparecer ulteriormente; la sen-
sibilidad sigue, pero el equilibrio endocrino nuevo del emba-
razo hace que pase a un estado larvado. Baldwin ha hecho un
andlisis detallado recientemente de las varias circunstancias
que pueden actuar como estimulo asmitico, que es concepto
equivalente al nuestro de factor de realizacién, reconociendo
las numerosas posibilidades que actlien en este sentido (endo-
crinas, reflejas, enfermedades intercurrentes, etc.). La posibili-
dad de un estado alérgico equilibrado, como lo ha denominado
Vaughan, es muy util para la comprensién de la importancia
respectiva de cada factor en la génesis de un estado alérgico;
Cohen también ha sostenido su importancia en el esquema que
propone.

En lo tocante al factor disposicién, debemos, ante todo, dejar
sentado que ‘“disposicién” no es lo mismo que constitucién
genotipica; en este Ultimo sentido se comprenden, como es no-
torio, solamente aquellas propiedades que residen en el plasma
germen y son, por tanto, heredadas y heredables en virtud dc
la continuidad del plasma germinal (Weissmann); éste es el
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concepto de constitucién en el sentido estricto propuesto por
Tandler, que podemos mejor llamar constitucién genotipica
(Johanssen) o idiotipica (‘Siemens), indicando en todo caso lo
recibido y transmisible por la herencia. Pero la disposicién a
una determinada enfermedad estd creada por la suma de las
propiedades funcionales del sujeto en el momento de apari-
cién del padecimiento, bien las posea por uno u otro modo,
por herencia o por adquisicién ulterior (disposicién en el sen-
tido verdadero, o disposicién actual, o fenotipica, Johanssen).
Un estado diatésico, al igual que una enfermedad, estd con-
dicionado por factores geno y fenotipicos, pudiendo darse es-
tados puramente genotipicos, que se repiten, por tanto, exac-
tamente en dos gemelos monoovulares, y casos originados por
factores exclusivamente césmicos, que nada tienen que ver con la
herencia. El status linfaticus es un ejemplo fecundo en este sen-
tido. Obedeciendo habitualmente a factores hereditarios, puede
ser determinado también, como ha probado Cameron, por una
alimentacién excesivamente abundante en hidrocarbonados
(linfatismo exégeno). La disposicién en los estados alérgicos es
para nosotros también de una géncsis mixta, parcialmente here-
dada y pareialmente debida a factores exdgenos circunstancia-
les, pudiendo ser exclusivamente heredada o totalmente adqui-
rida en algunos casos, como veremos ulteriormente.

¢Cudl es la importancia relativa de los dos factores, exposi-
cion y disposicion?

Los puntos de vista, como ya hemos repetido, se dividen
frente a este problema; en realidad, todos los autores reco-
nocen la innegable importancia del factor disposicién perso-
nal, pero en tanto que Coca y algunos otros le consideran in-
dispensable y, por tanto, decisivo, otros creen que, siendo
un factor de favorecimiento de la aparicién del estado, no es,
sin embargo, indispensable. En los tltimos tiempos existen ya
numerosas pruebas demostrativas de este aserto; el asma por
pediculoides ventricosus, de Ancona, afectando a todos los
que estuvieron en relacién con la harina parasitada, es el proto-
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tipo entre ellos; asimismo los casos estudiados por Curchs-
mann de asma por intoxicacién por la parafenilendiamina (Ur-
sol) en los peleteros y tintoreros de pieles afectando a un 10
por 100 de ellos, y la sintomatologia de la enfermedad del ca-
flamo, estudiada por nosotros, son otros tantos ejemplos. Lo es
asimismo el caso de las dermatitis venenatas determinadas por
el contacto con ciertas plantas, primula obconica y diferentes
especies del género Rhus (R. toxicodendron). Segin se sabe,
existen algunas personas solamente en las que por el contacto
con las hojas de la primula se producen eczemas que no necesi-
tan limitarse al sitio de contacto con la planta, sino que se ex-
tienden a otras partes de la piel; pues bien, numerosos autores
(sobre todo Low, Bloch, Dannemberg, etc.) han probado que
a todo sujeto normal se le puede determinar por la friccién
de una porcién sana de la piel con las hojas de primula o
con su extracto activo (obtenido por Bloch y Steiner, Wour-
Iisch) la rhisma sensibilizacién, de tal forma que en lo suce-
sivo al contacto con la planta tendrd la dermatitis primular
caracteristica. Es éste un ejemplo brillante de cémo un estado
que espontaneamente sélo aparece en ciertas personas puede ar-
tificialmente provocarse en todas, dejando ver claramente el pa-
pel simplemente favorecedor de la disposicién, y no su necesi-
dad indispensable. En un estudio hecho por Sidnchez Cuenca,
Puig y yo, hemos podido comprobar que casi todos los moli-
neros tienen mas o menos intensa una sintomatologia asmati-
ca y, desde luego, una sensibilidad a los productos de los ce-
reales, sin duda por su parasitacién secundaria, toda vez que son
mds intensos sus sintomas con el polvo de la limpia. Otros au-
tores, como Berger, han hallado esto mismo, atribuyendo por
esto a los alergenos de cereales una fuerza sensibilizante espe-
cialmente intensa. Con lo anterior no se anula la fundamental
importancia de la disposicién. Aun en un medio extraordinaria-
mente rico en alergenos, en el que casi todos deberian tener sin-
tomatologia de hipersensibilidad, hay algunos que se. exceptiian.
Por ejemplo, la dermatitis venenata no puede provocarse nunca
en los esquimales (Hennenberg). Curchsmann piensa que-en el
porcentaje de asmaticos al ursol ihﬂuyen los factores de dispo-
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sicidn, y existen algunos molineros que, expuestos al mismo pol-
vo que a otros sensibiliza, ellos lo toleran perfectamente.

Para formarse mas clara idea de las relaciones que ligan
unos a otros los factores de produccién de una enfermedad alér-
gica dentro de su complejidad, los exponemos a continuacién
en forma esquematica:

Disposicién (diatesis alérgica) + Exposicion (penetr. de los
alergenos = Enfermedad alérgica (asma, coriza espéstico, et-
cétera) (A).

ANALISIS DE LOS FACTORES

La disposicién supone, como vamos a ver en seguida, una al-
teracién funcional mal definida atin, de la que resaltag principal-
mente al lado de ciertos estigmas metabdlicos (desequilibrio
calcio-potasio, adcido-base, quiz4d desoxidaciones, etc.), una espe-
cial labilidad vegetativa principalmente en el sentido hiperva-
gotdénico; en su consecuencia, esta disposicién puede estar con-
dicionada por numerosos factores hereditarios o adquiridos:

Disposicién.

a) Factores endocrinos (congénitos o adquiridos).
b) Factores metabélicos (idem id.).
c¢) Factores neurodistdénicos, etc. (idem id.).

La disposicién y la exposicién pueden participar en una in-
tensidad variable, que se demuestra claramente en el esquema
de la figura 3; alli vemos que si el factor disposicién es intenso,
aparece facilmente, aunque el medio no sea muy rico en alerge-
nos, la enfermedad alérgica (caso a); pero igualmente podemos
representarnos casos en los que la disposicién, o sea el estado
diatésico preparatorio no sea muy marcado, en cuyo caso puede
pasar desapercibida (casos e y f); pero aun en presencia del
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factor alergénico puede persistir en un estado larvado de sensi-
bilizacién asi representable:

Disposicién incompleta -+ Exposicién = Estado alérgico
equilibrado.

Un sujeto en estado alérgico equilibrado puede seguir uno de
estos dos caminos: o permanecer toda su vida sin dar sintoma
alguno de alergia, o si se pone en presencia de un medio extra-

Figura 3.

ordinariamente rico en alergenos y en constante contacto con
él (sobre todo ciertos alérgenos como los del polvo), aparecerd
la sintomatologia (asma, coriza, etc.), o bien si su disposicién
se acentlia por una crisis ulterior de su sistema vegetativo (neu-
ral, endocrino, etc.), revelarse la sensibilizacién; podemos de esta
forma concretar las sefialadas posibilidades:

1. Estado alérgico equilibrado duradero.

2.° Estado alérgico equilibrado + Medio rico en alerge-
nos = Enfermedad alérgica para éstos (B).

3. Estado alérgico equilibrado + Crisis vegetativa (endo-
crina, neural, etc.) = Enf. alérgica (C).

4. Estado alérgico equilibrado + Enf. localizada — Moda-
lidad alérgica de la misma (D).
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Un ejemplo de lo segundo:

Un enfermo nuestro, carpintero, tiene en una primera época de su
vida, solamente un dia, manifestaciones asméaticas con motivo de haber
comido pescado (sardinas en malas condiciones); queda sensible a las
sardinas, pero suprimiéndolas de la alimentacién queda bien; ulterior-
mente, después de una época de intenso trabajo de aserrar, reaparecen
los ataques, demostrandose una sensibilidad al polvo de las maderas.
Casos semejantes referiremos numerosos luego; en ellos se prueba que
la disposicién creada por una sensibilizacién previa puede dejar al su-
jeto predispuesto a medias, no apareciendo su padecimiento hasta que
vive en un medio rico en alergenos, sensibilizindose precisamente a
éstos.

Un ejemplo de la tercera posibilidad:

Una enferma nuestra tiene una urticaria intensa durante un emba-
razo, que no sabe a qué atribuir; ésta toma ulteriormente el caracter
de edema angioneurdtico, se influia principalmente por la toma de pes-
cados en malas condiciones y de otros afin frescos: mariscos, sardinas,
boquerones; después, sin embargo, la presién sobre un punto cualquiera
del cuerpo le determina un cdema alli. Pasado el embarazo desaparece
todo. Al préximo embarazo nos consnlla por la repeticiéon de los fenéd-
menos, hasta el punto similaics que reconocio ¢l nuevo embarazo, porque
se notd estos sintomas. Con inyccciones de 1 extracto de cuerpo ama-
rillo desaparecen todos sus sintomas.

Mas evidentes son todavia los casos de aparicion sicimpre en
una época del ciclo menstrual, como, poi cjcmplo, en ¢l siguicnte
caso:

Una enferma de treinta y cinco afios, que ticne hace dos aflos su pri-
mera manifestacién en una intensa urticaria preccdida de un intenso pi-
cor con placas grandes, que duran luego varios dias, aparicion 1citerada
er los tres y cuatro antes de la menstruacion; desde entonces persiste
con el mismo ritmo; en esta enferma hallamos una scnsibilizacién a
varios alimentos (merluza, pescadilla, en menor grado harinas de trigo,
pan y patatas).

Ambos casos demuestran la existencia de sensibilizaciones induda-
bles, que no se manifiestan sino cuando aparece cierta crisis vegetativa
que favorece la disposicién a la respuesta alérgica; es éste uno de los
grupos més importantes de casos alérgicos.
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Un ejemplo de la cuarta posibilidad:

Un enfermo que tiene una neumonia gripal grave que dura muchos
dias, quedando después un estado de bronquitis duradero, del que en el
mes de marzo se hallaba ya bastante bien, pero al llegar el mes de mayo
aparecen intensos ataques de asma; le hallamos en la exploracién una
sensibilizacién para el polen de olivo; refiere que su padre padecié tam-
bién de asma. Evidentemente, este enfermo tenia un estado alérgico
equilibrado, y basté la existencia de una afeccién bronquial intercurren-
te en una época muy alergénica para que apareciera el estado.

Semejante es el caso de los enfermos que tienen un coriza espastico
o un asma, en los que demostramos una cierta sensibilizacién; pero, ade-
mas, un cornete hipertréfico o una desviacién de tabique y desaparece
todo al tratar esto.

Una vez expuesto lo anterior podemos comprender bien que
el factor de realizacién (nosotros) o el estimulo asmatico (Bal-
dwin), es decir, lo que determine la manifestacién alérgica, pue-
da ser variable:

En el caso A, el factor de realizacién es el aler-
geno casualmente penetrado.

En el caso B, el factor de realizacién es la vida
en medio muy alergénico.

En el caso C, el factor de realizacién es una cri-
sis vegativa casual.

En el caso D, el factor de realizacién es una afec-
cién intercurrente.

En el caso D bis, el factor de realizacién es un
estimulo cualquiera (afeccién digestiva nasal, et-
cétera, espinas).

Es asi como comprendemos la diversidad de factores de reali-
zacién posible dentro de la uniformidad de génesis de las aler-
gias. Examinemos ahora algunos de estos factores de génesis, ex-
puestos.

La herencia en los estados alérgicos.

La demostracién de la importancia de los factores heredita-
rios corresponde ya a antiguos autores, sobre todo para ciertas
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de estas enfermedades. En lo tocante al asma bronquial, fué sos-
tenida la influencia hereditaria, por ejemplo, por Cullen (1784),
Andral (1865), Wymans (1872), Beard (1876), Salter, etc. En
realidad, todos los cldsicos del siglo pasado, al aceptar el térmi-
no de Bazin, Lancereaux, Bouchard, etc., del artritismo o neii-
roartritismo, recogian la influencia hereditaria como principal
en las enfermedades abarcadas (jaqueca, gota, asma, etc.).

Dentro ya de los modernos conceptos del asma y enfermeda-
des afines, defendieron también la existencia de un factor here-
ditario numerosos autores, Drinkwater (1909) y Longcope
(1916), sobre todo. En los tltimos afios han sido muchos los
autores que se han ocupado de esta cuestion. Es a Cooke y
V. de Veer a quien debemos estudios mas completos del pro-
blema; estos autores, estudiando 462 casos, hallaron 270 (o sea el
58,4 por 100) con herencia positiva; en tanto que el mismo exa-
men en sujetos no alérgicos no permite hallar antecedentes de
alergia en la familia sino en un 7 por 100 (Cooke y Spain),
de lo cual se deduce claramente la influencia hereditaria. Nume-
rosos autores han confirmado esta influencia hereditaria hallando
cifras variables siempre alrededor de un 50 por 100 de casos en
los que la misma podia demostrarse (Storm v. Leeuwen, Adkin-
son, Rackemann, Talbot, De Besche, etc., etc.). Otros han ha-
Hado cifras algo mds bajas, como, por ejemplo, Piness y Miller
(alrededor de un 30 por 100), Gould (el 37 por 100), Scheppe-
grell (también un 37 por 100 entre 1.000 casos) y nosotros alre-
dedor del 25 por 100, si bien es posible que esta cifra deba ser
algo maés alta, debido a la frecuencia con lo cual los casos nos
dieron muy vagas noticias de sus antecesores. Balyeat, en cam-
bio, da una mayor frecuencia de herencia de los estados alérgi-
cos (entre 1.000 casos encuentra un 54,1 por 100 de casos con
herencia monolateral, y un 6 por 100 de herencia bilateral; por
tanto, un total de casos de herencia de 60,1 por 100), mientras
en los 403 casos normales estudiados, solamente se halla un an-
tecedente alérgico en el 7 por 100.

Solamente Buchanan ha negado la influencia del factor he-
reditario en la produccién de estas enfermedades, funddndose en
la investigacién de 110 personas que tenian antecedentes here-
ditarios de asma bronquial, no hallindose de ellos sino en 8 la



EL ASMA Y OTRAS ENFERMEDADES ALERGICAS 77

cnfermedad, en tanto que los 102 restantes no le padecieron y, en
cambio, en un lote de 272 personas sin antecedentes de asma se
hallaron 46 con asma y 226 sin €l, no habiendo, pues, diferencia
de frecuencia de la enfermedad entre los que no tenian y los que
si mostraban antecedentes familiares. Lo mismo sostiene en lo to-
cante a la alergia en general; en sujetos con antecedentes halla
36 no alérgicos y solamente 2 que lo eran, y entre los que no
tenian ningin antecedente hall6 28 alérgicos y 126 sin sinto-
ma ninguno; estos resultados de Buchanan contrastan con los
qgue uniformemente hemos hallado todos, y no son suficientes
para negar la existencia del factor hereditario que debe darse por
evidentemente probada. Ullmann, Bolten, Génsslen y otros han
analizado el factor hereditario en todos los estados que nos
ocupan (complejos sindrémicos disvegetativos, paroxismos exu-
dativos, etc., segliin cada autor), llegando a interesantes con-

clusiones. Ullmann, por ejemplo, ha estudiado varios casos cuyo
padecimiento se manifestaba en diferentes generaciones, y ha
averiguado la herencia en estos casos de ciertos estigmas ca-
racteristicos (la eosinofilia, los signos de desequilibrio vege-
tativo, herencia directa de la vagotonia, etc.).

Las referidas observaciones permiten afirmar, desde luego, la
existencia en muchos enfermos de la herencia directa de la mis-
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ma forma de manifestarse el estado alérgico, por ejemplo, fami-
lias de asmaticos o de polinosis, etc.; pero si atendemos exclusi-
vamente a esto, el factor hereditario es menos perceptible y, ade-
mas, nuestros informes son incompletos; es preciso no olvidar
que en la herencia de estos estados se trata a menudo de la he-
rencia indistinta de la diitesis alérgica, dandose lugar en unos
casos al mismo tipo de manifestacién y en otros a otro estado
alérgico diferente; por ejemplo: en la descendencia de asmatico
podemos hallar casos de urticaria, edema de Quincke, coriza es-
pastico, etc.; en la figura 4 se ve una familia, que reproducimos
de Ginsslen, en la que esto se observa muy claramente, y en
la figura 5 se ob-
serva un caso nues-
tro, elegido entre
varios, por ser es-
pecialmente de-
mostrativo. Ya he-
mos dicho que en
la vida de los en-
fermos alérgicos
alternan muchas
veces la aparicién
de uno u otro esta-
do alérgico, y esto
Figura 5.—1, asma; 2, egll-)?sc;?il;ioa.; 3, jaqueca; 4, coriza no es solamente
verdadero para

afecciones en el mismo aparato, tan estrechamente ligadas como
el asma y el coriza espastico o el catarro eosinédfilo, sino para
manifestaciones mds dispares, de drganos distintos. Por ejemplo,
un enfermo frente al mismo antigeno una vez tiene asma, otras
urticaria, otras jaquecas, etc.; de aqui que no deban extrafiarnos
estas diferencias que hemos marcado antes entre la enfermedad
alérgica de los ascendientes y la localizacién de la tendencia
alérgica heredada en los zigotes. Samson ha insistido ademis
en la variabilidad ulterior refiriéndose a casos, por ejemplo, con
asma primeramente, que después tienen solamente urticarias, et-
cétera. De todas formas, es muy verosimil que la misma tenden-
cia del padre tienda a dominar, aunque no se dé absolutamente en
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los hijos; es decir, de padres alérgicos, por ejemplo, con asma,
los hijos alérgicos tienen madas frecuentemente asma que otra
modalidad de la alergia; asi parece deducirse de las investiga-
ciones de Clarke, Donally y Coca; en los alérgicos cuyos an-

tecesores tuvieron asma se
halla este padecimiento con
cuddruple frecuencia que la
“fiebre del heno” pura, y al
contrario. Un caso nuestro
de observacién reciente, que
es el de la figura 6, es de-
mostrativo en este sentido.

Aisladamente, es decir,
para cada tipo de alergia, se
demuestra la herencia tam-

Figura 6.—1, asma; 2, polinosis; 3, urticaria.

bién con toda claridad. Por ejemplo, en lo respectante al asma es
muy frecuente la observacién, aun prescindiendo de la conside-
racién de otras alergias; véase, por ejemplo, en la figura 7 un

Figura 7.
4, urticarias.

1, asma; 2, polinosis nasal; 3, jaquecas;

caso de nuestra ob-
servacién.

En el edema an-
gioneurético de
Quincke acontecc
lo mismo, existien-
do una curiosa ob-
servacién de Crow-
der y Crowder, quc
pudieron hallar la
enfermedad en cin-
co generaciones,
segin reproduci-
mos en la fiura 8.
Lo mismo ocurrc
para la urticaria,
jaqueca, gota, ctc.,

segiin observaciones de numerosos autores, que no queremos

cxaminar en mayor detalle.

Se ha discutido mucho acerca de si la herencia de los csta-
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dos alérgicos sigue o no las leyes de Mendel, pareciendo des-
de luego que si, aun dentro de la dificultad de hacer esta afir-
macién en el hombre, en el cual los casos observados no suelen
serlo en ndmero suficiente para librarse del error que trae la
casualidad de la observacién; sin embargo, es dificil dejar aclara-

Figura 8.

do si se trata de un factor dominante o recesivo. Para Cooke
y V. de Ver, se trataria desde luego de un factor dominante,
fundados en los casos que estudiaron de herencia bilatcral, ¢n los
cuales hallaron un 71 por 100 de casos alérgicos; sin cmbargo,
es mds probable que esto no sirva para haccr la aflirmacion, puces
aun siendo recesivo, la herencia bilateral podria producir ¢l mis-
mo procento. Adkinson, quc por ¢l examen de sus 400 casos des-
cubre la herencia en ¢l 48 por 100, afirma que se trata de un fac-
tor recesivo. Ks la misma la opinion de Smiith, sacada de su ob-
servaciéon en varios micmbros de una familia de alérgicos que
estudia en cinco generaciones, cuyo interesante cuadro creemos
Gtil reproducir en la figura 9, dc la cual sc saca la misma impre-
si6n de factor recesivo cuando sc considcra como la herencia de
una parte de alelomorfos “hipersensibilidad” y “no hipcrsensi-
bilidad”. Es, de todas formas, dificil hacer afirmacioncs rotundas,
porque incluso cabe la posibilidad de que no se tratc de un gen
sencillo (v. Lenz), sino de un gen complejo integrado por di-
ferentes elementos que mendeleen independientemecente. Se ha
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tratado de averiguar qué relaciones habria entre la herencia dc
los grupos sanguineos y la del estado alérgico, pero las investi-
gaciones de Levine no permitieron llegar a conclusiones afirma-
tivas. Se ha hablado, asimismo, de la herencia de la época de apa-
ricién de los trastornos (Coca), lo cual es también muy incons-
tante, siendo lo Ginico positivo que cuando la herencia es bilate-
ral la enfermedad alérgica se da a ver en una época mis tem-
prana (Cooke y Spain, Balyeat, etc.); pero es lo mis probable

que esto no indique sino una disposicién mis intensa y, por tan-
to, una mayor facilidad de aparicién al contacto con el medio
alergénico.

Lo interesante seria depurar qué es lo que se hereda, pero es
un problema muy dificil acerca del cual tampoco existe unifor-
midad de miras. Desde luego, lo que si puede afirmarse es que
no se hereda el 6rgano de respuesta y también que no se hereda
dircctamente la especificidad de la sensibilizacién, es decir, que
de padres sensibles, por ejemplo, a los polen puede haber hijos
con la herencia alérgica, pero sensibles a otra cosa, un alimento,
etcétera; esto destruiria por si todo intento de pensar que sean
las reaginas de Coca lo heredado, como se pretendid, y que cl
sujeto nazca sensible a una determinada cosa, aun sin haber en-
trado en contacto con el antigeno; para obviar esta dificultad,

6



82 Dr. CARLOS JIMENEZ DiAZ

Coca ha supuesto que lo que se hereda es el 6rgano reagino-
génico; de otro modo, en el sujeto alérgico la produccién de las
reaginas correria a cargo de ciertos 6rganos, que no son los
mismos que producen otros anticuerpos (precipitinas, anticuerpo
anafilactico, etc.); estos 6rganos, llamados “reaginogénicos”, so-
lamente tendrian actividad productora en los individuos alérgi-
cos, siéndoles esta capacidad de producir reaginas conferida por
la herencia, en tanto que en los sujetos normales no producirian
reaginas. Tal hipétesis, que no se apoya en nada experimental,
expuesta por su autor solamente para dar una base a su supuesto
del origen constantemente hereditario de la atopia, estd en fran-
ca oposicién con los hallazgos de Rackemann, acerca de la
produccién de reaginas en los sujetos infectados por parasitos
intestinales; cree Coca, sin embargo, que los sujetos que for-
man esas reaginas contra sus pardsitos son atdépicos congénitos
para otra cosa y tienen por eso 6rganos reaginogénicos; pero
seria necesario demostrar esto y, en cambio, las investigaciones
de Brunner, Jadassohn, etc., haciendo la demostracién de las
reaginas constantemente por el método de Prausnitz y Kustner,
aun en sujetos no alérgicos casualmente infectados por ascéri-
des, son apoyo de la opinién contraria.

También se ha pensado que pudiera heredarse el anticuerpo,
la reagina misma; pero esto haria suponer, puesto que las reagi-
nas del hijo pueden ser para diferente substancia que las del pa-
dre, o una herencia de todas las rcaginas imaginables, lo cual
seria una reduccién al absurdo, o bicn un anticuerpo de los lla-
mados heterogenéticos, scmcjante al de Forssmann (Adelsher-
ger, v. Leeuwen).

Segilin es sabido, el antigeno hcterogenético de Forssmann es cono-
cido por la experiencia fundamental de este autor; al inyectar a un co-
nejo extractos de érgano de cobaya, produce hemolisinas contra los glé-
bulos rojos de carnero; la substancia existente en los 6rganos del coba-
ya, que es capaz de provocar la produccién de hemolisinas anticarnero,
es el llamado antigeno heterogenético. Posteriormente se han descrito
otros tipos de antigeno heterogenético, pero el misme de Forssmann
existe también en el hombre, sobre todo en los grupos sanguineos 2 y 3
(Schiff); en consecuencia, cabria, dentro de las posibilidades, la exis-
tencia de propiedades heterogenéticas en ciertos alergenos (o niicleos
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alergénicos, Samson), en cuya virtud, al heredarse el anticuerpo corres-
pondiente, el sujeto respondiera a la penetracién de otro antigeno que
el que primitivamente sensibilizé con manifestaciones alérgicas.

Storm v. Leeuwen ha pensado que lo heredado en las aler-
gias pudiera ser una especial hiperpermeabilidad de las mu-
cosas en cuya virtud el sujeto se dejara penetrar por las proteinas
o alergenos, sensibilizindose facilmente. Sin embargo, esta hip6-
tesis, que fué la que nosotros sentamos en nuestros trabajos de
1920 y 1924, actualmente no la compartimos; entonces hablaba-
mos nosotros de que el factor hereditario fuera una hiperper-
meabilidad intestinal, pero luego hemos visto que no es lo prin-
cipal en el determinismo de la alergia la penetracién del alér-
geno sensibilizante, sino la disposicién a ser sensibilizado. La
dicha penetracién podria parecernos antes una cosa mis excep-
cional, dado el concepto que teniamos de la necesidad de una
transformacién completa en el aparato digestivo de las albimi-
nas extraiias, para evitar la produccién de anticuerpos que, en
otro caso, deberfa suceder siempre; para Widal y su escuela,
las porciones absorbidas sin completa desintegracién serian re-
tenidas por el higado en virtud de su funcién proteopéxica, y
solamente cuando éste cejara en su cometido por insuficiencia
funcional seria verosimil la sensibilizacién (prueba de la he-
moclasia digestiva), haciendo entrar un estado de insuficiencia
hepatica en la produccién de las sensibilizaciones que no se ha
podido confirmar ulteriormente, en primer lugar por la no es-
pecificidad de la prueba de la hemoclasia digestiva, y en segun-
do término por haberse probado en los dltimos tiempos que cs
constante y normal que parte de las proteinas injeridas pascn
sin transformar al circulo (investigaciones de Brunner y Wal-
zer, Sussmann, Davidson y Walzer). Estos autores utilizan la
sangre de sujetos sensibles al pescado, por ejemplo, o al huevo,
y hacen en el sujeto normal la transmisién por el método d¢
Prausnitz-Kustner, viendo hacerse positiva la reaccién cuando
al sujeto se le administran por la boca el pescado o el hucvo,
respectivamente, prueba de la absorcién sin transformar de cs
tas proteinas; ademas, han medido el tiempo que tarda en apa
recer la reaccién en el sujeto normal y en los alérgicos, viendo,
no una mayor rapidez de absorcidn, sino, por el contrario, mui:
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bien una lentitud mayor en la misma (1). La hipétesis, pues,
de una mayor permeabilidad debe ser abandonada, asi como la
suposicién de Bloch, que tiene muchos puntos de contacto con
ella, seglin el cual los intersticios celulares tendrian una anor-
mal permeabilidad, dejandose ficilmente penetrar por los aler-
genos en virtud de esta peculiaridad hereditaria, a la cual opone
justamente Doerr que una vez probada la transmisibilidad pasi-
va de la alergia y la existencia de los anticuerpos respectivos,
no puede explicarse la repeticién de los paroxismos de ese modo.

Parece lo més probable que lo transmitido hereditariamente
en los alérgicos no sea sino cierta “irritabilidad o estado de des-
equilibrio de su sistema vegetativo”, en cuya virtud ante una sen-
sibilizacién, mas facil ya por este hecho, quede establecida la
modalidad alérgica. Asi se explicarian los casos exactamente se-
mejantes, en los cuales sin carga hereditaria alguna aparecen
los mismos sintomas. Este desequilibrio de todo el sistema ve-
getativo permitiria una mas facil sensibilizacién. Apenas recor-
demos la importancia de sus diferentes componentes en la pro-
duccidén del choque anafilactico cxperimental: los érganos incre-
torios (sobre todo cl tiroidcs, Houssay y Sordelli, Lanzemberg
y Kepinow, las suprarrenalcs, ctc.), ¢l tono del vago (Garrelon
y Santenoise, etc.), el equilibrio iénico (K/Ca y I1/Oll, prin-
cipalmente), sin analizar los detalles, lo cual haccmos mds adc-
lante, esta afirmacién parecerd légica. El estado irritable del
sistema vegetativo en total hace mas f4cil la sensibilizacién y
la perdurancia de la misma, siendo a su vez mantenido en csa
situacién por la alergia misma. Un sujeto sensible sin sintomas.
cuando accidentalmente (por una alteracién endocrina, por
ejemplo) obtenga este estado de labilidad vegetativa, hard ma-
nifiesta su sensibilizacién. Un sujeto no tarado hereditariamen-
te quedard también en situacién semejante por una enfcrmec-
dad intercurrente, etc.

(1) Recientemente hemos podido presentar en nuestras lecciones
una enferma en la que probamos el fenémeno utilizando suero de un
sujeto sensible a los huevos. Este método ha sido utilizado ultimamente
como método de prueba (Fernansléosung, desencadenamiento a distan-
cia) por Walzer y otros (Urbach, etc.).
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Numerosos autores han sostenido algo semejante con varia-
ciones de matiz. R. Schmidt habla de una hiperirritabilidad
constitucional, no especifica, previa a las sensibilizaciones que la
fijen en un determinado sentido; Hurst ha sostenido tambicn
que la base de los estados que nos ocupan es la hipersensibilidad
neural hereditaria, situdndola mis bien como hiperestesia de un
hipotético centro rector de las respuestas vegetativas. En genc-
ral, todos los autores han confirmado la existencia de una seric
de peculiaridades o estigmas vegetativos en la constitucién as-
madtica que forman probablemente su base disposicional. Por
nuestra parte, hemos observado en familias de alérgicos estos mis-
mos estigmas aun en sujetos que no tenian ninguna manifesta-
cién clinica de sensibilizacién (eosinofilia, hipertono del vago,
etcétera). Bauer ha pensado que en la herencia de estos esta-
dos juegue un papel la transmisién de diferentes factores: un
componente neuroartritico, otro exudativo y otro paratireésico
(constitucién hipoparatiroidea); aunque en sus detalles es con-
fusa y poco explicita esta opinién, sin embargo contiene en si la
necesidad de alteraciones incretorias y vegetativas. El propio
Lenz duda si lo heredado es en estos casos directamente el asma
o mas bien la hipertonia del vago.

En resumen: aunque es preciso ulterior estudio, concluimos
a este respecto:

a) Que hay una influencia hereditaria no indispensable, pero
existente, alrededor de un 50 por 100 de los casos de alergia.

b) Que posiblemente se trata de la herencia de una propic
dad como caracter recesivo frente a la no hipersensibilidad que
seria dominante.

¢) Que es lo mas probable que lo heredado sea un estado
de hiperexcitabilidad o estigmatizacién vegetativa en cuya vir
tud se facilite la sensibilizacién y, por tanto, la creacién de la cn-
fermedad alérgica.

d) Este mismo estado preparador de la sensibilizacién puc
de no deberse a la herencia, sino adduirirse ulteriormente por ¢l
sujeto (disposicién adquirida, cuyo analisis nos ocupa a conti
muacion).
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La disposicion alérgica adquirida (factores fenotipicos
de la diatesis).

Existen muchas dificultades, como hemos visto, para explicar
satisfactoriamente de qué modo se efectdia el influjo hereditario
en las diatesis alérgicas, y estas mismas dificultades son también
patentes cuando se trata de establecer el mecanismo de la pro-
duccién de esta tendencia en sujetos no dispuestos hereditaria-
mente ; lo que no cabe duda es que esta tendencia necesita crear-
se, puesto que ya hemos dicho repetidas veces que no basta con
la penetracién de los alergenos, sino tinicamente en casos de de-
terminados alergenos muy activos y abundantes con los que por
su profesién o lugar de vida el enfermo tenga que mantener un
contacto muy estrecho. Es de pensar que el desequilibrio de la
persona vegetativa pueda ser el modo de disponer al estado alér-
gico diferentes circunstancias acerca de cuyo papel en clinica
no puede dudarse.

Desde un punto de vista experimental, estd ya establecida la
importancia del sistema vegetativo en la produccién de los
shocks; asi debe interpretarse el hecho mencionado por Fried-
berger de impedirse el choque anafilictico por la vagotomia,
cuyo resultado confirmaron también Garrelon y Santenoise a
condicién de que dicha vagotomia sea alta, pues de lo contrario
los efectos no se manifiestan. El efecto impediente sobre los
shocks de ciertos farmacos, que o bien paralizan el vago (atro-
pina, experiencias de Auer y Lewis, Friedberger y Gallambos,
etcétera) o bien excitan el simpatico (adrenalina), tiene exacta-
mente la misma significacién.

Pero es lo cierto que el choque alérgico y anafilictico dan lu-
gar a su vez, secundariamente, a un estado de hipertonia vagal;
ya hemos dicho antes hasta qué punto la sintomatologia de la
anafilaxia es equivalente a la excitacién del vago y cémo en rea-
lidad los estados que venian comprendiéndose como de vagotonia
resultan a la luz de nuestros nuevos conocimientos como una
manifestacién de la alergia. De aqui que, si bien existen en todos
los enfermos alérgicos, y mds adelante se hace un andlisis deta-
llado de ello, trastornos del sistema nervioso vegetativo, sea tan
dificil saber hasta qué punto son secundarios a la alergia y desde
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dénde podrian considerarse como previos, es decir, como dispo-
nentes precisamente a la misma. Si bien es cierto que la alergia
ya establecida deriva el equilibrio neurovegetativo por si, ¢ cémo
explicarnos la evidente accién de ciertas disfunciones incretorias
intercurrentes en la aparicién de estados alérgicos si no es por-
que éstas creen una disfuncién vegetativa predisponente?

La importancia patogénica de ciertos estados de disfuncién
endocrina en las alergias es una cosa bien establecida. Desde el
punto de vista experimental, existen ya algunas pruebas, aunquc
en algunos puntos aparezcan contradictorias, sin duda alguna
por la complejidad del problema. En lo respectante, por ejemplo,
a la glandula tiroidea el efecto es mdés claramente existente.
Lanzemberg y Kepinow hicieron constar la imposibilidad de
sensibilizar a los perros, a los que se efectudé la tirocidectomia
total, bastando en cambio la persistencia de una corta porcién
de la glandula para que aparezcan; Houssay y Sordelli han
visto que el comportamiento de los animales es variable se-
gln el caso; asi, en el conejo tiroidectomizado no se puede pro-
vocar el choque, siendo en cambio de gran intensidad, a pe-
sar de la tiroidectomia, en el perro; Garrelon y Santenoisc
también probaron esta importancia del tiroides, atribuyéndola
principalmente a la produccién por el tiroides de una substan-
cia que facilita la vivacidad de la respuesta anafilictica; el
efecto de la doble vagotomia alta creen ellos que sea expli-
cable principalmente precisamente por suprimir la inervacién
excitante de la secrecién de dicho producto. No es, sin embar-
go, tan esquematico el problema, y no creemos que pueda ha-
blarse de una substancia tiroidea que facilite la sensibilizacién,
porque se da el caso curioso de que en tanto los anteriores auto-
res probaron que la etiroidizacién suprime el ataque, otros,
por ejemplo Savini y Pistocci, vieron disminuir la facilidad
para sensibilizar cuando administraban extractos tiroideos. lis
posible que puedan aunarse todos estos resultados dispares si sc
atiende a lo expuesto por Kepinow, a saber: que si bien cs
verdad que la destiroidizaciéon total impide el shock, la admi-
nistracién de un extracto tiroideo a estos animales favorecc su
aparicién hasta cierta dosis, pasada la cual no se manifiesta ya
cste efecto.
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Clinicamente pasa lo mismo: los sujetos hipotiroideos pue-
den, por el hecho de serlo, quedar orientados en la respuesta
alérgica; tal es el caso curiosisimo publicado por Widal, Abra-
‘mi y L. de Gennes, de una enferma sensible al polen de las
rosas que por el extracto tiroideo quedaba sin accesos aun en
presencia del alergeno, pudiéndosele, seglin se diera o no el
extracto, provocar el estado de alergia o suprimirle. En cambio,
como vamos a ver, existen una gran cantidad de casos en los cua-
les es precisamente el hipertiroidismo el factor importante. Esto
hace pensar que mdis bien que una accién directamente aumen-
tadora del choque del increta tiroideo, debe hablarse de que el
desequilibrio glandular por disfuncién del tiroides (tanto en el
sentido hiper como en el hipo) favorezca la aparicién del cho-
que. En general, se tiene demasiado poco en cuenta que la dis-
funcién en uno u otro sentido de una glandula endocrina, dada
la estrecha relacién funcional de unas y otras, crea una altera-
cién funcional en las restantes; Marafnén ha insistido en este
hecho, fundando en ello su consideracién de la edad critica; en
efecto: ésta no puede ser mirada de un modo simple, creyendo
que todo lo que en ella se manifiesta es directamente la conse-
cuencia de la hipofuncién ovdrica, sino que muchos de sus sin-
:tomas debe reconoccrse que proceden de la hiperfuncién con-
secutiva del tiroides y de¢ las suprarrenales, cte. La disfuncién
tiroidea, en uno u otro caso, sc¢ traduciria igualmente por un
desequilibrio endocrino y, por consiguicnte, del sistema vege-

tativo, favorecedor del choquc. Iis por c¢sto por lo que no pucde
pensarse ante un caso de asma hipcrtiroideo por ¢jemplo, que el
hipertiroidismo ha producido el asma, y situar, como lo hacia

el mismo Widal y otros autores, ¢l asma cudoctino frente a
los asmas anafilacticos; todos ellos son igualmente alérgicos,
siendo en estos llamados endocrinos la altcracion de la sccre-
cion interna el proceso disponente a la scnsibilizaciéon o re-
velador de un estado alérgico larvado. Tienc precisamente en
este sentido gran valor el mencionado caso de asma hipotiroi-
deo de Widal, Abrami y Gennes; cuando la enfcrma estaba
tomando tiroides la sensibilizacién existia, y, sin cmbargo, no
se manifestaba aunque se pusiera en contacto con cl alerge-
no (estado alérgico larvado), y bastaba la supresién del mismo



EL ASMA Y OTRAS ENFERMEDADES ALERGICAS 89

para que ante el desequilibrio creado el asma aparezca, el cual,
naturalmente, no aparecia sin la presencia del alergeno (el po-
len de la rosa en este caso). Reconocer en la prictica la existen-
cia de un factor endocrino en un estado alérgico es fundamental
y orienta en sentido provechoso la terapéutica muchas veces;
pero no debe olvidarse que hay ademdas un estado de sensibiliza-
cién que deberd buscarse y filiarse.

Clinicamente, los casos de alergia influida por el tiroides son
relativamente frecuentes; Bottner demostrd las relaciones entre
el Basedow y el asma; Levi y Rostchid también encontraron
en numerosos asmaticos la inestabilidad tiroidea, y otros mu-
chos autores (Montcorgeé, Nicoll, Marafién, Carrasco Cadenas,
nosotros, Widal y Abrami, Cordier, Mouhnier-Kuhn, Curchs-
mann, Daniclopoulo, Galup, etc., etc.) han publicado observa-
ciones demostrativas de la coincidencia de asma e hipertiroidis-
mo. Los casos de Widal y Abrami (cuatro observaciones) tie-
nen el valor de un experimentum crucis; en ellos se observa la
aparicion del asma coincidiendo con un estado hipertiroideo
demostrado, las oscilaciones clinicas paralelas de uno y otro es-
tado, y la desaparicién de los accesos rebajando la actividad
funcional del tiroides por la radioterapia.

El aumento del metabolismo basal existente en los asmadti-
cos aun fuera de las crisis (Galup); el excesivo efecto dina-
mico especifico en semejantes casos (Pollitzer y Stoll), e in-
cluso la aumentada resistencia al acetonitrilo, o reaccién de
Reid-Hunt, propuesta por Bergmann, y demostrada como po-
sitiva en gran ntmero de asmditicos por Oehme, podrian ser
otras tantas pruebas de la participacién en muchos asméticos de
un factor hipertiroideo, que actuaria, como ya hemos dicho, en
el sentido de favorecer o disponer a la sensibilizacién.

Al lado del tiroides la glandula cuyo influjo sobre estos es-
tados mis claramente se manifiesta en clinica es la de la gldndula
genital femenina, originando los tipos clinicos de alergias (asma
o urticarias, etc.) premenstruales ciclicas, del embarazo, de la
menofania o del climaterio, siendo, sin duda alguna, entre ellas
las mas frecuentes las alergias ciclicas premenstruales y la aler-
gia de climaterio. En cierto modo, podemos afirmar que todos cs-
tos estados tienen una misma génesis. Se viene hablando de ma-
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nifestaciones de la insuficiencia ovarica. Es preciso, sin embargo,
como recientemente exponiamos en una conferencia, modificar
radicalmente el concepto de insuficiencia ovdrica a la luz de
nuestros nuevos conocimientos sobre la fisiologia de esta incre-
cién; en realidad, mas bien que de insuficiencia ovérica en senti-
do absoluto, debe hablarse de insuficiencia de la fase folicular,
o luteinica, de la funcién ovérica, y el criterio de medir la in-
suficiencia ovarica por la disminucién de los menstruos es evi-
dentemente falso, toda vez que existen polimenorreas e hiper-
menorreas de origen hipofuncional (luteinico). Lo importante
es que, por ejemplo, en el climaterio hay una primera fase en
la cual los fenémenos existentes (que son los que corresponden
a la mal llamada insuficiencia ovarica del climaterio) correspon-
den evidentemente a la disfuncién ovdrica y trastornos consecu-
tivos de otras glandulas, sobre todo al hipertiroidismo meno-
pausico, solamente que la disfuncién ovirica no es hipofuncio-
nal, sino hiperfuncional folicular (“fase polihormonal del cli-
materio”). B. Zondek, a quien se deben tan importantes estu-
dios en esta cuestién, ha demostrado la existencia de tres fases
en el climaterio: una, polifoliculinica; otra, poliprolanica, y una
tercera, oligohormonal (hipofuncién folicular y del 16bulo ante-
rior de hipéfisis). Pues bien, es en la primera fase, en la poli-
foliculinica, cuando habitualmente existen los mayores tras-
tornos vegetativos en estas enfermas y cuando aparece ese tipo
de asma llamado climatérico; tanto de éste como de otras aler-
gias que se presentan en esa época hemos publicado ya algin
caso (asma, gota, urticarias), asi como Marafién y Carrasco Ca-
denas entre nosotros, y Curchsmann, Levi, Moncorgé, Mouhnier-
Kuhn, etc., en otros paises. La opoterapia ovirica total puede
ser Util en muchas de estas enfermas; pero en otras resta sin
efecto, desapareciendo en cambio sus manifestaciones algin
tiempo después espontianeamente (fase oligohormonal) o por
el tratamiento regulador del sistema vegetativo, o la desensi-
bilizacién. En la fase premenstrual existen, seglin nuestras
observaciones, las mismas alteraciones funcionales, hasta el ex-
tremo de poderse decir que la fase premenstrual es como un
climaterio en miniatura que se reitera cada mes. Los estudios
de la riqueza en foliculina han probado a los mismos Zondek
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y Aschenheim la existencia de un aumento de funcién folicu-
lar en estos momentos comparable al climaterio; el M. Basal
(y por tanto la funcién tiroidea), el equilibrio iénico (Ca/K),
el estado de los coloides plasmicos, del metabolismo acuoso,
etcétera (estudios de la escuela de Seitz, Eufinger, etc.), y
en resumen del equilibrio vegetativo, experimenta en estos mo-
mentos premenstruales las mismas alteraciones que en el cli-
materio, y constituyen sin duda la base de los casos de apari-
cién clinica de la alergia que revelan, a través de la disposicién
intermitente a ello, la sensibilidad a determinado alergeno. En
cuanto a ciertos casos de amenorrea coincidentes con una de
estas manifestaciones, que desaparecen cuando vienen de nue-
vo los menstruos, tienen una génesis hipofolicular o hiperlu-
teinicas.

Curchsmann ha supuesto también que ciertos enfermos con
asma endocrino podrian en realidad estar sensibilizados a pro-
teinas resultantes de la actividad de una gldndula que pasa-
ran al circulo actuando como proteinas heterblogas; suposicién
que, aunque no perfectamente probada, no deja de tener interés,
dada la existencia de otros alergenos igualmente engendrados en
el organismo mismo del alérgico (sensibilidad a la propia piel,
demostrada S. v. Leeuwen; asma por sensibilizacién para la
caspa del mismo psoriasis padecido por el enfermo, Jiménez
Diaz y Sanchez Cuenca, etc.).

El papel de otras glandulas incretorias no estid perfectamen-
te averiguado, aunque se conciba a priori que puedan participar
en el desconcierto vegetativo de ciertos de estos enfermos. La
hipéfisis ha sido algunas veces incriminada (caso de Curchs-
mann con acromegalia); las suprarrenales, también; en vista
de la hipertonia vagal que una insuficiencia funcional de estas
glandulas deberia acarrear, numerosos autores dan a esta hipo-
tética hipofuncién suprarrenal un papel fundamental en la gé-
nesis de todas las alergias; asi Bolten, para quien la insufi-
ciencia suprarrenal causaria la simpatoastenia determinante de
la didtesis; asi también para Hurst y para muchos otros. Pero
cs curioso que se observe raramente un Adisson con asma; nos-
otros no lo hemos visto nunca, y que no éxista ninguna prueba
convincente de este hiposuprarrenalismo, quée consideramos in-
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fundado aceptar. En lo que corresponde a las paratiroides,
Bauer ha insistido en una constitucién hipofuncional de es-
tas glandulas (acompafiada de hipocalcemia) que dispondria al
asma, y Curchsmann ha viso casos de asma con alternancia
de ataques tetanicos; siendo también interesante recordar la lla-
mada por Lederer ‘“‘broncotetania” de los nifios espasmébfilos, que
guarda una evidente relacién con el asma. En este sentido, son
también de desear ulteriores investigaciones.

La observacién clinica nos ha demostrado que existen mu-
chos casos, conforme han visto numerosos autores, de sensibili-
zacién a una determinada substancia alimenticia, sin que aparez-
ca ningln sintoma sino cuando el sujeto la injiere (por ejem-
plo, huevos, etc.), teniendo entonces ataque de gran intensidad
unas veces, como asma o urticaria; otras, teniendo una gran in-
tensidad y gravedad, con n‘lanifestaciones multiples simultaneas
(gran urticaria con asma, edema extenso, hipotensién, debilidad
circulatoria, estado de colapso més o menos intenso, etc.), y son
precisamente estas formas de idiosincrasias las que més estrecho
parentesco tienen con la anafilaxia, hasta el extremo de poderse
distinguir, como lo han hecho Richet (hijo), Laroche y St. Gi-
rons, con el nombre de anafilaxia alimenticia. Entre sus ma-
nifestaciones y las de otros estados alérgicos, en los que la
reiteracién y la cronicidad es mas manifiesta, hay una marca-
da diferencia. Casi siempre el enfermo aprende pronto la subs-
tancia a la cual es sensible y la suprime (la aspirina, el pirami-
dén, los huevos, la fresa, el pescado, etc.), pudiendo quedar
entonces sin manifestacién ninguna ulteriormente. Pero nuestras
observaciones nos permiten afirmar que en muchos sujetos el
hecho de haberse sensibilizado de esa forma a una substancia
confiere a su organismo una nueva modalidad de respuestas, una
disposicién adquirida por esta via para ulteriores sensibiliza-
ciones. Ya hemos mencionado anteriormente el caso de asma
con muerte en un cabrero sensible a los huevos que se sensibi-
lizé ulteriormente al pelo de las cabras (el alergeno mas abun-
dante en su medio), y también de pasada algunos casos, y otros
serdn referidos en otros capitulos, en los que vimos esta exis-
tencia de un asma por ejemplo, para el polvo de la casa en
una portera, para la madera en un carpintero, para las bacterias
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bronquiales en otro enfermo, para los alergenos del clima mari-
timo en otro caso, etc., etc., averiguando en el estudio ulterior
de los mismos otra sensibilizacién anterior que no se vefa clini-
camente porque el enfermo evitaba todo contacto con aquel an-
tigeno (sensibilidad a las sardinas, a todos los pescados no fres-
cos, a los huevos y a la aspirina, respectivamente). En general,
es evidente que todo asmdtico puede ir aumentando a la larga
la zona de su sensibilizacién; pero estos casos tienen un espe-
cial interés, porque se da el caso de una sensibilizacién infantil
sin otro motivo que una afeccién intercurrente; por ejemplo, in-
testinal, y es bajo esa base como se va a crear ulteriormente la
sensibilizacién y la respuesta alérgica, propiamente dicha. El
tipo de asma que Cook ha llamado tipo aspirinico del asma, es-
tudiado después por S. v. Leeuwen con el mismo nombre, pue-
de indicar que por su sensibilidad a la aspirina se sensibilizé
ulteriormente a otros alergenos; estos casos hemos observado
que son de una gran contumacia, y en ellos no es raro que una
vez obtenida la ausencia de sintomas por alejamiento del aler-
geno o desensibilizacién, se sensibilicen ulteriormente a otra
cosa. Vaughan mismo hace ya notar que una sensibilizacién,
aunque no da sintomas, creando un estado alérgico equilibrado,
puede ulteriormente darlos al sensibilizarse ya mas facilmente
el sujeto a otra cosa. Los estudios de Walzer (citados por
Coca) recientemente, parecen indicar una mas facil produccidén
de reaginas frente a determinado alergeno por los sujetos que
ya tenian una idiosincrasia anterior, aunque no estuviera mani-
fiesta. Para nosotros, una causa de disposicién a sensibilizarse es
la sensibilizacién anterior a otra proteina, que alteraria las fun-
ciones orgéanicas, orientdndolas en el sentido alérgico. Es muy
probable que el destino ulterior de un sujeto que se sensibilizé
a algo, aunque no dé sintomas por suprimir dicha substancia en
su vida o por mantenerse equilibrada su sensibilizacién depen-
da de la vida que ulteriormente haga, sensibilizdndose facilmen-
te y torndndose un alérgico manifiesto si vive en un medio muy
alergénico (molineria, cuadras, climas maritimos ricos en aler-
genos, comarcas con abundante polen; ciertas industrias, como
peleteria, etc.), o restando sin sintomas si no se coloca nunca
¢n medio propicio.
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A menudo hemos pensado asimismo que, puesto que un es-
tado alérgico determinado puede crear la disposicién a sensibili-
zarse a los alergenos que mds abunden en el medio en que el
sujeto vive, dada la existencia de una alergia en el curso de de-
terminadas infecciones, la aparicién de estados alérgicos como
consecuencia de las mismas deberia ser una cosa esperada. No
podemos dudar que existen alergias exclusivamente debidas a la
sensibilizacidn a ciertas bacterias, y ya atacaremos este proble-
ma en el capitulo XII, dedicado exclusivamente a ello; pero
lo que mas interesa averiguar ahora es si un sujeto que padezca
una determinada enfermedad provocadora de reaccién alérgica
en el organismo no se bastara de por si para conferir a éste la
modalidad alérgica y favorecer su sensibilizacién ulterior. Y
nuestras observaciones nos tienden a responder afirmativamente,
dando por nuestra parte una gran importancia a la existencia de
infecciones anteriormente padecidas, y a la cabeza de ellas a la
tuberculosis, en la produccién de las alergias. En el capitulo XIII
tratamos con mayor amplitud este problema de la relacién de la
tuberculosis al asma, cuyos conceptos son extensibles a todas
las restantes alergias (urticarias, cdema angioncurdtico, eritcma
nudoso, etc.). Clinicamente, la existcncia de una lesién tuber-
culosa sin manifestaciones clinicas de enfermedad tubcrculosa,
pero con evidentes signos de actividad alérgica (modificacioncs
de la férmula hemdtica, del estado neurovegetativo, del equili-
brio albtimina-globulinas en el plasma, cutirreaccién a la tubercu-
lina, etc.), es un hallazgo muy frecuente, hasta el punto de quc
nosotros encontramos semejantes manifestaciones en un 60 por
100 de los asmaticos que hemos estudiado; son éstos, al lado
de los resultados terapéuticos, argumentos que permiten pcnsar
en esta posibilidad. Pero ademdis de esto, no puede perderse de
vista la importancia notable de los fendmenos de alergia cn la
tuberculosis, segtn alli demostramos, y la necesidad de conccep-
tuar estas alergias bacterianas, si bien distintas en sus dctalles,
de una estrecha analogia con los estados alérgicos en gencral
La sensibilidad a la tuberculina en la piel es ya un dato, pcro no
indispensable, por lo cual los autores que han negado esta signi-
ficaciébn a la alergia tuberculinica, fundados simplemcnte cn
transmitir pasivamente la sensibilidad a la tuberculina, no estan
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severamente apoyados; conforme puede ocurrir en las alergias
de otra naturaleza, se da una disociacién entre la riqueza en el
suero de anticuerpos alérgicos y la transmisibilidad del fenéme-
no cutdneo; aparte de esto, la traslacién pasiva de la sensibilidad
tuberculinica ha sido lograda desde luego. Zinsser y Miiller
han probado esta posibilidad de transmitir al cobaya la sen-
sibilidad frente a la tuberculina de un animal infectado, si
bien unos sueros se prestan mdis que otros, dependiente esto de
la casual riqueza en anticuerpos o erginas que hallemos, y nos-
otros (Jiménez Diaz y S. Cuenca) hemos publicado el resulta-
do positivo de esta transmisién lograda con liquido pleural. Por
otra parte, las investigaciones de Schilling y Hackentahl estin
libres de objeciones, y estos autores pudieron demostrar, por
el método de Schultz y Dale, de la tira uterina, contracciones
de ésta cuando, procediendo de un animal tuberculoso, se po-
nia frente a un extracto de bacilos tuberculosos. No nos inte-
resa por el momento entrar en el caso experimental y especu-
lativo de si la alergia tuberculosa es la consecuencia de la for-
macién de otros cuerpos, “erginas”, diferentes de los anticuer-
pos anafilacticos en la tuberculosis, discusién que es al fin y
al cabo la misma que Coca ha planteado en general en la dis-
cusién del problema de anafilaxia y atopia; Zinsser mantiene
aqui que la anafilaxia para los productos tuberculosos es di-
ferente a la alergia tuberculinica, e incluso determinada por ti-
pos diferentes de anticuerpos, y aun producida en diferentes te-
jidos. Pero esto nos importa ahora menos que el dejar sentado
que la infeccién tuberculosa, aun sin manifestaciones clinicas de
enfermedad y si solamente con las que son atribuibles a la sensi-
bilizacién a los productos bacilares, desarrolla un estado alérgico
que tiene muchos puntos de contacto con las alergias determi-
nadas por otras substancias. Existirdn, pues, sin duda, a nues-
tro parecer, casos de alergia tuberculinica simplemente en los
que al ingreso de productos bacilares reabsorbidos del foco res-
ponda el sujeto con un paroxismo alérgico (urticarias y otras
manifestaciones de la piel, nefritis por angiopasmo, asma tu-
berculinico, etc.); pero lo que serd mds frecuente es que, con-
ferida al sujeto la modalidad alérgica por la infeccién tubercu-
losa, y modificada su responsabilidad y su equilibrio vegetativo
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por el hecho de la misma, queda dispuesto a sensibilizarse a aler-
genos de su ambiente. En estos casos, ulteriormente el proceso
tuberculoso puede perder toda su actividad, calcificarse, etc.; el
sujeto queda un alérgico simplemente, pero su disposicién a ello
fué primitivamente conferida por la alergia tuberculosa; repa-
rando ahora en la enorme frecuencia de esos estados de alergia
por un pequefio foco tuberculoso se comprenderd qué gran im-
portancia puede tener en la génesis de los estados alérgicos la
infeccién padecida; siendo hasta tal punto cierto esto, que para
nosotros es la tuberculosis un factor importantisimo que debe
investigarse y tenerse presente.

Quiza el tiempo pruebe alguna influencia en este mismo sen-
tido de otras infecciones; pero es poco lo que hoy podemos de-
cir a este respecto. Los fendémenos de alergia van tomando cada
vez més importancia para explicar muchas cosas, antes inaclara-
bles, de la sintomatologia y evolucién de determinadas enferme-
dades infecciosas, y la existencia de anticuerpos alérgicos, ver-
daderas reaginas, en estos casos puede darse como probada; ya
lo dijimos antes con respecto a ciertos pardsitos (ascaris, etc.),
seglin han probado Rackemann, Jadassohn, etc.; como es cierto
para la reaccién de hipersensibilidad a la maleina transferible
al sujeto sano (Nissl), etc.

Un nuevo problema se abre actualmente dentro de la géne-
sis de los estados alérgicos con la demostracién por jiménez
Diaz y Sanchez Cuenca de la posibilidad de que el hombre se
sensibilice a productos de focos de enfermedad de su propio
organismo. Nosotros observamos y publicamos un caso de un
enfermo sensible a las escamas de su propio psoriasis, causa
de un asma intensisimo, que curamos con el tratamiento de su
psoriasis y la desensibilizacién por un extracto obtenido con
dichas cuticulas. Posteriormente, Storm v. Leeuwen, estudian-
do mas detenidamente las reacciones de ciertos asmadticos a un
extracto de la caspa, ha demostrado que se trataba (nosotros
creemos que en algunos de ellos, sin saber hasta dénde podré
generalizarse el hecho) de una verdadera sensibilizacién a los
productos (a alguna desconocida substancia) de la propia piel,
puesto que aun después de raspada la capa cérnea hasta su
desaparicién, comprobada al microscopio, los extractos de ca-
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pas subsiguientes demostraron la misma actividad de reaccién.
Este hallazgo creemos que es de la misma naturaleza que el de
nuestro caso. ¢ Cabe, entonces, la posibilidad de que la enferme-
dad local de un 6rgano acarree una sensibilizacién a sus produc-
tos que actuarian como heterélogos? Podria argiiirse que una
vez desaparecida la afeccidén local cesarian los fenémenos alér-
gicos, pero es que cabe pensar que el hecho de esta primera
sensibilizacién creara de por si, por las mismas razones que he-
mos expuesto antes, la disposicioén a otras sensibilizaciones ulte-
riores. Asi ocurrié justamente en nuestro caso de asma y pso-
riasis; curado de su asma ha permanecido durante dos afios; al
cabo de ese tiempo entra a trabajar en una fabrica de harinas,
en la cual le encomiendan la limpieza de los molinos y, sobre
todo, del departamento de limpia, que hacia mucho tiempo que
no se habia tocado; a los pocos dias de esta ocupacién tiene una
noche ataque de asma, que se repite en las noches sucesivas, en-
trando en un estado asmitico del cual se libera al dejar la ocu-
pacién y trasladarse a nuestra clinica; alli demostramos su sen-
sibilidad a estos productos al tiempo que a los extractos de cier-
tas bacterias bronquiales, quedando ulteriormente al abandonar
esa ocupacién perfectamente; no cabe duda que este hombre,
frente a un medio rico en alergenos, queda especialmente dis-
puesto a sensibilizarse. Cabe ahora preguntarse si la reaccién,
tan frecuente en los asmAiticos a los extractos de caspa, que es
supuesta por S. v. Leeuwen, como una sensibilizacién ulterior
en un alérgico, no serd en muchos casos la sensibilizacién pri-
mitiva que prepard la sensibilizacién al alergeno clinicamente
dominante.

La importancia de alteraciones funcionales del higado en la
génesis de los estados alérgicos, a la que algunos autores, fun-
dados en las demostraciones de Widal acerca de la hemocla-
sia en los hepaticos han dado gran importancia, no estad ni mu-
cho menos demostrada. La prueba propuesta por el genial cli-
nico francés ha sido probado ulteriormente que no tiene valor
por aparecer lo mismo con substancias no proteicas (Schiff y
Stransky, Glaser, nosotros, etc.); Jiménez Diaz y Espejoy G. de
Avellaneda publicaron sus observaciones acerca de las varia-
crones espontaneas de la leucocitosis y su amplificacién en cicr-

7
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.tos estados vegetativos con produccién de leucopenia intensa
por diferentes estimulos, y entre ellos, naturalmente, el diges-
tivo, que explicarian estos hallazgos falsamente interpretados
como de insuficiencia hepatica. Algunos autores han dado un
cierto papel al higado, como, por ejemplo, Sedillot, que conside-
ra al asma como “paroxismo uricémico de origen hepatico”, hi-
pétesis que no salen del terreno de tales sin que puedan llamar
en su ayuda un fundamento sostenible.

Poco puede decirse en el momento actual, por mids que pue-
da tener cierto interés en lo futuro, acerca del papel del bazo en
la génesis de estos estados, hasta hace poco solamente basado en
los resultados alcanzados, a veces brillantes (v. Waldbott y otros
citados en el capitulo de terapéutica), con la radioterapia ex-
citante de esta glandula. Actualmente, sin embargo, tenemos
alglin mayor fundamento que los hallazgos de Mayr y Mon-
corps; si la extirpacién del bazo se acompafia de una reaccién
eosindfila, estos autores han probado que en los estados de eosi-
nofilia sanguinea ésta se puede hacer desaparecer simplemente
por las inyecciones de extracto de bazo; es éste un hallazgo muy
interesante que precisa ser comprobado y mas ampliamente es-
tudiado, actuando en cierto modo como rcforzante c¢l resulta-
do brillante que se ha comunicado recientemente de los cxtrac-
tos no proteicos de bazo en los eczemas, comprobados cn tres
casos nuestros de urticaria, asi como en otro de nuecstro
querido amigo el Dr. Maortua, ambos prontamente curados con
el extracto esplénico. Barrio de Medina entre nosotros también
ha publicado resultados favorables.

Tampoco puede alin saberse nada de las posibles relacionecs
entre la riqueza de la alimentacidén en vitaminas, toda vez que
contamos sblo con la observacién de Sartoris, que afirma que
la sensibilizacién en los animales se hace mas ficil en los ani-
males en avitaminosis.

Examinado lo respectante al factor disposicién, estudicmos
ahora el factor exposicién.



CAPITULO VI

E] factor exposicién en la alergia—FEstudio general de los aler-
genos: enumeracién, clasificacién y naturaleza de los mismos.
Condiciones de penetracion.

Las substancias que pueden actuar como alergenos son tan nu-
merosas, que actualmente podemos decir que no existe limita-
cién en las mismas. Durante cierto tiempo, aparte de ciertas
idiosincrasias, cuya naturaleza aparecia mds dificil de enjuiciar
(como los casos de hipersensibilidad frente a ciertos farmacos:
aspirina, quinina, ipecacuana, etc.), se consideraron las idio-
sincrasias como fenémenos anafildcticos y, por tanto, se daba
importancia etiolégica solamente a las substancias proteinicas,
por asimilacién a los antigenos, tenidos en general como protei-
nicos también; precisamente la observacién clinica ulterior de-
mostrando de un lado que numerosas substancias, con seguridad
no proteinicas, podian sensibilizar a los sujetos, y el estudio
mas profundo de los alergenos conocidos, probando que no
siempre era la fraccién proteica de los mismos la que sensibili-
z6 y desencadenaba las cutirreacciones, constituyé un argumen-
to esgrimido contra la similaridad entre la anafilaxia y la aler-
gia, aunque, como veremos, este argumento no reviste ninguna
importancia en la situacién actual de nuestros conocimientos
sobre los antigenos.

El marco de las substancias que pueden actuar como alergenos
w amplia constantemente con nuevas observaciones. Ademas
de los polen, probablemente los primeros bien conocidos y los
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més facilmente estudiables, las observaciones reiteradas acerca
de la sensibilizacién frente a los animales ha permitido averi-
guar que ciertas substancias de éstos y, sobre todo, los pelos y
las escamas cérneas, la caspa desprendida, eran la causa habi-
tual de esta sensibilizacién, asi como las plumas en el caso par-
ticular de las aves, credndose asi un capitulo nuevo entre los
alergenos. Las sensibilizaciones alimenticias a los mas diferen-
tes alimentos (huevos, carnes, leche, pescados, mariscos, frutas,
feculentos, pan, verduras, etc.) y a ciertos medicamentos (pi-
ramidén y su grupo, quinina, aspirina, ipeca, etc.), constituyen
otro grupo de substancias alergénicas. Al lado de estos mejor
establecidos se han ido poco a poco averiguando otros nuevos.
Las investigaciones de Cooke, Kern, etc., han permitido co-
nocer la existencia en el polvo de las casas de ciertos asmaticos,
de substancias a las que ellos eran sensibles, alergenos caseros o
alérgenos A, como los designé S. v. Leeuwen, que los estu-
dié6 después detalladamente. Pero quedando desconocida cuél
era la substancia existente en el polvo de la casa que actuaba sen-
sibilizando, quedaba principalmente la duda de si era una sola
comiln a todos, o diferentes substancias, segin cada caso, la pro-
ductora de los fendémenos. El descubrimiento por Ancona de
la epidemia de asma por harina parasitada por pediculoides
ventricosus revistié un notable interés por demostrar que la ac-
cién de ciertos pardsitos (4caros) podria desarrollar un estado
alérgico; S. v. Leeuwen confirmé en un enfermo sensible a la
avena que éste no lo era a la avena limpia, sino a ésta pa-
rasitada, y nosotros, estudiando posteriormente el asma de cier-
tos molineros, hemos podido demostrar también que su sensibi-
lidad era no para la harina de trigo pura, sino para ésta parasi-
tada, y que el polvo de la harina no provocaba ningiin fenéme-
no, en tanto que el polvo de la limpia en la fabrica determi-
naba repetidos accesos; en éste se hallaban muchas veces dcaros
diferentes (tyrogluphus, gliciphagus, aleurobius) capaces de
originar los estados alérgicos. En el polvo de los heniles y pa-
jares, de los almacenes de cereales y legumbres, de las tiendas,
de las bibliotecas, etc., asi como en el relleno de divanes o sillo-
nes, se podian hallar semejantes pardsitos; numerosas comunica-
ciones por diferentes autores han establecido la coincidencia
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de hallazgos. S. v. Leeuwen demostré en alguno de sus casos
que la sensibilizacién para las ropas de la misma cama don-
de el asmitico duerme no es exclusivamente debida a las plumas
que la rellenan, sino mds taxativamente a éstas parasitadas por
hongos y principalmente por aspergillus, explicindose asi por
qué algunos asmiticos pueden dormir con almohadas de plumas,
pero, en cambio, no con la suya propia, simplemente por ha-
llarse ésta mds parasitada; Frugoni y Ancona estudiaron muy
bien estas formas de sensibilizacién a los productos de putre-
faccién del relleno de almohadas y colchones. Todos estos agen-
tes alergbgenos constituyen otro capitulo interesante, si bien
no todos ellos son de la misma naturaleza, cabiendo en su con-
junto, como ya hemos dicho, al lado de parasitos animales, otros
vegetales y posiblemente otras substancias de naturaleza des-
conocida. Recientemente las comunicaciones de Sternberg so-
bre la sensibilidad a productos de las chinches prueban qué se-
rie inesperada de substancias actuardn en cada caso en la sensi-
bilizacién de los alérgicos a su propia casa. La sensibilidad a
ciertas telas, como en el caso visto por nosotros, que exponemos
méas adelante, y como la sensibilidad al lino (Black), amplian
alin este capitulo.

Las investigaciones de S. v. Leeuwen acerca del mecanis-
mo de la sensibilidad de los asmaticos para determinados climas
han abierto unos horizontes insospechados en nuestros conoci-
mientos del asma al demostrar que este influjo es debido a la
riqueza del aire en ciertas substancias (miasmas) que actdan
como sensibilizantes, cuya abundancia seria mayor en aquellos
climas mal tolerados, y mas escasas, hasta nulas, en aquellos
sitios donde el asmatico mejora. Este nuevo grupo de alergenos,
que puede llamarse de los ‘“‘alergenos del clima”, es otro capi-
tulo dentro de las enfermedades alérgicas. Es lo mds probable
que no sea una sola substancia la determinante del efecto alergé-
nico de los climas, pero lo més probable por ahora es que sc
trate de hongos conforme ha supuesto Leeuwen; por lo pron-
to, la sensibilidad a los hongos estd absolutamente probada por
¢l en algunos casos para el aspergillus, por Hopkins, Benham
y Kesten, para el alternaria, y por Jiménez Diaz y Puig Leal,
para el penicillium, y algunos otros (mucor, aspergillus), ha-
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biendo nosotros podido demostrar en numerosos casos que la
sensibilidad al aire de las costas estd casi siempre condicionado
por su riqueza en hongos, estudiando los hongos del aire en
nuestras costas, y haciendo no solamente las cutirreacciones,
sino también la transferencia pasiva por el método de Przus-
nitz-Kustner. También Hansen ha obtenido resultados positi-
vos de transferencia pasiva para los hongos.

Un capitulo importantisimo dentro de los alergenos es la
sensibilizacién a los productos de bacterias existentes en focos
sépticos del organismo, capitulo al que algunos autores niegan
importancia (por ejemplo, Frugoni); pero que otros (Wal-
ker, Thomas, nosotros) creemos que tienen una importancia
considerable. Tratase aqui no solamente de una sensibilizacién
frente a las bacterias mismas, sino también a los productos li-
berados del foco enfermo. La sensibilizacién de algunos suje-
tos a substancias de su propio cuerpo ha sido primeramente de-
mostrada por Jiménez Diaz y Sdnchez Cuenca en el citado caso
de asma sensible a las escamas de su psoriasis, y amplificada con
las investigaciones recientes de v. Leeuwen, probatorias de que
la reacci6én positiva de ciertos asmadticos a extractes de su pro-
pia caspa corresponde una verdadera sensibilizacién a una subs-
tancia existente en la piel.

Existen atin numerosas fuentes de alergenos como ciertas
substancias profesionales (el niquel, el ursol, etc.), pyrethrum,
vegetales (serrin, pelitos o tricomas vegetales), ciertos produc-
tos derivados (polvos para la cara conteniendo iris, substancias
quimicas de ciertas plantas, pyrethrum, primina, etc.). Y entre
estos alergenos, todavia poco estudiados en su mayoria, des-
cuella por su importancia la demostracién de sensibilizaciones
a cierto polvillo suelto por algunos insectos de su cuerpo, como,
por ejemplo, los casos de alergia para las moscas, los similares
de Parlato, etc., etc.

La anterior ojeada ripida permite simplemente comprender
la enorme cantidad de substancias que pueden actuar como aler-
genos y, por consiguiente, dar la seguridad de que ulteriores
estudios irdn ampliando este campo todavia. j Qué importancia
tan grande deben tener tales substancias que constantemente nos
rodean y de cuyo papel patégeno jamas se habria sospechado,
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en ciertas enfermedades que actualmente comprendemos de
otra manera!

Para el estudio especial de todos los alergenos es necesario
tratar de clasificarlos, a cuyo objeto creemos que deben de pri-
mera intencién dividirse en dos grandes grupos:

A) Exoalergenos.
B) Endoalergenos.

Entre los primeros comprendemos aquellos que son substan-
cias procedentes del exterior, y entre los segundos aquellos cuyo
origen esta en el propio organismo (por ejemplo, bacterias, pro-
ductos propios, etc.).

El grupo A) a su vez le dividimos, segiin la forma de pene-
tracién, en respiratorios, digestivos y cutineos, no queriendo con
esto referir a la sintomatologia que desencadenan, puesto que ésta
es variable de uno a otro enfermo, sino a la via por la cual suelen
ponerse en contacto con el organismo; ejemplo de la primera
subdivisién son los polen; de la segunda, Ios huevos o la aspi-
rina; de la tercera, las plantas del género Rhus o la primula.

En lo tocante al grupo B), estudiamos separadamente la sen-
sibilidad a bacterias y a otros productos endégenos. En resu-
men, quedaria sistematizado el estudio de los alergenos de esta
forma:

A) Exoalergenos.—I. Respiratorios.

a) Los polen y otros productos vegetales.

b) Productos animales (caspa, pelo, plumas, in-
sectos, etc.).

c) Alergenos de la casa (en general, hongos
acaros, etc., en especial en almacenes, gallineros,
heniles, etc.).

d) Alergenos del clima.

I1. Digestivos.

a) Alimentos.
b) Medicamentos.
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III. Cutéaneos.

(Substancias quimicas, telas, vegetales.)

B) Endoalergenos—I. Bacterianos.

a) Bacterias de la flora bronquial.
b) Otros focos sépticos (amigdalas, senos, ve-
sicula biliar, intestino, etc.).

II. Autosensibilizaciones.

(Productos de la piel, de focos de enfermedad,
del aire espirado, etc.).

A péndice.

Estudio de las alergias fisicas (para el calor, el
frio, la humedad, el contacto, la presioén, etc.).

Este es el orden por el que los estudiaremos, pero refirdmo-
nos antes a

La naturaleza en general de los alergenos.

Segin ya se desprende de la anterior enumeracién, existen
unos alergenos de naturaleza orgéanica, a primera vista posible-
mente proteinicos, como son los del polen, otros productos vege-
tales, bacterias, substancias animales, hongos, etc., y otros que no
lo son; por ejemplo, ciertas substancias quimicas, medicamentos,
etcétera (puesto que la alergia fisica constituye un capitulo
aparte). Aun para los primeros, sin embargo, se ha discutido
mucho, y actualmente se sigue en esta controversia, si es positiva-
mente su fraccién proteica o no, la causante de la sensibilizacién;
en detalle examinamos cada caso particular al ir estudiando uno
a uno los alergenos, alli iremos viendo que, por ejemplo, para los
polen se ha sostenido por muchos autores (Cooke, Coca y Gro-
ve, Bastal, etc.), que no es la fraccién proteinica la sensibili-
zante; en cambio, otros han probado la sensibilizacién exclusi-
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va y precisamente a esta porcién (Loeb, etc.), y aun sélo a deter-
minadas fracciones de la misma; en lo que respecta, verbigracia,
a las bacterias frente a la idea cldsica més extendida de ser sus
proteinas las que importarian, actualmente estd probada la vir-
tualidad de extractos no proteicos (polisacaridos, Tomcsik y
Kurotchkin, Zinser, etc.). Asimismo se han hecho extractos de
verduras, huevos, polvo de la vivienda, etc., etc., que siendo
capaces de dar la cutirreaccién positiva estidn absolutamente
privados de proteinas. Ya hemos dicho que estos hechos no
permiten negar las relaciones entre la manera de actuar los
alergenos y los anafilactégenos y, en general, los antigenos; la
primer prueba de ello estd en que aun con esos extractos se puede
desencadenar la reaccién anafilictica en los animales (Parker,
Walzer y Grove, Hueber y Koessler, etc., para los polen; O’Brien
y Perizweig y Ogata, etc., para la caspa de caballo, etc.}). En
segundo término debe contarse con las ideas actualmente rei-
nantes sobre la naturaleza de los antigenos.

A una primera época, en que se sostenia que no tenian esta
propiedad sino las substancias proteicas, ha sucedido una ulte-
rior inaugurada por las investigaciones de Obermayer y Pick,
en que se ha probado que no es esto cierto. Los referidos au-
tores probaron que por la introduccién de un grupo quimico
nuevo en la molécula de una proteina se le hacia perder a ésta
su especificidad de base y, en cambio, adquiria una nueva espe-
cificidad conferida por el grupo quimico afiadido, por ejemplo,
albimina de caballo iodada, pierde su especificidad de caballo
y la adquiere de iodo. Las investigaciones de Landsteiner, a
quien debemos datos fundamentales en esta cuestién, amplia-
ron estos puntos de vista; el autor pudo, acetilando, por ejemplo,
proteinas, probar el mismo hecho y ademds que se formaban an-
ticuerpos que no reaccionaban ya con la proteina originaria
—de caballo, por ejemplu—, sino solamente con proteinas aceti-
ladas, y tanto si éstas procedian de uno como de cualquier otro
animal. La proteina compleja creada por la adicién de este
grupo quimico nuevo tenia la propiedad de producir anticuer-
pos (poder antigénicoy y al mismo tiempo la de combinarse in
vitro con el anticuerpo (reaccién de precipitacién); ligando com-
plejos quimicos a albuminoides mas sencillos en la escala; por
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ejemplo, a peptonas, se veia que el cuerpo resultante no tenia ya
capacidad de provocar la produccién de anticuerpos en los ani-
males y, en cambio, si era capaz aun in vitro de combinarse con
los anticuerpos de un animal sensible, o sea que al perder la
proteina no puede actuar como antigeno y, en cambio, todavia
tiene su capacidad desencadenante. De aqui se deducia forzo-
samente que Jlas substancias no proteicas pueden especificamen-
te sensibilizar a los organismos con tal de que se unan con una
proteina, pero una vez el sujeto sensibilizado ya se puede des-
encadenar la reaccién simplemente con ellas aun sin proteina.
Los antigenos podrian, pues, dividirse en:

a) Antigenos completos.—Capaces sin mds, de
provocar al ser inyectados la formacién de anti-
cuerpos; las proteinas en general y, por tanto, tam-
bién estas proteinas con un nticleo sobreafiadido.

b) Semiantigenos o haptenos.—Substancias que
por si solas no pueden sensibilizar (es decir, pro-
vocar la produccién de anticuerpos), y, en cambio,
si lo hacen al combinarse con una proteina; estas
substancias tienen, en cambio, la propiedad de que
una vez que sensibilizaron por ir ligadas a un anti-
geno completo, pueden por si solas desencadenar
las reacciones.

Ulteriormente el mismo Landsteiner y otros investigado-
res, Sachs y Klopstok, Witebsky, asi como nuestro colabora-
dor Moran, han ido probando la naturaleza de hapteno de los
lipoides que pueden efectuar sensibilizaciones unidos a la al-
bimina que actuaria de “Schlepper” o introductora, segiin la
feliz expresién de Sachs. Otras muchas substancias que no eran
consideradas como antigenos y, desde luego, no son antige-
nos completos, se ha ido demostrando que pueden actuar como
haptenos; tal, por ejemplo, los polisacaridos (Tomcsik y Ku-
rotchkin, Avery, etc.). Son muy interesantes a este respecto
las investigaciones de sensibilizacién a diferentes substancias
quimicas, las de Klopstock, por ejemplo, con el atoxyl, las de
Samson, con el piramidén, etc. Klopstock ha podido sensibi-
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lizar a los cobayas simplemente con mezclar suero de cobaya
con atoxyl, inyectando la mezcla después de un cierto tiem-
po de contacto, con lo cual los cobayas sensibilizados desen-
cadenan su alergia simplemente con el atoxyl ulteriormente;
como en la inyeccién intravenosa de atoxyl simplemente no
se logra la sensibilizacién, y esto era atribuible al escaso tiem-
po de contacto, Klopstock probd si la inyeccién hipodérmica
o intradérmica, que permitia un contacto mas proloengado con
la albtimina que la intravenosa, sensibilizaria, habiendo conse-
guido asi sensibilizar simplemente con atoxyl a los animales.
Samson ha sensibilizado a animales a una mezcla de su propia
sangre con piramidén, de tal forma que ulteriormente se podia
desencadenar la sensibilizacién tanto como por esta mezcla por
el piramidén puro.

Los anteriores trabajos permiten comprender que todo aler-
geno actiia como un verdadero antigeno; aquellos que son protei-
nicos sin dificultad alguna, puesto que son antigenos completos,
y aquellos que no lo son por actuar como haptenos, que sensibi-
lizan ligados a la albtimina, pero desencadenan por si solos ex-
tendiéndose esta posibilidad de haptenos, no sélo a los lipoides
y mucinas, polisacdridos, etc., existentes en los alergenos, sino
ademds para cualquier substancia quimica. Asi se confirma la idea
expuesta ya hace mucho tiempo por Wolff-Eisner, para quien
la sensibilizacién a substancias quimicas tenia el caricter ana-
filictico, suponiendo que sensibilizaban por combinarse previa-
mente con las propias proteinas.

Doerr sugiere las siguientes posibilidades:

a) El alergeno contiene el grupo sensibilizante
y ademas las proteinas (tal pasaria con el polen o
con las bacterias o los alimentos, aunque se quisie~
ra afirmar que no era su fraccién proteica la que
sensibilizaba). En este caso la sensibilizacién fué
hecha por el complejo, y el desencadenamiento
puede hacerse por la fraccién no proteica que fun-
ciona como hapteno.

b) El alergeno no contiene en si ninguna frac-
cién proteica (por ejemplo, piramidén), y en este
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caso podria aceptarse la suposicién de Wolff-Eis-
ner, apoyada en las citadas investigaciones de
Klopstock; serian aquellas substancias que tengan
mdés afinidad para ligar la albiimina las que mas
facilmente sensibilizarian.

c) Sin ligarse a la albiimina podrian sensibili-
zar; pero este caso no estd probado, pues aunque
Doerr da las experiencias de Klopstock como in-
cluidas en este caso, sin embargo, alli se presupo-
ne una ligazén con la albimina que coloca la cosa
en el apartado anterior b).

Lo respectante a la via de penetracién de cada antigeno en
las alergias humanas sera tratado al hablar de cada uno de ellos,
asi como las condiciones clinicas de aparicién. Por lo demés,
cuanto digamos mas adelante acerca de etiologia de estos pro-
cesos (edad, sexo, condiciones clinicas, profesiones, asociacio-
nes morbosas, etc.) estd en germen ya en el capitulo anterior.



CAPITULO VII

Los polen como alergenos: Las polinosis.—Caracteres generales
de las plantas asmégenas.—Factores de la riqueza del aire en
polen—Necesidad del estudio botinico y partes que compren-
de—Técnica y resultados del estudio del polen en el aire—
Composicién quimica de los polen y naturaleza de su accién
como alergeno.—Concepto y su evolucién.

De todos los alergenos son, sin duda, los polen los que pri-
meramente se filiaron y aquellos cuyo conocimiento es mis per-
fecto por haberse dedicado a su estudio, épocas de aparicién,
etcétera, los trabajos mas detallados, siendo ademds los mas di-
rectamente asequibles a un estudio seriado. El grupo de enfer-
medades alérgicas producido por los polen ha recibido durante
mucho tiempo la denominacién de “fiebre del heno” y ulterior-
mente el mas apropiado de polinosis; posteriormente, al gene-
ralizar las ideas de alergia para la génesis de todos estos esta-
dos, podemos afirmar que las polinosis no son sino casos espe-
ciales de las enfermedades alérgicas, no teniendo mds particu-
laridad que la de ser los polen sus causantes, pero no diferen-
ciandose en lo restante las manifestaciones a que puede dar lu-
gar de las ocasionadas por otros alergenos. La evolucién de las
ideas sobre las polinosis se ha hecho en las siguientes épocas
evolutivas:

i) En un primer momento evolutivo se comunican algunos
casos aislados que hoy podemos incluir en este grupo de enfer-
medades que estudiamos, por ser producidos por una determi-
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nada planta (casos de v. Helmont y de Botal, que describe el
llamado “catarro de las rosas”). Bostock, mucho después (1819)
describe muy bien la afeccién que él mismo padece, aparecien-
do estacionalmente en las épocas de recogida de los henos.

ii) Por Blackley (1873) se reconoce en el polen la cau-
sa de la enfermedad; queda, sin embargo, en duda cémo actiia
el polen; numerosas hipétesis se suceden para explicar la ac-
cién patégena de los polen, ora por via mecanica, ora por es-
pecial accién téxica, ora como vectores de ciertos agentes mi-
crobianos, etc.

iii) Explicacién de la accién de los polen por un mecanismo
anafildctico no actuando, por tanto, sino sobre los sujetos pre-
viamente sensibles (Wolff-Eisner, Weichardt, etc., 1905).

iiii) Asimilacién del asma y otras formas clinicas equiva-
lentes de la fiebre del heno a los producidos por otras causas
también sensibilizantes; la fiebre del heno seria un caso parti-
cular de estas idiosincrasias y como tal habria en su constela-
cién causal un estado diatésico con sus factores hereditarios o
genotipicos, segiin ya hemos anteriormente expuesto. En esta
Gltima época numerosos estudios, principalmente de los autores
norteamericanos (Scheppegrell, Wattson y Kibler, Khan, Bern-
ton, Balyeat, Duke, Koelsner, Piness, etc., etc.), permiten ave-
riguar una serie de hechos nuevos muy importantes con los que
se construyen nuestros actuales conocimientos de las polinosis.

El concepto de fiebre del heno aplicado a esta enfermedad
es en absoluto impropio y procede de los mismos enfermos que
observan una relacién de sus accesos con las plantas henifica-
bles; el catarro autumnal existente en Norteamérica y otras
manifestaciones alérgicas de esa misma época, en su mayoria
debidas al polen de plantas del género “ambrosia”, tiene una gé-
nesis semejante a pesar de no tratarse de henos en realidad;
muchas otras plantas se ha ido averiguando ulteriormente que
tienen tanta importancia genética en estos estados como las gra-
mineas, y no son henificables tampoco. Pero, ademds, entre los
henos hay una porcién de plantas que no tienen importancia
como alergenos. Yo he estudiado las plantas recogidas como
heno en prados de la provincia de Santander, y he podido ver
que al lado de bromus, hordeum y lollium existen abundan-
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tes onobrychis sativa, varias especies del género trifollium,
sobre todo los pratensis y lagopus, medicagos, entre las papilo-
niceas; poterium sanguisorba entre las rosiceas, etc., plantas
que no tienen una importancia asmégena. Por lo demds, las hier-
bas que se cortan para hacer el heno no suelen estar ya poli-
nando, sino que su polinacién ha pasado y, por consiguiente, no
hay motivo para que den sintomas como en efecto acontece, por-
que no son mis intensas las manifestaciones en los que manejan
el heno. El heno en si, una vez seco y en condiciones de alma-
cenarse, no tiene tampoco apenas polen y, por consiguiente,
tiene escasa importancia alergégena. Si, por consiguiente, no es
el heno el que produce los sintomas, sino las plantas en polina-
cién, resulta inadecuado el término de “fiebre del heno”. Hay
ademds otra razén que debemos sefialar ahora; asi como los
henos no tienen polen y no pueden tener importancia en ese
sentido, se observan, en cambio, casos de asma, como nosotros
hemos observado, debidos al polvo del henil; se trata de perso-
nas que tienen el asma o coriza espdstico o manifestaciones
similares en cuanto penetran en el almacén donde guardan el
heno o al manejar el heno almacenado; en estas personas no es
el heno propiamente dicho, sino la parasitacién del mismo y del
polvo del henil por Aicaros diferentes. Estos casos de alergia
por sensibilizacién al polvo parasitado caen fuera del dictado
habitual de “fiebre del heno” y, sin embargo, tendrian mas de-
recho a esa denominacién que los sensibilizados al polen. Para
hacer, pues, desaparecer el equivoco, lo mejor es borrar de la
terminologia el término de “fiebre del heno” y hablar de poli-
nosis, como ha propuesto Vaugham para designar “el grupo
de enfermedades alérgicas originadas por una sensibilizacién
a alglin polen y desencadenable, por tanto, por el mismo”.

No nos referimos ahora al error que supone llamar “fiebre del heno”
o ‘“asma de heno”, como hemos visto algunas veces, a todo caso de
asma en el que aparece clinicamente clara una sensibilizacién, aunque
“ca a otra cosa, por ejemplo, al caballo; equivale eso a tanto como com-
pmender todo caso de alergia como caso de “fiebre de heno”; es un
c1yor grosero que basta sefialar.
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Caracteres generales de las plantas asmégenas.

Es otro error muy comiinmente extendido el considerar como
sensibilizantes o productoras del polen que actéia de alergeno a
las flores que habitualmente manejamos y nos agradan por su
color u olor (rosas, claveles, geranios, crisantemos, dalias, ca-
melias, violetas, etc.), y sin embargo, nada més erréneo que esto.
Las flores cuyo polen es habitualmente el causante de poli-
nosis, son plantas cuya flor no es reconocida por el vulgo, se-
glin vamos a enumerar. No puede negarse, sin embargo, que en
algunas ocasiones pueda haber sensibilizacién a una de estas
flores; el descrito por Botal como “catarro de rosas”, las ob-
servaciones de Trousseau acerca de su intolerancia para las
violetas, etc., son otros tantos ejemplos cldsicos. Por nuestra
parte, entre el total de casos de polinosis observados, solamente
vimos los siguientes cuatro casos de sensibilizacién a una de
estas flores, que por esta razén reproducimos abreviadamente:

La enferma P. Oll. padece desde hace varios afios de accesos de
asma desde la primavera hasta el otofio, solamente si permanece en casa;
cuando estid fuera de su pueblo no los tiene. Ella misma observa una
relacién con las violetas de su jardin; al olerlas percibe obstruccién
nasal y congestién ocular, estornudos e hidrorrea nasal; por el campo,
al cogerlas, siente lo mismo; un tio suyo es asmatico. A la cutirreaccién
los extractos de violetas dan una reaccién fuertemente positiva; trata-
da con un extracto de polen de violetas mejora mucho; después vuelven
los ataques sin el contacto con la flor, y al explorarla observamos que
es sensible ademds a una graminea (bromus).

E! enfermo D. T. G., de cuarenta y dos afios, tiene desde hace ocho
una absoluta intolerancia para los geranios; solamente quitando to-
dos los tiestos que tenia de esta planta han desaparecido sus accesos
de asma; la cutirreaccién fué fuertemente positiva sclamente a ellos;
ecsinofilia de 7 por 100.

El Sr. M. R,, de treinta y dos afios, nos consulté por un ulcus gas-
trico, pero en su anamnesia hallamos estos datos de interés: siendo ni-
fio se desperté una noche ahogandose, después varias noches consecuti-
vas accesos de asma; estando un dia en el comedor, al oler una rosa,
fuerte ataque de asma; entonces caen en la cuenta que los ataques de
las noches anteriores han coincidido con tener rosas encima de la me-
silla de noche; desde entonces ha evitado su contacto con estas flores
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y no ha vuelto a tener ninglin ataque, pero si se aproxima a ellas por
prueba siente inmediatamente fuerte sensacién de opresién en el pecho
y una tos convulsiva ferinoide intensa.

El peén caminero H. de C., de cuarenta y cinco afios, tiene varios
dias en primavera, desde hace tres afios, ataques intensos de asma; un
dia sale al campo a coger margaritas con una hija suya y observa que
al acercarse a ellas comienza a estornudar fuertemente; aquella noche
ataque tipico de asma. La observacién ulterior le demuestra que el per-
munecer préximo a las margaritas hace repetirse los accesos, que no
oproximéndolas, en cambio, aunque estén en el campo no le producen
nada. Ultimamente una antigua bronquitis suya se ha acentuado y tie-
ne accesos asmatiformes en invierno; eczema rebelde de ingles. Las cu-
tirreacciones prueban su sensibilidad al polen de margaritas y a un
extracto de bacterias bronquiales. En este enfermo lo que nos interesa
hacer resaltar ahora es la aparicién de sus accesos por el polen de mar-
garitas; resaltemos, sin embargo, también el hecho de una vez sensibi-
lizado a éstas quedar también con tendencia a la respuesta asmética por
una antigua bronquitis que antes toleraba muy bien.

Los casos anteriores son los Gnicos en nuestra observacién
de sensibilidad a este tipo de plantas con flores visibles, y si los
mencionamos es justamente para hacer constar su rareza. La
raz6én de esto es muy sencilla.

La parte de las plantas que es habitualmente la causa de sen-
sibilizacién es el polen; existen casos de sensibilizacién a sus
proteinas cuando se injieren sus tallos o frutos (sensibilizacio-
nes alimenticias a verduras y frutas) o cuando se inhala el se-
rrin de una determinada madera y aun por via respiratoria, en
ciertos casos por inhalacién de pelitos vegetales que pueden
soltarse al aire, etc. (Walker, Adkinson, Duke, observaciones
nuestras) y a ello nos referimos mdas adelante, pero lo que ha-
bitualmente produce las sensibilizaciones es el polen, como he-
mos dicho; por consiguiente, una planta serd tanto mis asmd-
gena o productora de alergenos cuanto mis polen produzca y
mas se difunda éste por la atmésfera. Pues bien; esas flores
mencionadas, o no le dan o le dan muy escasamente a la atmés-
fera, difundiendo ademds extraordinariamente poco. De aqui
(ue sea rara una sensibilizacién a estos polen y ademds que sélo
aparezcan los trastornos cuando se pone en contacto préximo
con la flor el sujeto; por consiguiente, son casos en que de or-

8
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dinario no tenemos nosotros que
averiguar cudl es la causa de
su asma; son ellos mismos ya
los que nos lo dicen. Lo habitual
y, por lo tanto, lo importante
son las polinosis, que no pode-
mos sospechar sino por la época
de aparicién de sus accesos (ha-
bitualmente una época especial
del afio para cada planta) y por
las cutirreacciones y restantes
exploraciones clinicas.

Figura 10.— ksquema de la mor: A titulo de recordatorio, reprodu-
1, caliz; 2, corola; 3, pistilo; 4, es- B
tambre. cimos en la figura 10 un esquema de

la constitucién de una flor. Si es
ésta una flor completa, hay que distinguir en ella ante todo el ciliz
y la corola; el primero, de ordinario, verde, esti constituido por ho-
jas transformadas de aspecto variable (con o sin bracteas, mucrona-
do, etc.); la corola, integrada por hojas mas
profundamente transformadas, pétalos, que
pueden estar soldados (flores gamopéta-
las) o sueltos (flores dialipétalas). En su
interior se hallan los elementos masculi-
nos y femeninos, en la flor hermaifrodita,
o uno u otro, en la monosexuada. El 6r-
gano masculino, el estambre, tiene su par-
te fundamental, que es la antera, 6rgano
en el cual se origina el polen, que puede
estar soldado sin més a la flor (estambres
sentados) o con mayor frecuencia, como
seflala la figura 11, unido a ella por un ta-
1lito (el filamento). En el elemento feme-
nino interesa discernir tres elementos: el
estigma, que es la porcién superior desti-
nada a recibir el polen (fig. 12); el ova-
rio, porcién inferior, en la cual se forma-
ra el fruto, y el estilo o tallo intermedio
entre ambas porciones, que puede faltar
cuando los estigmas sean sentados o inme- Figura 11.—El estambre, con:

. . . 1, filamento, y 2, antera, con a
diatamente unidos al ovario. "y b, sus sacos polinicos.
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En el proceso de fecundacién nos importa recordar desdc
nuestro actual punto de vista que, llegada la época en que las
anteras del estambre estan ya llenas de polen, se abren por su
surco central, dando lugar a la salida del mismo; cada antera
consta habitualmente de dos sacos
polinicos, como marca la figura,
separados por este surco central. La
figura 13 es una microfotografia de
una antera abierta soltando su po-
len. La abertura de la antera para
soltar el polen estd condicionada
por numerosos factores fenolégicos
de gran interés en el mejor conoci-
miento de las polinosis, aunque
desgraciadamente son alin escasos
nuestros conocimientos a este res-
pecto. El trigo, por ejemplo, co-
mienza a soltar su polen a tem-
peraturas entre 14 y 16 grados,

Figura 12, — El pis:cilo, con:
de cuatro y media a cinco y 1, estigma; 2, estilo, y 3,

ovario.
media de la mafiana; hasta las

nueve polinan pocas; de nueve a diez es un momento de intensa
polinacién; a partir de esa hora hasta las dos y media polinan
poco; de dos y media a tres y media se recrudece la polinacién
hasta las siete de la tarde; después de esa hora se suspende en
absoluto; los dos momentos de suelta mas activa de polen son,
por tanto, por la mafiana, de nueve a diez, y por la tarde, alrc-
dedor de las cuatro; habiendo por ello a esas horas mas posibili-
dad de que el enfermo se ponga en contacto con el polen y sc
le determinen sintomas; otras plantas, por ejemplo la avena,
s6lo le sueltan en las tiltimas horas de la tarde, dando menor oca-
sién al contacto del hombre con el polen. La temperatura, la
humedad, etc., son los factores de influencia mas segura; mayor
temperatura favorece la apertura de los sacos polinicos; en casi
todas las plantas la humedad la dificulta; una planta en plena
suclta de polen la suspende si sobreviene una lluvia para reanu-
darla después; una buena forma de verlo es la que utilizamos
para obtener el polen de las plantas que nos interesan: colocan-
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do la planta en un vaso de agua de forma que la flor venga pén-
dula sobre un pedazo de papel satinado y a la luz del sol; sola-
mente por la accién de éste, y sin sacudida, el polen se suelta
y cae en el papel, donde podemos recogerle.

Figura 13.—Antera soltando polen.

El polen transportado por los modos que luego veremos cae
sobre el estigma, que suele adoptar, en las plantas anemodfilas
-—por ejemplo en la avena, estigma de la avena—, la forma de
una pluma para que sus barbillas capturen mas facilmente el
polen que la fecunda; caido el cual sobre el estigma {fig. 14),
emite una prolongacién a modo de seudépodo, que penetra hasta
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¢l ovario, donde vertido el elemento masculino y conjugado
éste con el 6vulo se engendra el fruto y la semilla.

Lo que més nos interesa es considerar como va el polen al
estigma. En las flores hermafroditas esto es mds facil; pero, para
asegurarlo méis y para servir sobre todo a las monosexuales, exis-
ten dos principales for-
mas de transporte del
polen.

1. En ciertas plan-
tas por intermedio de
los insectos (plantas
entoméfilas); y

2.° En otras por el
viento (plantas anemé-
filas).

En las primeras el
polen es de gran tama-
fio, hiimedo y glutinoso:
se pega al vientre o a las
patas del insecto que li-
ba en la flor, el cual deja
el polen en los estigmas

al tropezar casualmente Figura 14.—El grano de polen (4), caido sobre
11 . el estigma (3), emite el tubo polinico (a y a’),
con €llos €n sus movi- que penetra a través del estilo (1) hasta el ovario.

mientos. Para asegurar
su polinacién estas plantas entomoéfilas (que vienen a ser el 80 por
100 de las fanerbgamas), tienen una corola bonita, de colores lla-
mativos o un olor fuerte, penetrante, atrayendo por uno y otro ca-
racter a los insectos que sirven al mantenimiento de su especie.
Sus estigmas ofrecen al mismo objeto un tamafio pequeifio, y se re-
cubren de una substancia adherente, con lo que facilmente apresan
y retienen el polen que llevaba adherido el animalito. Las ex-
puestas cualidades distintivas del polen de las plantas entomé-
filas hacen que no se suelte de la flor y no difunda a la atmés-
fcra, por cuya razén dificilmente se ponen en contacto con cl
aparato respiratorio (a no ser por inhalacién directa y en pequc-
na cuantia), y de aqui su escasisima importancia alergdgena.

Iin las plantas anemdfilas, en cambio, se asegura la fecunda-
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cién a expensas del viento que transporta el polen. Como no ne-
cesitan atraer a los insectos, son plantas feas, sin resalte de co-
lor ni olor, de flores verdes o sucias, en las que el vulgo no re-
conoce flor. Para afirmar la fecundacién, a pesar del mucho po-
len que se pierde, le producen en enormes cantidades, el cual
para trasladarse bien precisa ademis ser ligero, fino, bien atomi-
zable y flotante; en alguna planta, como en el pino, el polen
tiene unos flotadores especiales; las anteras se abren por los fac-
tores sefialados y por el viento. Asi, el aire crea una verda-
dera atmésfera de polen, suspensién finisima de sus granitos en
enorme millonada que rodea a la planta, cayendo lentamente so-
bre ellas y sobre el suelo y los objetos, pero llegando en parte
sobre el estigma, que para mejor recibirle se ensancha, tomando
ese aspecto de pluma de que hemos hablado antes, aumentando
mucho su superficie de recepcién. Luego veremos a qué enormes
distancias se difunde el polen y a qué grandes alturas puede
llegar. Son éstas las plantas importantes en la génesis de las po-
linosis, y por ello resumiremos a continuacién las

Caracteristicas principales de las plantas que importan en la
génesis del asma y restantes polinosis.

1> Son anemdéfilas, o sea, para su fecundacién el polen se
transporta por el viento, creando, aun a grandes distancias, una
atmésfera muy rica en polen.

2> Son feas sus flores, poco visibles o no llamativas y sin
olor fuerte.

3.2 Tienen polen fino, y cuando estan polinando, a un ligero
golpe con el dedo sueltan una fina nubécula de polen a su alrede-
dor; los granos de polen, ademds de su pequefio tamafio, son se-
cos y no adherentes.

4> En su mayoria son hierbas espontaneas del campo o ce-
reales y algunos arboles; a ellas no corresponden las flores gue
se cultivan, por la belleza de sus colores o lo grato de su olor.

Antes de pasar al estudio de las plantas que se comprenden,
conviene que examinemos las condiciones que presiden su exten-
sién y difusién. Es en este sentido en el que nuestros conoci-
mientos de los alergenos es mas perfecto.
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Factores de la riqueza del aire en polen.

La abundancia de un determinado polen, y de todos en gene-
ral, en el aire, depende de una serie de circunstancias muy inte-
resantes de analizar, que son principalmente las siguientes:

I. Abundancia de la planta—Sin mis comentarios, se com-
prende que es ésta una razén fundamental; pero es interesante
recordar en vista de ello que no sélo interesa determinar para
una cierta localidad las plantas que existen entre las reconocidas
como alergbgenas, sino ademds juzgar de su frecuencia, que na-
turalmente es variable de una a otra localidad.

II. Cantidad de polen que la planta produce.—Depende en
primer término de la especie; pero para la misma es dependiente
de las condiciones de tiempo, lluvias, etc. Las plantas que mds
polen producen son sin duda las del género “ambrosia”, fami-
lia de las compuestas. Scheppegrell ha medido la intensidad
de polinacién encerrando una flor y dividiendo la superficie en
que caydé todo su polen, en cuadritos, contando al microsco-
pio varios y multiplicando luego la media obtenida por el total
de cuadrados; asi hallé que una sola planta de ambrosia trifida
produce alrededor de 8.000.000.000 de granitos de polen. Las gra-
mineas producen también grandes cantidades, aunque no tanto;
entre ellas hay algunas, como el maiz, que es una de las plantas
mas polinadoras que se conocen, hasta el punto de que en agosto,
cuando el maiz estd polinando, si agitamos una planta de ellas
sale una enorme cantidad del polvito amarillo; otras gramineas,
como el phleum, el anthoxantum, la dactylis, el cynodon dacty-
lon, la poa, agrostis, etc., también son intensamente polinadoras,
asi como la cafia comin, que polina intensamente. Entre los ar-
boles, es el olivo (olea europea) uno de los que mds dan; en dias
de sol, cuando hay ademds viento en un olivar, vemos como un
halo amarillento que circunda los arboles, y es el polen. Las
amaranticeas y las quenopodiidceas son también fuertes polina-
doras. Ya dijimos antes que la hora influye mucho; en general
por la mafiana a pleno sol, entre nueve y diez, la polinacién
tiene su mayor intensidad.

I1I. EI viento.—Es el factor que mads interesa estudiar, pucs-
to que merced a €l los polen alcanzan grandes distancias y altu-



120 Dr. CARLOS JIMENEZ DIAZ

ras, difundiéndose tanto. En el sentido de la longitud, Scheppe-
grell habla de la traslacién del polen a distancias hasta de
i200 millas! También en altura pueden los vientcs ascendentes
llevarles a enormes elevaciones. Scheppegrell ha hecho estu-
dios en aeroplano, recogiendo, por el método de los porta
(véase luego) a diferentes alturas, y recontando, halld, por ejem-
plo, a 100 metros de altura, 1.234 granos; a los 1.000 metros,
1.591; a los 1.300, 169, v a los 2.000, solamente 17. Las tan citadas
plantas del género ambrosia, que tienen una importancia funda-
mental en los Estados Unidos, tienen atin mayor radio de accién;
a los 4.000 metros de altura aun se recogian 31 corpusculitos en
cada placa. Wigand ha volado también sobre Koenigsberg, de-
mostrando que a alturas de 600 metros hay en el aire, aparte de
los gérmenes y esporos de hongos, polen de abedules y pinos
antes de que las gramineas hayan comenzado a polinar. Natu-
ralmente que aunque aun existan polen aislados a esas grandes
alturas y distancias, la cuantia de ellos es mucho menor que en
la proximidad de la planta, y, por tanto, disminuye progresiva-
mente su importancia patégena; de todas formas, Scheppegrell
encontré aun a ocho kilémetros del sitio de produccién polen
en cantidades suficientes para producir los sintomas.

La distancia a la cual un polen puede ser transportado por el
aire depende del tamafio de la planta, de la velocidad de caida
en el aire y de la velocidad del viento reinante. Si el polen
suelto de la planta no sufriera ningin influjo externo, caeria
verticalmente a los pies de la misma; en el tiempo de caida no
influiria para nada su peso, dada su gran pequefiez, siendo més
importante la lisura de su superficie; para esferitas, en general,
de menos de 0,001 de milimetro de didmetro se calcula la veloci-
dad de caida con arreglo a la ley de Stokes:

__2gr?
V== 9K

(g, intensidad de la gravedad, variable de unos a otros puntos
alrededor de 980; r es el radio, y K, el coeficiente de viscosidad
aérea (0,00018); si ahora dividimos la distancia por V (veloci-
dad calculada por esta férmula), averiguamos el tiempo que tar-
darfa en caer. La distancia a la cual puede llevarle el viento
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depende de la altura de la planta y de la velocidad del viento;
de ello resulta claro que cuanto mdis alta sea la planta mdis di-
funde su polen. En la prictica acontece que la direccién de los
vientos es muy variable, y se modifica en cada sitio por los acci-
dentes del terreno, casas, tapias, etc., con lo que la distribucién
del polen no es uniforme, sino que reviste un cierto predomi-
nio en ciertos sitios y para cada viento; pero esto pronto lo
aprenden los enfermos, por las diferencias de estado subjetivo.
Cuando el viento cesa, el polen cae; es en este sentido curiosa
otra observacién de Scheppegrell: en una ciudad en la que so-
lamente existian ambrosiidceas en la direccién Nordeste, pudo
en unos dias en que soplaba el viento de esa direccién recoger
mucho polen de ellas; pero unos dias después, en que el viento
se cambié en Suroeste, y aun no habiendo en esa direccién esta
planta, sigui6é recogiendo varios dias polen de la misma; esto
probaba a qué enormes distancias el viento Nordeste habia aca-
rreado los polen, que al devolverlos luego un viento Suroeste tar-
daban varios dias en ir llegando. Balyeat ha probado que la
cantidad de polen que se recoge del aire con el método de los
porta depende de la velocidad del viento, al extremo de que si
con un viento de cinco millas por hora se recogen cinco granu-
los, con otro de 15 millas se recogerian 15; los vientos matinales
son los que més difunden el polen, por la sencilla razén de que
es a esa hora cuando la polinacién es més activa. En Madrid he-
mos visto nosotros que de seis corpusculos hallados por porta
en dia tranquilo se aumentaron a 15 dos dias después que hubo
fuerte viento Sur. Igual observacién hice entre un dia tranquilo
y otro de fuerte cierzo, en la provincia de Santander, en placas
puestas a 20 metros del suelo (de 3 hasta 12 por centimetro cua-
drado).

IV. EI sol—Los dias de sol hay mucho mas polen en el aire;
¢sta es la razon de la mayor abundancia de polen aéreo, por ejem-
plo, en Andalucia con respecto a las regiones nubosas de la mon-
tafia santanderina, aun con la misma abundancia de gramineas.
Cualquiera puede darse cuenta tomando, por ejemplo, dos plan-
tas de dactylis glomerata, que abundan mucho entre nosotros, y
+olocando ambas en sendos vasos, uno al sol y otro en la obscuri-
Jdad; mientras que en el primer papel hallamos numerosos gra-
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nitos de polen, en el segundo apenas hay alguno. Balyeat ha
hecho observaciones con recuentos atmosféricos en diferentes
dias y ha visto que influye mis el sol que la lluvia; yo mismo he

Figura 15.—Efectos del tiempo sobre el contenido del aire en polen. (Obs. personales.)

visto (figs. 15 y 16) que en dias de sol, aunque haya llovido pré-
ximamente, hay mucho mis polen que en dias secos si el cielo
estd nublado.

V. La lluvia—Es un factor depurador del aire; ordinaria-
mente, después de ella el aire queda libre de polen; siempre he
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interrogado a mis enfermos de asmas polinicos, y he observado
su estado directamente en ocasiones en dias de lluvia, siendo
constante la dis-
minucién, y aun
desaparicién, de
los accesos
cuando llueve;
en sitios nubo-
s0s, como en la
regién de San-
tander, que he
estudiado, coin-
ciden con la fal-
ta de sol la hu-
medad y la cai-
da de agua, aun
en pequeflas go-
titas, para lim-
piar casi com-
pletamente el aire de polen; aun en dias en que estaban en plena
polinacién los phleum festucas, cynodon y anthoxanthum, segiin
se ve en la figura 16, no logré recoger ni un grano de polen en
los porta.

Necesidad del estudio botdnico en cada regién para el conoci-
miento de las causas en ellas de las polinosis.—Factores que com-
prende este estudio médicobotanico.

Todas las mencionadas causas como determinantes de la ri-
queza en polen de una determinada localidad hacen resaltar la
importancia en cada sitio del estudio botinico para la buena
comprensién y diagnéstico de los estados alérgicos polinicos.
Deonde esta labor ha sido llevada a cabo con la mayor perfeccién
es en los Estados Unidos de Norteamérica, donde no solamente
se ha hecho el estudio en general, sino para cada regién, y con
una detencién y escrupulosidad notables (Scheppegrell, Duke,
Piness, Kahn, Bernton, Balyeat, etc., etc.). En Europa los da-
tos son menos numerosos y mas imperfectos, a pesar de scr
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muy interesantes los trabajos de Wolff-Eisner, Eskuchen,
Prausnitz, Hoffmann, Guttmann, Borhart y Hiltner, Petow y
Loeb, Frugoni y Ancona, Benjamin, Pasteur-Vallery Radot, Gi-
roud, Baagoe, etc., etc., en sus respectivos paises. No basta con
probar a los enfermos con extractos de diferentes plantas, ha-
ciendo solamente lo cual dejarian muchos casos de clasificar-
se, sino que es necesario el conocimiento botanico mdis perfec-
to; de esta forma se explica que numerosos autores, que han
hecho el estudio con las pruebas cutdneas, con los extractos co-
merciales, en comarcas en las que el estudio botdnico todavia no
se habia llevado a efecto, hablen de la frecuente dificultad para
hacer el diagnéstico de la causa especifica. Debe, pues, conocerse
la importancia relativa de cada planta en cada localidad. Algin
ejemplo demostrara esto claramente; ya hemos dicho antes que en
Norteamérica una de las formas mdas frecuentes de las polinosis
es el catarro autumnal, ocasionado con la mayor frecuencia por
plantas del género ambrosia (rag-weed o cizafias), especies gi-
gante (a. trifida o comin, a. elatior o artemisifolia, a. psylo-
stacha), etc. Siendo frecuente en Norteamérica y en Méjico esta
planta, es rara en Europa, y desde luego no tiene ninguna impor-
tancia en nuestra Peninsula, donde solamente se ven algunos
representantes de la especie “a. maritima” en el Llobregat y Ta-
rragona, algo en Valencia y Puerto de Santa Maria, y escasa-
mente también en San Fernando y Chiclana, no teniendo para
nosotros, por su escasez, importancia asmégena. En cambio, en-
tre nuestras plantas asmoégenas figura el olivo con una impor-
tancia primordial que no tiene en otras regiones, donde su cul-
tivo es escaso; la palmera, propia también s6lo de determinadas
localidades; y, por ejemplo, entre las gramineas, ciertos bromus
tienen, segiin nuestras observaciones, una importancia primor-
dial que no reviste en otros paises, al menos apenas si se tiene
en cuenta (especies matritensis, tectorum, molli, squarrosus,
etcétera); en las inmediaciones de Madrid—y en toda Espafia—
se ven campos enormes llenos casi exclusivamente de bromus,
y en el aire se halla polen de esta graminea muy abundantemente.

Con lo anterior como muestra, queda probada la importan-
cia que tiene un estudio botdnico, punto de partida en cada re-
gién para el conocimiento de las polinosis, comprendiendo el
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conocimiento de las plantas aneméfilas que abundan en la tierra
v los polen que se hallan en el aire, asi como su respectiva abun-
dancia en cada época. Un ejemplo de organizacién de esta que
los autores han llamado “revisién botanica intensiva de una lo-
calidad” es la llevada a cabo por Koessler y Durham en la
regién de Chicago; dividen el terreno en cuadraditos, siendo
cada uno de ellos revisados por el botdnico, que tiende a estable-
.cer: a), tanto por ciento de terreno con plantas y sin ellas;
b), filiacién de las plantas que interesan por ser anembfilas, esta-
blecimiento de su abundancia respectiva y conservacién en her-
bario; c), tiempo de polinacién, y abundancia y duracién del
mismo. Para todo ello basta recoger las plantas de los terrenos
recorridos y hacer observaciones de la evolucién de cada una
de ellas de tiempo en tiempo mientras dure la estacién. Simulta-
neamente se hacia el estudio en el aire de los polen por el mé-
todo de los porta, contandole y filiando a qué plantas pertenece;
a ser posible, conviene hacer los recuentos a diferentes horas
del dia y en diferentes circunstancias atmosféricas.

Por semejante procedimiento, aunque no tan detallado en
toda Espafia, hemos hecho nosotros nuestro estudio de la flora
asmoégena espafiola, en el cual persistimos actualmente por ser
obra de tiempo. Nuestras mds completas observaciones en todos
estos sentidos son referentes a Madrid y sus alrededores, y de
la provincia de Santander, abarcando también observaciones me-
nos completas de las provincias de Toledo, Ciudad Real, Guada-
lajara, Segovia, Sevilla, Badajoz, Huelva y Cadiz, y méas escasos
datos personales de Levante, Asturias, Jaén y Almeria.

Los datos que fueron la base de nuestras observaciones, y
a los que hacemos referencia en este libro, permitiéndonos pen-
sar en cada localidad las plantas que interesan, son en su mayor
parte producto de nuestras directas observaciones y con ellos los
de las obras de Lézaro Ibiza (La flora espafiola, 1920) y la de
Willcox y Lange (Prodromus florae hispanicae, Stuttgart, 1870),
asi como determinados estudios monogréaficos; la magnifica
obra sobre la flora catalana de Capdeval, que debemos a la
gentileza de nuestro querido amigo el profesor Pi y Sdifier, de
Barcelona; la tesis de Cuatrecasas sobre el macizo de Magina
(Jaén), etc., etc., asi como indicaciones verbales, que nos fueron
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muy Uutiles en nuestros comienzos, del profesor Varela, director
‘del Jardin Botanico de Madrid, el restante personal del mismo y
el profesor Arévalo, del Instituto del Cardenal Cisneros. A to-
dos ellos somos deudores de atenciones, por las cuales mostra-
mosles nuestra gratitud. En las excursiones botdnicas nos acom-
pafié habitualmente nuestro colaborador el doctor Sanchez Cuen-
ca, a cuyo entusiasmo y celo debemos la mas eficaz ayuda, ha-
biendo después él continuado independientemente estos intere-
santes estudios (1).

Estos estudios comprendieron excursiones botanicas, que
para determinados sitios—provincia de Madrid y alrededores
sobre todo—fueron semanales o bisemanales durante todo el
espacio de tiempo de junio de 1928 a julio de 1929; también du-
rante la primavera y verano de 1930, y mds recientemente du-
rante todo este afio de 1931. En otros sitios, donde lo hacemos
notar, no se pudo hacer un estudio tan sistemadtico, tratdndose
simplemente de excursiones mads aisladas y en diferentes épo-
cas. Las plantas filiadas eran en parte conservadas en herbarios;
hemos observado su época de polinacién, y hemos recogido sus
polen, guardando preparaciones y dibujos de algunos de los
mismos—Ilos mas importantes—para su filiacidon; la técnica de
estos trabajos no precisa explicaciones; en cuanto a la colora-
cién de los polen, la hemos hecho simplemente, poniéndolos en-
tre porta y cubre con una gota de solucién de Lugol, y a veces
sin nada. La obtencién del polen de la planta la hemos hecho
de uno de estos dos modos: o bien, cuando eran plantas que es-
taban activamente polinando, cortdbamos con tijeras las espi-
guillas y las envolviamos en papel satinado negro, del que viene
envolviendo las placas radiogréficas, y al otro dia basta con ir
sacudiéndolas, con lo cual se obtienen grandes cantidades de
polen, o bien cuando las anteras todavia no se han abierto, pero
estdn en sazén, poniendo las plantas en agua con la espiga in-
clinada sobre un papel, y en el laboratorio, reservado de vien-
tos, pero al sol, con lo que las anteras se abren y sueltan su
polen al papel; este polen asi obtenido debe ser lavado con éter,
y luego de seco, puede conservarse indefinidamente en frascos.

(1) Tesis sobre las polinosis, préxima a publicarse.
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La preparacién de los extractos para diagnéstico y tratamiento
se detalla en el capitulo correspondiente.

Para probar si una planta es aneméfila puede emplearse el
aparato de Scheppegrell (anemofilémetro), que es simplemente
un dispositivo para producir una corriente de aire frente a la
planta, colocando portas embadurnados, con lo que se averigua
cémo y hasta dénde el viento es capaz de arrastrar su polen;
no hemos echado mano nosotros de este dispositivo, habiéndo-
nos valido de los caracteres botanicos de cada planta y de los
datos hallados en la literatura, o colocando porta en los sitios
donde la planta abunda; es, sin embargo, extrafio qué pocas ve-
ces en las obras de Botanica se expresa al describir cada planta
si es aneméfila o entoméfila.

Los polen en el aire; técnica de su estudio y resultados.

Comprende la recogida del polen del aire, y ulteriormente,
el examen y la filiacién de los polen obtenidos.

Para la recogida de los polen del aire, el método habitual-
mente empleado es el llamado método de los porta. Consiste en
embadurnar portaobjetos con una substancia adherente; por
ejemplo, vaselina o glicerina. Si se emplea la primera, se ponen
pequefias cantidades, extendiéndola, en capa muy fina, con los
dedos; si la segunda, unas gotas, igualmente bien extendidas, de
modo que se embadurne por una capa muy fina; cuando es va-
selina lo que se empled, puede luego mirarse sin mds al micros-
copio; cuando fué glicerina, conviene, en cambio, afiadir una gota
de la solucién yodada, para evitar la birrefringencia; esto tiene
ademds la ventaja de que el yodo ayuda mucho, como veremos,
a la filiacién de los polen, por lo cual, sea una u otra substancia
la empleada, debe al mirarse al microscopio afiadir siempre el
lugol. Los porta se colocan en el sitio deseado, y en la direc-
cién que queremos, de forma que venga a enfrontarles el aire
de cuya direccién nos interese averiguar qué polen trae; cuan-
do queremos simplemente saber el contenido en polen del aire,
lo mejor es colocar cuatro en la forma que sefiala la figura 17, o
hien poner el porta en un dispositivo como el sefialado en la
ijpura 18, que permite que en todo momento el porta quede en-
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frontado por su superficie preparada, con el viento reinante. Nos-
otros hemos colocado portas en la ciudad y en el campo (averi-
guacién del polen dominante y potencia de conveccién), y a di-
ferentes alturas (difusién hacia
arriba de los polen) y en dias dife-
rentes (influencias atmosféricas, de
sol, lluvia, viento, humedad, etc.).
Habitualmente, menos cuando se
quiere hacer el estudio de la rique-
za del aire en polen a diferentes

horas, se dejan los porta toda la
noche al aire, recogiéndolos a la
mafiana siguiente.

E1 diagnéstico de los polen del
aire comprende, en primer térmi-
no, su diferenciacién de otros ele-
mentos que pueden imitar el polen,
y en segundo lugar, la filiacién de

Figura 17
la planta a la cual pertenecen.

El granito de polen encierra, en cuanto a su estructura, los
elementos germinales masculinos rodeados de dos capas, una in-
terna (intina) y otra externa (exina). En una gran cantidad de
casos se observan
©10 O mas poros
germinales, sor-
prendiéndose en
ocasiones el cor-
pusculito en la si-
tuacién de emitir

una prolongacién,
que sera el tubo po-
linico. Su forma es
variable; en gene-
ral, esférico o aova-
do cuando es fresco, y méas bien piramidal cuando se seca (so-
bre todo en las gramineas); en el pino lleva unos flotadores es-
peciales, como ya sefialamos antes. En algunas familias el po-
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fen lleva espiculas de variable disposicién, y en otras no las
lleva en absoluto. Su tamafio es muy variable. Desde la enorme

proporcion alcanzada
cn algunas malviceas
( Hibiscum Cyrium,
por ejemplo, 180 mi-~
cras) hasta su extre-
ma pequeiiez, por
cjemplo, en el de
agrostis o festuca, que
oscila entre 20 y 30
micras, hay varias
gradaciones. Desde un
punto de vista prac-
tico importa solamen-
te hacer la filiacién
teniendo presentes es-
tos tres tipos princi-
pales dentro de los
que se hallan en la at-
moésfera y recogemos
en los porta:

A) Polen de gra-
mineas (ejemplo, figu-
ra 19): caracterizase
por su forma esféri-
ca cuando esta fres-
co, y piramidal cuan-
do seco; no tiene es-
piculas, ni mis de un

Aspectos del polen de gramineas en

Figura 19
seco y en fresco.

poro germinal, y se colorean en azul por el iodo en virtud del

almidén que contiene.

B) Polen de las amarantaceas y quenopodi4ceas (figura 20):
ausencia de espiculas, forma también redondeada, pero con un
aspecto que recuerda las pelotas de football, debida al abollona-
miento de la exina; muy débilmente tingibles por el iodo.

C) Compuestas: el polen de ellas (nos interesa a nosotros
sobre todo el xanthium y las artemisas y salsolas) se caracteri-

9
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za, ademas de por su
forma esferoidal, por
tener espiculas (figu-
ra 21); dan muy dé-
bil reaccidén parda por
el iodo.

L a diferenciacién
de los polen respecto
al polvillo atmosféri-
co es facil en general,
sobre todo si se mira
a diferentes aumentos
(por ejemplo, objeti-
vo 7, ocular 2); el as-

pecto en tabletitas o
cristalino del polvi-
llo, su mayor grosor y estado amorfo en otros casos, etc., hacen
facil esta diferenciacién a poca prictica que se tenga; en la
figura 22 reproducimos un campo con polen y otros elementos
del aire, dibujado de

Figura 2C —Polen de amaranticcas y quenopodiaceas.

varios campos de un
porta expuesto al
viento por la noche.

El hacer una filia-
cién mas detallada
que la de los tres gru-
pos referidos es ya ta-
rea mas dificil y re-
quiere mayor practi-
ca. Woodehouse, en
numerosos trabajos, y
luego Piness y Mac-
Minn, han llegado a
la obtencién de tablas
y claves diagnésticas
por las cuales la filiacién de las plantas que a ellos interesa
se hace mas féacil, a las cuales remitimos al interesado en

Figura 21.—Polen de compuestas.
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ello. Nosotros hemos observado el intenso parecido de polen de
gramineas préximas y la variedad de forma de una a otra obser-
vacién, por el hecho de que al desecarse cambia mucho su forma.
Mas adelante, en la descripcién de las plantas importantes, re-

Figura 22.

Polvo atmosférico recogido en los porta; en P, gra-
nos de polen. (Illincfotogr. pers.)

producimos la forma de su polen tal y como le hemos visto nos-
otros, para facilitar su filiacién.

En lo tocante al recuento del polen del aire la cifra suele ex-
presarse en nimero de granitos hallado por centimetro cuadra-
do y para las doce horas de la noche de exposicién, o bien para
las veinticuatro horas del dia. La técnica seguida por nosotros
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es la siguiente: colocamos sobre el porta la gotita de iodo y en-
cima un cubre de 22 por 22 milimetros, se cuentan en la platina
cuentaglébulos todos los granos existentes dentro de la demar-
cacién del cubre, y la cifra obtenida se divide por 4,84, obtenién-
dose asi el nlimero por centimetro cuadrado. Una cifra de 8 a 10
indica ya una cierta abundancia; 25 es hallazgo de gran satura-
cién del aire por polen; 30 y aun 40 se hallan en Madrid dentro
de la poblacién, en primavera muchas veces; cifras como la halla-
da en las notables investigaciones de Scheppegrell, de 100 gra-
nos por centimetro cuadrado, son indicadoras de una inten-
sisima abundancia, y yo las he hallado pocas veces (1). Los datos
obtenidos sobre la riqueza de nuestro aire en polen se dan en
la pagina 168, después de estudiadas las plantas asmédgenas.

Composicién quimica de los polen y naturaleza de sus propie-
dades antigénicas.

A) La composicién quimica de los polen ha sido estudiada
por diferentes investigadores con resultados sensiblemente va-
riables para cada uno y segtn la localidad de procedencia. Esto
no es de extrafiar, pues clinicamente se ha observado que suje-
tos que reaccionan positivamente al polen de una planta con ex-
tractos procedentes de su medio, pueden no hacerlo con extrac-
tos hechos en otro sitio; no olvidemos, ademas, que la finura
de las reacciones bioldgicas va mucho més alla de lo que el anali-
sis quimico nos puede descubrir. El polen de centeno contiene,
segin Kanmann:

Agua ... 10,18 por 100.

Cenizas ....... ......... ORI 3,40 —

Substancias inorgéanicas...... ........... 13,58 —
— organicas ................... 86,42 -

(1) Después de escrito lo anterior, en nuestro estudio del verano
y primavera de 1931 hemos hallado cifras mas altas (véase nuestra pu-
blicacién dltima, y en el capitulo siguiente).
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de¢ cstas dltiras, corresponden:

Extracto de alcohol etéreo............ 3,0 por 100.
Hidratos de carbono..................... 25,0 —
Nitrégeno no proteico................... 18,0 —
Proteinas ...............oooiiiiiiiiiinl 40,0 —

En el anilisis efectuado por Heyl del polen de ambrosia se
obtuvo: ‘

Agua ... 5,3 por 100.
Fibra ............oo.oo 12,2 —
Pentosanas ...............ccecoiiiiiiiiiin.. 7,3 —
Cenizas ............. oo 5,4 —
Dextrina ......... .............. .l 2,10 -
Proteinas ........... ... 24,4 —_

(Nitrégeno de las proteinas, 7,5 por 100; no
extraible, 6,75, extra. con sol. diluida de alcalis,
y 5 por 100 extr. por sol. salina al 10 por 100.)

El extracto alcohdlico alcanza el 42,9 por 100 y estd consti-
tuido por grasa (10,8 por 100), lecitina (0,75 por 100), substancias
eterosolubles pero no ligroinsolubles (1,75 por 100), sucrosa
(0,4 por 100), glucosa (1,6 por 100), resina (17,49 por 100) y una
base nitrogenada.

Las fracciones nitrogenadas de este polen fueron bien estu-
diadas por Koessler, que hall$:

N. total.............. .. ... 4,65 por 100.
N. huminico.. ... ... ...... . 0,37 —_
N. amidico........ ........... ... 0,30 —
Arginina ... ... e . 0,68 —
Cistina ................ ..o 0,06 e
Lisina ........cooooiiimiii o . 0,14 —
N. de las bases amidicas......... ... . 0,60 —
N. total de las bases............. ..... . 1,56 —
N. res. del filtrado..... .......... ....... 0,34 —
N. total del filtrado...................... 2,16 —_

B) (Tiene el polen propiedades anafilactégenas? Ya se ex-
puso en el capitulo IV que Coca y sus colaboradores habianlo
negado primeramente, y éste era uno de los argumentos esgri-
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midos para diferenciar en esencia los estados alérgicos (atopia)
de la anafilaxia; sin embargo, los trabajos experimentales de
Dumbar, Koessler y Parker, provocando verdadera anafilaxia
experimental con los polen, eran ya muy demostrativos, pero
se completan con los recientes de Huber y Koessler, Parker y
de Loeb, probando por el método de Schultz-Dale la sensibili-
zacion celular especifica, tanto en la tirita de cuerno uterino,
como en la reaccién broncoconstrictora, a partir de cuyas inda-
gaciones el asunto debe darse como definitivamente resuelto
en sentido positivo.

C) Las propiedades alergénicas o atopénicas de los polen,
¢en qué parte de los mismos residen? Lo primero que se nos ocu-
rre suponer es que sean las proteinas de los polen las que actiien
como antigenos; esta suposicion fué la expuesta por primera
vez por Dumbar; Wolff-Eisner aceptdé lo mismo, expresando
que los polen pierden poder antigénico al envejecer. Sin em-
bargo, posteriormente Coca y Grove negaron la naturaleza pro-
teinica del antigeno polinico; hicieron digerirse un extracto de
polen por la tripsina, y el producto, que ya no daba ninguna
reaccién de las de la albimina, permitia obtener reacciones po-
sitivas en la prueba dérmica en los sujetos sensibilizados; en
los animales hicieron Walzer y Grove demostraciones seme-
jantes. A partir de ese momento se han hecho numerosas inves-
tigaciones sobre el problema. Para aquellos que piensan que no
es la proteina la fraccién del polen que hace de antigeno queda-
rian como posibilidades, o bien substancias aiin desconocidas, que
suelen acompafiar a las proteinas (Balyeat), o bases animicas
o de otra naturaleza ignota, como la de las toxinas y los fermen-
tos (Coca, Grove, Walzer) dializables y tripsinresistentes. Bas-
tai ha estudiado su grado de dializabilidad, averiguando que
es intermedio entr¢ el de la peptona y las seralbiminas: po-
dria ser una substancia albuminoidea poco compleja. Loeb ha
repetido posteriormente los trabajos de Coca con resultado
opuesto; él halla que la substancia alergbgena es precipitable
por el alcohol y desaparece por la digestién tripsica; Melli
también aboga por la naturaleza proteinica y llega a conclusio-
nes opuestas a Coca; Caulfield, Cohenn y Eadie lo mismo; re-
sulta, pues, dudoso, por la oposicién de resultados, €l Gnico
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lundamento para negar que sea la porcién proteica la deter-
minante de los fendémenos de sensibilizacién. Bernton-jones y
Csonka han encontrado, estudiando las diferentes fracciones
del antigeno, que la parte mdis activa es la proteosa (hidroso-
luble); la albimina da menos reacciones positivas, y la frac-
ciéon glutenina es la de menor importancia. Caulfield efectud
también reacciones con las diferentes fracciones del polen de
“ambrosia” en sensibilizados a esta planta, hallando un 78 por
100 con la glutenina y 20 por 100 con el extracto alcohdlico.
De estos hallazgos podemos deducir que si bien es en el 90 por
100 de los casos la albtimina el antigeno, hay un procento bajo
en el que la sensibilizacién parece ser mds bien a la fraccién
no albuminosa, y que aun dentro de los sensibles a la fraccién
albuminosa sean unas veces uno y otras otro de sus componentes
los sensibilizantes; asi se explica Bernton el hecho de que se
den reacciones negativas a un polen por sujetos que evidente-
mente estaban sensibilizados a la planta, siendo, en cambio, po-
sitivas a una de las fracciones especialmente extraidas. En cuanto
a los casos en los que la sensibilizacién no fuera precisamente
a las proteinas, estariamos frente a un caso mdas de alergia para
substancias no proteicas, de las cuales ya nos hemos ocupado an-
teriormente. Recordemos, sin embargo, que puede tratarse de un
antigeno complejo en el sentido sefialado por Landsteiner, y
ser primitivamente indispensable la proteina para la sensibili-
zacién, aunque ulteriormente podriamos obtener reacciones po-
sitivas con uno de sus elementos, no proteico; evoquemos asi-
mismo ahora las actuales ideas deducidas de las notables inves-
tigaciones de Sachs y Klopstock acerca de los antigenos no
proteicos, en los cuales el papel de la proteina no es por eso
primeramente menos indispensable, actuando como introductora
o Schlepper de la accién antigénica (véase mdas arriba también
sobre el concepto de haptenos establecido por Landsteiner).
D) (¢Hasta qué punto es especifica la sensibilizacién polini-
ca? Que la substancia alergbégena es especifica, no puede dudarse.
Tanto en las investigaciones de Parker como en las de Huber
y Koessler, apareci6 evidente la especificidad experimental; cli-
nicamente acontece lo mismo: en un procento muy dominante
las reacciones son solamente positivas para un determinado po-
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len; asi ocurrié en el 57,7 por 100, de los 530 estudiados por
Cooke y V. de Veer, y asi lo afirman también Rackemann, Bern-
ton, etc., coincidiendo con nuestra experiencia de un 50 por
100 de casos estrictamente especificos para un solo polen. Hay,
sin embargo, casos en los que la sensibilizacién se extiende a
dos o méas polen, aun descontando los errores a que se llegue
por extractos mal preparados o reacciones mal interpretadas.
No hay, para aclarar estos casos, sino estas dos explicaciones:
o se trata de un préximo parentesco biolégico de ambos polen
o de una sensibilidad efectiva simultineamente para ambos.
Baagoe, que ha estudiado las reacciones simultidneas, las halla
principalmente para polen correspondientes a plantas muy pré-
ximas biolégicamente. Asimismo creemos nosotros, por tratar-
se casi siempre en cada caso de reacciones simultineas para
las mismas plantas, por ejemplo, en nuestros sensibilizados a
poa pratensis, encontramos casi constantemente una reaccién
positiva al phleum pratensis. Otras veces, sin embargo, la ex-
plicacién es la otra; ya hemos sostenido antes que el hecho
de ser sensible a una substancia favorece la sensibilizacién para
otra determinada; me apoyo para creerlo asi, aparte de las razo-
nes que ya esgrimimos antes, en la observacién de algunos casos
en los que el sujeto sensible solamente a un determinado polen
un afio, se hallaba sensible a algtin otro mas al explorar en la
temporada préxima; en el curso de este libro mencionamos nu-
merosos casos probatorios de esto para que necesitemos insistir
ahora sobre ello. Muchas veces el primer sensibilizante perma-
necia larvado (estado alérgico equilibrado), no manifestdndose
sino ulteriormente; pero es muy constante que a la larga los
viejos asmaticos ofrezcan mds sensibilizaciones.

El alergeno polinico es, pues, especifico, pero un sujeto pue-
de responder a mas de un polen si son préximos biolégicamente,
o bien por ulterior sensibilizacién a varios de ellos.



CAPITULO VIII

Sigue el estudio de los alergenos polinicos.—Geografia botinica
espafiola—Estudio de las plantas asmégenas, especialmente
en lo respectante a nuestra flora—Frecuencia de las polinosis
y épocas.—La sucesién de los polen en el aire, segiin nuestros
estudios.—Caracteres clinicos en general de las polinosis.—
Sensibilizaciones a otras porciones vegetales aparte del polen.

Caracteres generales de la flora espafiola.

Son siete las grandes zonas botdnicas en que debe conside-
rarse el mundo, dividido desde el punto de vista botédnico: 1,* zo-
na, de las praderas articas; 2.* zona, de los bosques boreales;
3.2, de las estepas, montes y desiertos boreales; 4.2, de los bos-
ques tropicales; 5., de los montes, estepas y desiertos australes;
6.2, de los bosques australes, y 7.2, de las praderas polares antar-
ticas. Espafia se atraviesa por la linea que separa las zonas se-
gunda y tercera, es decir, que mientras la cuenca mediterrdnea
es zona de los montes, estepas y desiertos boreales, el resto in-
tegra la de los bosques boreales que se extiende por arriba has-
ta una linea que, partiendo de Islandia, atraviesa Europa, la
Siberia, el Sur de Alaska y deja, por tanto, comprendida casi
toda Europa, de Asia hasta el Norte de las Estepas, y de Amé-
rica los Estados Unidos y el Canada. La flora espafiola deberia,
pues, excepto en la zona mediterranea, ser igual a la de Euro-
pa central y los Estados Unidos, siendo esto de interés por ser
en este tltimo pais donde mejor se ha estudiado la flora alergé-
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gena. Pero en la practica las cosas no resultan asi por las pecu-
liaridades de su zona mediterrdnea, que es muy amplia, y de las
costas meridionales, que tienen un cardcter francamente africano,
asi como por la existencia de regiones esteparias. Espafia tiene
un total de unas 2.302 especies de criptégarnas y 5.448 de fane-
régamas espontidneas (Ldzaro Ibiza), y de su riqueza y varie-
dad botanica puede darnos idea el hecho de que de las 10.000
especies de vasculares que se conocen en Europa existen en Es-
pafia 5.500 (4.300 en Francia, 5.000 en Italia, etc.); de las enun-
ciadas 5.500, son endémicas en Espafia 1.200. La comunidad de
flora con Norteamérica alcanza solamente a un 3 por 100 apro-
ximadamente de las nuestras.

Las causas de la variedad botinica espafiola deben buscarse,
sobre todo, en la diversidad de sus climas y paisajes; por ello,
en tanto que en el S. y SE. la flora tiene los caracteres africa-
nos, en otras regiones (las mediterrdneas restantes) ofrecen una
vegetacidn caracteristica, existiendo lugares como, por ejemplo,
en Arenas de San Pedro y regién de la Vera, donde la flora es
tipicamente mediterrdnea junto a Gredos, en cuyas alturas hay
flora de las praderas articas; igualmente Malaga, Motril, etcé-
tera, con vegetaciéon casi tropical por comparacién a Sierra Ne-
vada con sus alturas verdaderamente polares. Las estepas espa-
fiolas con regiones llanas o en suaves monticulos sin tierra ve-
getal, con sedimentos salinos, donde todo es vegetacién esponta-
nea de gramineas, salsoleas, compuestas, y plumbagineas, cuya
importancia desde el punto de vista alérgico luego examinare-
mos. Tales estepas, de las que en Europa no hay mas ejemplo
que las puzstas de Hungria, tienen una distribucién salteada
que marcamos en el mapa figura 23, siendo las principales: la
castellana, aragonesa, andaluza, y las de Valencia y Murcia. En
resumen, si exceptuamos la zona tropical, de la que sélo hay
indicios en alguna zona del Sur en Espafia, tenemos una repre-
sentacién de las restantes floras, interesdndonos mas que la di-
visién geogrifica botdnica (regiones septentrional, central, me-
ridional, occidental, oriental y sudoriental) hacer algunas
consideraciones sobre la abundancia relativa en una y otra
zona de las plantas alergégenas y de las caracteristicas es-
peciales de ciertas zonas.
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Zona mediterranea—M4ds de las tres cuartas partes de la Pen-
insula tienen el caracter mediterrdneo y en ellas hay gran abun-
dancia de plantas de hoja perenne, sobre todo arbustos (lentis-
cos, cornicabra, adelfas), monocotiledéneas bulbosas (azafran,
tulipanes, escilas, jacintos) y arboles espontdneos o cultivados
(encinas y alcornoques, olivos, naranjos, limoneros, etc.). La
flora de gramineas es en tales regiones sumamente variada, do-
minando las anuales sobre las rizocdrpicas (raiz perenne y 6rga-
nos anuales aéreos), como la grama y los carrizos (phragmites,
cynodon, trigo, avena, cebada y centeno, phalaris, bromus, hor-
deum, agrostis, etc.).

Zona esteparia—Ceontiene gramineas, abundando también las
anuales, y entre ellas la cebada y centeno en cultivo, bromus,
serrafalcus, hordeum, agrostis espontdneas; y mucho las com-
puestas haldfilas, salsoleas, xanthium y quenopodiidceas, arte-
misas parecidas a éstas. Entre los adrboles domina el pino.

Zona de los bosques boreales—En Espafia esta zona tiene
representacién en la regién cantibrica y pirenaica, y luego re-
partida por la Peninsula en todas las regiones montafiosas de al-
tura media. Abundan las gramineas, sobre todo las rizocarpicas,
que constituyen asi hermosos prados naturales, drboles de hoja
caediza (abedules, chopos, castafios, robles, hayas, sauces, fres-
nos, olmos y avellanos), asi como matojos (brezos, acebo, ene-
bros, majuelos, etc.).

Zona artica—Como quiera que en Espafia no hay represen-
tacién de esta flora sino en las alturas muy grandes, las zonas
de esta vegetacién constituyen manchas y no una zona conti-
nuada; les caracteriza la pobreza de su vegetacién, y desde el
punto de vista de produccién de polen no tiene otro interés que
el de saber que apenas si producen, hallandose bien en estas re-
giones los enfermos sensibles al polen.

Plantas alergégenas principales.
Aparte de algunas plantas entomodfilas que puedan dar lugar

a sensibilizacién casualmente y por contacto directo o inhala-
ciébn préxima, las que interesa estudiar son las anemdfilas, cuya
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abundancia les da importancia desde nuestro punto de vista;
entre éstas estdn las que a continuacién vamos describiendo:

1.° Estudio de las gramineas alergégenas.

Por ser ésa la época de su floracién estdn entre éstas las
principales plantas que determinan los procesos polinicos de
primavera y de verano, aunque existan otras plantas no grami-
neas que también puedan dar sintomas en esa época, y aunque
haya, més excepcionalmente, gramineas de sintomatologia tar-
dia. En Madrid y sus alrededores se ven ya en abril gramineas
polinando; en Andalucia, se ven ya en amplia polinacién a
primeros de ese mismo mes plantas que en la regién canté-
brica polinan en agosto. Este hecho tiene importancia por ser
distinta la época de los sintomas en un sujeto sensibilizado a
una determinada planta, seglin la regién en que vive; este caso,
que expongo a continuacién, es muy elocuente desde este punto

de vista. \l
)

Un enfermo nuestro de Cérdoba tiene alli sus manifestaciones desde
comienzo de abril hasta primeros de junio; otros afios su sintomatologia
fué de coriza espasmédico, pero el afio pasado tuvo accesos intensisimos
de asma toda esa época, a cuya causa para ver si mejoraba al cambiar
de sitio se vino a principios de junio a Madrid, durindole con la mis-
ma intensidad en Madrid sus sintomas hasta mediados de julio, cosa que
no le ocurria nunca. Su sensibilizacién, seglin pudimos averiguar, era
a la poa pratensis, explicindose muy bien todo por durar hasta esa épo-
ca con intensidad la polinacién de esa planta en la regién madrileiia,
cuando ya en Cérdoba ha dejado de hacerlo.

Los datos de polinacién que damos para cada planta son, en general,
el producto de nuestras observaciones en lo referente a Madrid y alre-
dedores (zona esteparia en la direccién de Toledo y Albacete, zona me-
diterranea de las veras del Tajo, Jarama y Tajufia—Aranjuez, San Fer.
nando, Arganda y Morata—, y zona bosque-boreal en la Sierra de Gua-
darrama-Miraflores, Cercedilla, Rascafria), y comparando los datos, ob-
tenidos en la regién de Sevilla, Madrid y Santander, tan diferentes cli-
méaticamente; en otros casos nos atenemos a los datos de Willcomm y
a los de Léazaro Ibiza.

Las gramineas que han sido sefialadas en Norteamérica
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como productoras de las polinosis primaverales son las si-
guientes (1):

”Capriola dactylon (= Cynodon dactylon); hierba de la gra-
ma (B. S. D. Th.).

Bromiis uniloides (B. S. P.).

Coetochloa lutescens (B. S.).

” Holcus shorgum (= shorgum vulgare); maiz de Guinea
(B. S.).

” Poa pratensis (B. S. D. Th. P.).

” Agrostis alba (B. S. D. Th. P.).

” Dactylis glomerata (B. S. D. Th. P.).

” Phleum pratensis (B. S. D. Th. P.).

Tridens flava (B. S.).

Syntherisma sanguinale (B. S.).

Andropogon scoparius (B. S.).

Buchloae dactyloides (B. S.).

Poa arachnifera (B. S.).

” Bromus secalinus (Serrafalcus secalinus) (B. S.).

” Tritichum sativum (B. S. Th.).

” Secale cereale (centeno; B. S. D. Th.).

” Hordeum vulgare (cebada; B. S.).

” Avena sativa (avena; S.).

” Zea mays (maiz; B. S. D. Th., dado como poco importante).

Bouteloua gracilis (S. B.).

Andropogon furcatus (B. S8.).

” Arrhenaterum elatius (S.).

” Festuca elatior (o pratensis, cafiuela; S. B. D. P.).

” Festuca rubra (Th.).

” Agropyrum repens (Triticum repens, grama del Norte; S.).

Hordeum nudosum (S.).

” Bromus inervis (S.).

” Bromus commutatus (Serrafalcus commutatus; S.).

Zimania palustris (S. Th.).

Panicum virgatum (S.).

(1) Las sefialadas con () existen entre nosotros, y hemos podido
comprobar su papel etiolégico; las letras marcan los autores que las men-

cionan, siendo S., Scheppegrell; D., Duke; Th., Thomas; B., Balyeat.
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Bouteloua hirsuta (S.).

Monroa squarrosa (S.).

Elymus canadensis (S.).

Trysetum dactyloides (S.).

” Anthoxantum odoratum,; grama de olor (Th.).
” Lollium perenne; ballico (S. Th.).

” Poa trivialis (Th.).

Entre todas las mencionadas resaltan, sin embargo, por su
frecuencia e importancia alergbégena, las siguientes:

Phleum pratensis (hierba timotea).
Agrostis alba (cosquillas).

Festuca pratensis (espiguillas).
Cynodon dactylon (hierba de la grama).
Dactylis glomerata.

Festuca rubra.

Holcus halepensis.

Poa pratensis.

Secale cerealeé (centeno).

En Holanda (segtun S. v. Leeuwen citando a Benjamin), las
principales estudiadas son:

Festuca rubra, Arrhenaterum elatius, Holcus lanatus, Secale
cereale, Alopecurus pratensis, Lollium perenne, Cynosurus cri-
status, Triticum repens, Dactylis glomerata, Poa pratensis,
Phleum pratensis, Agrostis alba, Avena flavescens, Poa trivia-
lis, Phalaris arundinacea, Mollinea serulea, Anthoxanthum odo-
ratum, Glyceria spectabilis, Bromus mollis y Hordeum secalinum.

En Alemania, los principales que se han seflalado, son:

” Phleum pratensis (W. G. K. P. L. E. (1).
” Dactylis glomerata (W. G. P. L.).

” Secale cereale (W. G. P. L. E.).

” Anthoxanthum odoratum (W. P. D.).

” Poa pratensis (W. G. P. L.).

(1) E. Eskuchen; V. Venzmer; P. Prausnitz. G., Guttmann;
W., Wolff-Eisner; K., Kammerer; P. L., Petow y Loeb.
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" Poa trivialis (W. P. L.).

" Phalaris arundinacea (W.).

" Lollium perenne (W. G. P. L.).
" Agrostis vulgaris (W.).

" Agrostis alba (W. G. P. L.).
" Triticum vulgaris (id. spelta y caninum; V.).
Hordeum vulgare (V.).
Avena sativa (V.).

Agropyrum repens (V. P. L.).
" Festuca rubra (V. G.).

" Festuca ovina (V. G.).

> Festuca pratensis (V. G.).

” Cynosurus cristatus (V. G.).
Alopecurus pratensis (V. G.).
Trisetum flavescens (G.).
Descampsia cespitosa (G.).

” Poa nemorales (G.).

" Holcus lanatus (G.).

? Arrhenaterum elatius (G. P. L.).
” Koeleria piramidata (G.).
Luzula nemorosa (G.).

LK)

”»

i3]
b4

i3

En Italia, Frugoni y Ancona han explorado entre las gra-
mineas: poa pratensis, zea mays, dactylis glomerata y phleum
pratensis. En Lombardia, Giangi ha hecho también un estudio
de las plantas importantes en esa regién.

En Francia, Pasteur Vallery-Radot, Blamoutier y Giroud,

han estudiado algunas de las gramineas alergbgenas, sefialando
sobre todo: maiz, avena, trigo, dactylis, phleum y agrostis.

2.° Estudio de las gramineas de importancia alergégena
en Espaifa.

Como ya dijimos antes, entre nosotros existen representa-
ciones de casi todas las gramineas; sin embargo, en la siguientc
relacién nos limitamos a exponer aquellas mds frecuentes, sub-
raydndolas por tener una importancia maxima y a las cualcs
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hemos hallado sujetos sensibilizados. Ponemos también algu-
nas que deben tener importancia por su frecuencia, a pesar de
que nosotros no hayamos atin encontrado ninguna persona sen-
sible a su polen, bien porque no lo hayamos explorado nunca,
bien porque a pesar de entrar en nuestras exploraciones habi-
tuales no hayamos jamds obtenido reacciones positivas.

Insistimos, como ya lo hemos hecho en una anterior publi-
cacién con Sanchez Cuenca, en que todavia no son del todo ab-
solutos estos datos; llevamos cuatro afios de estudio intenso de la
sensibilizacién polinica en Espafia, pero juzgamos que es pre-
ciso més tiempo y, sobre todo, mis personas ocupadas en este
problema en diferentes regiones de Espafia estudiando la flora
regional para que los datos tengan un valor definitivo; un ejem-
plo que ya hemos puesto anteriormente es muy elocuente: el
maiz es considerado como poco importante, a pesar de la enor-
me cantidad de polen que produce; se atribuye esto (Scheppe-
grell) a que por el tamafio mayor de éste ficilmente se detiene
en las anfractuosidades nasales; asi lo creiamos también nos-
otros, pero cuando hemos comenzado, a raiz de un primer caso
muy interesante, a explorar a los enfermos con el polen de
esta planta, pronto hemos podido ver su gran importancia entre
nosotros. Una planta que no hemos explorado es la cafia comiin.
Visitando una regién de Levante en el agosto anterior, vimos
la enorme cantidad de la misma existente, y que hallindose en
intensa polinacién se observaba la gran cantidad de polen que
produce; desde entonces no dudamos que en esas regiones esta
planta tendra una gran importancia en la produccién de estados
asmdticos (o coriza) de agosto a septiembre.

En lo que sigue marcamos al final de cada planta con una A
las que abundan mé&s en la regién andaluza, con M en la regién
central, con S en la septentrional y con O en la regién oriental.
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Tribu. Nombre cientifico. Nombre vulgar| Polinacidn. Observaciones
1+ Maideas ........ Jea maysS....... ...... ... Maiz ...... . ... Julio-agosto ...{Toda Espafia.
. \Oriza sativa........... .. Arroz ............ Agosto .......... 0.
Oriceas .
(Lygeum spartum...... .1 Esparto basto.|Mayo .......... IM. O.
/Triticum sativum. Trigo Abril-mayo ....|Toda Espafia.
\ Triticum spelta........ Escafla - ”
degylops truncialis..... Rompesacos ” Toda Espafia.
| Triticeas }Secale cereale.......... . !Centeno ...... .. ” ”
""" \Agropyrum repens‘....A!Grama del N.|Junio . »
Lollium perenne...... {Ballico Mayo-junio .... ! ”
Lollium italicum..... Jtidem ... . . |idem !Toda
Lollium temulentum...!Cizafia ... .. Jldem ..
Hordeum vulgare...... Cebada Abril-mayo Idem
SHordeum murinum...... Cebadilla ... .. Idem ...........|Idem
5 Hordeeas ...... Hordeum secalinus..... Idem ... .. Mayo-junio ... [M. S
Elymus caput - medu-
8 SA€ viiiiiiiiiieiiiiie, Cabeza de me-
dusa ....... Mayo ... ....... M. A. O
Phalaris canariensis...[AIPiSte ........ Idem ............ idem.
Phalaris arundinacea...|Cintillas .... .. jJunio ... Teda Espafia.
6 Falarideas ... Anthoxantum odor a- .
T e e Grama de olor.|Mayo-junio ... M. S.
/Phleum pratensis.... '_‘Hierba timotea|Mayo ......... .. Toda Espaiia.
Alopecurus pratensis...| Rabo de zorra. 7 ”
79 Cinodonteas ...\Cynodon dactylon..... 'Grama ... Julio ..coeen . ”
\Panicum miliaceum... iMiio ...... .|Julio-agosto ...[S.
9% Paniceas ....... . | : »
Setaria glauca....... .. |Almorejo ... .. S. M. O.
. Agrostis alba......... ... i Cosquillas ..... Junio-julio ... .|{Toda E-.naBa.
10.2 Agrostideas **|Agrostis nebulosa..... I Nebulosas ... |Idem ........... . |Idem.
Andropogon hirtum. .iCerriHos .{Mayo-julio .... |Idem.
115 Andropogoneas Shorgum baIepensiS...!CaﬁOta ~~~~~~ . |Tulio-sepbre . .|Idem.
'\Sacharum officinarum.|Cafla de azi-
/ car ... ... Verano ........ A.
12.2 Estipeas ....... {Stipa barbata........ .. . ” junio . M.
[Avena sativa.... ........ iAvena ~~~~~~~~~~ Mayo-junio .... {Toda Espafia.
Avena fatua......... ..... |Avena loca..... ” i ”
Avena pratensis........ |Avena de pra-
13.2 Aveneas ....... / [« U R Junio-julio .... |S.
Arrenatherum elatius.|Avenilla ... Mayo-junio ... |Toda Espafia.
Doeschampsia cesp i—)
t0Sa iiiireeenen L., ” ” M. S.
: Festuca pratensis....... Cafiuela ..... ... Mayo . ... ...... Toda Espafia.
iFestuca ovina....... .... 'C afiuela de
| oveja ........ ” ”
Festuca rubra..... ..... Idem .... ... .. Mayo ............ Toda Espaha.
Festuca delicatula... . Idem ... Idem ............. Idem.
14.2 Festuceas. ... ; Bromus matritensis....rEspiguillas ... |Abril-mayo ....|Tdem.
Bromus tectorum........|1dem ... Idem . |Idem.
Bromus mollis............ Idem ... .1 Idem .. | Idem.
Bromus sterilis...... .. Idem ... Idem.
Bromus secalinus...... jdem .. ...t Idem.
Serrafalcus squarrosus.|Idem .. .|Idem.
Serrafalcus arvensis...|Idem .!Idem.




146 Dr. CARLOS JIMENEZ DiAZ
Tribu. Nombre cientifico. |Nombre vulgar| Polinacién. |Observaciones.
Cynosurus christatus. .|Idem ......... .. Idem . ..... .|M. S.
| Poa pratensis.... .. ...|Idem .. ... .|Idem ......... .jIdem.
Poa trivialis.............. Idem . ...... |Mayo-jurio ....|S. M. A.
Poa annua..... .{Idem .... . . En toda época.|Toda Espafia.
Poa nemoralis. .{Idem . .. .{Junio .... .|Idem.
Yoa bulbosa . ./ Idem .. .. .M. S.
Eragrostis poeoides. . . » Julio Idem.
14.2 Festuceas ....../Eragrostis pilosa...... . i Idem .......... Idem.
! 'Glyceria fuitans....... . Hier ba del
mani ...... ... Mayo . ... Toda Espaiia.
Melica ciliata.. ......... ! e Idem ....... . . |Idem.
Briza major... ...... .. Pendientes .|Abril-mayo Idem.
Briza media.. .|Cedacillo .....|[Idem ... ....... Idem.
Briza minor............... Caracolillos ...|Idem . .. .|Idem.
‘Dactylis glomerata..... ” Idem .. .. |Idem.
‘Trisetum flavescens.... ? Idem ... .. .|Idem.
\Trisetum neglectum... ” Idem .. .. ..|Idem.
16.2 Triseteas ...... Trisetum ovatum.... ... ” Idem .. .. .|Idem.
Holcus mollis.... ....... Heno blanco...{Junio . . |M. S.
Koeleria phleoides...... ” Mayo ............ M. S. A,
, SArundo donax......... .. Cafia comft:....|Septiembre ....|Toda Espafia.
17.2 Arundineas ... . . .
|Phragmites communis..|Carrizos ....... Idem . .. Idem.

De todas las especies que anteriormente ponemos, damos, sin
embargo, especial importancia en nuestro pais a las siguientes,
qu.. por ello estudiamos con algin detalle:

1.

N .

0O LN

Bromus (o serrafalcus; esp. matritensis, tectorum, steri-

lis, arvensis, secalinus, mollis, squarrosus, etc.).

Phleum pratensis.

Dactylis glomerata.

Secale cereale.

Lollium perenne.

Cynodon dactylon.

Poas (pratensis, annua, trivialis, etc.).

Festucas (rubra, ovina, pratensis, etc.).

Agrostis alba.

Brizas (major, media, minor).

Alopecurus pratensis.

Trisetum flavescens.

Hordeum (vulgare, murinum, secalinus, hexasticum,
cétera).
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14. Sorghum halepensis.

15. Zea mays.

16. Arundo donax y Phragmites communis.
17. Anthoxanthum odoratum.

18. Oryza sativa.

19. Avena (sativa, fatua, etc.).

20. Lygeum spartum.

21. Cynosurus christatus.

22. Aegylops truncialis.

(En las ldminas coloreadas adjuntas reproducimos las prin-
cipales gramineas de importancia alergégena, para su mdas fa-
cil reconocimiento, dibujadas de ejemplares de nuestro herbario;
los polen principales también los reproducimos de microfoto-
grafias de nuestra coleccidn.)

Los bromus son plantas de una excepcional importancia en-
tre nosotros, por su extraordinaria difusién; numerosisimas es-
pecies de este género (y serrafalcus, tan semejantes que apenas
ofrecen diferencias) pueblan el suelc en toda Espafia a la lle-
gada de la primavera, tanto en los campos, en los prados, en la
tierra inculta, como en el borde de los caminos, en las tapias
o en los tejados, etc. (especies principales: mollis, tectorum, ste-
rilis, matritensis, squarrosus, arvensis, inermis, maximus, etcé-
tera) ; habitualmente, nosotros actuamos con un extracto obte-
nido con la mezcla de los polen de estas diferentes especies
(véanse figuras 24, 25, 26, 27 y 28). El polen de estas gramineas
oirece el aspecto que reproducimos (fig. 29), y se halla en el
aire, en casi toda la Peninsula, en los dias propicios; en otros
paises se ha sefialado también el Bromus como planta impor-
tante; sin embargo, no parece darsele, en general, la importan-
cia que nosotros creemos que tiene. Polinan de abril a mayo.

El Phleum pratense (fig. 30) es otra de las gramineas mas
abundantes en todo el mundo; en efecto: en todos los paises se
le sefiala como una de las mis frecuentes causas de las polino-
sis de primavera; tiene ademds el interés de la especial consti-
tucién de la substancia alergénica de su polen, en cuya virtud
los enfermos sensibles a otros polen dan muy frecuentemente
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una reaccién positiva al Phleum; en esta similaridad se ha fun-
dado el empleo en el tratamiento de cualquier caso de polino-
sis, sin mas averiguaciones, con un extracto de Phleum (esto
es, por ejemplo, la Pollaccine); sin embargo, los resultados asi

Figura 29.—Polen de Bromus.

obtenidos son, sin duda, inferiores a los de la desensibilizacién
especifica (un caso nuestro que no filiamos de primera inten-
cién y desensibilizdbamos con extracto de phleum, no mejora;
posteriormente averiguamos que es sensible a bromus, y ob-
tenemos una remisién muy notable de su sensibilidad); polina
muy activamente, sobre todo en abril y mayo, extendiéndose
su polinacién algunos afios en el mes de junio, y desde luego
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en julio estd atin polinando en regiones frias (sierra de Gua-
darrama, montafia cantdbrica, etc.). El polen tiene el aspecto
que marca la figura 31 y se captura casi constantemente en
los portapuestos para estudiar el aire. Tampoco hay lugar a

Figura 31 —Polen de Phleum pratense.

hablar de distribucién, pues excepto en sitios muy secos, es
abundante en toda Espafia.

La Dactylis glomerata, igual que el anterior, con el que tie-
ne un parentesco préximo (fig. 32, 1lam. II), ha sido sefialada
su importancia tanto por los autores americanos como europeos;
entre nosotros tiene asimismo una gran difusién, y es culpable
de muchos de los casos de asma o coriza primaveral. Reprodu-
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cimos en la figura 33 el aspecto de su polen. La polinacién si-

gue paralela a la del anterior, y existe igualmente repartida por
toda Espafia.

El centeno, Secale cereale, cuyo aspecto es bien conocido de
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Figura 33.—Polen de Dactylis glomerata.

todo el mundo, tiene una gran importancia en la génesis de
las formas primaverales; es, de todos los cereales cultivados,
el mis frecuentemente inculpable; le sigue el Hordeum en im-
portancia, interesando no solamente la especie Vulgare (cebada)
con sus campos de cultivo, sino también la especie Murinum,
cebadilla comtn, que es quizd la graminea mas frecuente en Es-



W
b @m«







EL ASMA Y OTRAS ENFERMEDADES ALERGICAS 51

pafia y de polinacién precoz; de ésta reproducimos el aspec-
to (fig. 34).

El maiz, Zea mays, es la que méis cantidad de polen da en-
tre todas las gramineas, dandole esto su intenso cultivo en al-
gunas regiones de Espafia—todo el Norte y Nordeste—, y su
polinacién tardia (julio-agosto) con respecto a otras gramineas,
una especial importancia; en las formas de verano de las poli-
nosis deberemos pensar principalmente en ella; en nuestra ex-
periencia se hallé repetidas veces, en contra a la opinién de otros
autores, que la han dado menor importancia. El aspecto de su
polen se ve en la figura 35.

En el género Lollium estan comprendidos los ballicos, siendo
las mas frecuentes las especies Perenne, Italicum y Temulen-
tum; su polen (fig. 36) es muy abundante, y la difusién de esta
planta en Espafia es semejante a las anteriores, si bien no po-
lina tan intensamente. Reproducimos también su aspecto (figu-
ra 37, lam. II).

Las Poas tienen asimismo gran importancia; al lado del
phleum, de los bromus y las festucas son, sin duda, las de ma-
yor importancia; entre sus especies, la Annua polina durante
casi toda la época, y la Pratensis y Trivialis, muy extendidas
en toda Espafia, son ademis muy abundantes, polinando desde
fines de abril a primeros de junio (en Madrid hasta fines de ese
mismo mes) ; como se ve en la estadistica nuestra con S. Cuenca,
segin ya hemos publicado, estas especies revisten gran impor-
tancia. En la figura 38 se ve el aspecto de la especie annua como
ejemplo. Su polen se ve en la figura 56, pagina 167.

Las Festucas tienen semejante importancia, comprendiendo
numerosas especies, de las cuales las principales son las Rubra,
Cvina y Pratensis (fig. 40), hallindose muy difundidas por toda
Espafia, sobre todo en las regiones algo montuosas.

Entre el género Agrostis importan sobre todo la Alba, Vul-
garis y Nebulosa; reproducimos la primera en la figura 39, 1a-
mina IIT; tanto éstas como las Brizas major, minor y media, es-
tan muy difundidas, y tienen también notable interés; de todas
formas, inferior al de las anteriormente citadas (fig. 45, 1am. IV).

La cafia coman, Arundo donax, y el carrizo, Phragmites com-
munis, interesan notablemente por la abundancia de polen quc
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sueltan y por su época de polinacién, correspondiente a las for-
mas estivales, tardias y de otofio; en los sitios donde abundan
(existentes en toda Espafia, pero abundando mucho en Levan-
te) y en formas de esa época debe pensarse siempre en esta

Figura 35 —Polen de Zea mays.

planta, no sefialada por otros autores, y sin directa experiencia
personal de casos por nuestra parte, sus condiciones nos hacen
'sospechar su importancia, que debe estudiarse.

Tienen una importancia algo menor, por no abundar tanto,
pero la conservan a pesar de ello, por existir en bastante cuantia
en algunos puntos, sobre todo y por su intensa polinacién, el Alo-
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pecurus pratensis (fig. 41, 1am. I1II), difundido por todo el pais;
el Anthoxanthum odoratum, especialmente frecuente en todo el
Norte, sobre todo en la provincia de Santander (fig. 46, lam. IV),
pero existente también en los alrededores de Madrid, sin tener en

Figura 36.—Polen de Lollium perenre.

cambio importancia en el Sur de Espafia; el Cynodon dactylon,
la hierba corriente de la grama (fig 42, 1dm. III), que polina
durante el verano y es mds abundantemente difundida (mds
también en el Norte). El Trisetum, difundidas en toda Espa-
na las especies Flavescens, Ovatum, etc., y dominando en cl
Centro y Sur la Neglectum. El Sorghum halepense, igualmentc
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importante, sobre todo en las regiones hiimedas de toda la costa
espafiola (fig. 43, 1am. III), teniendo ademads el interés de ser gra-
minea tardia (verano y otofio). El Cynosurus christatus tiene
también importancia en los casos del Centro y Norte, donde mis
abunda, polinando frecuentemente (fig. 44, 1am. IV) desde mayo
a julio. Y el Zgylops truncialis, fuertemente polinadora, que
reproducimos en la figura 47, ldmina IV.

Importancia exclusivamente local guardan el arroz, Oryza
sativa, para la regién de su intenso cultivo, y el Lygeum spar-
tum, con abundante polinacién, de importancia sélo en las zonas
de Levante y regiones esteparias de Murcia, provincia de Cuen-
ca, etc.

3.° Otras plantas de importancia alérgica.

a) Quenopodiaceas.

A ciertas plantas de esta familia se les debe tener presente
en la produccién de enfermedades de polen, sobre todo en los
casos de verano y de otofio, y dentro de ella, principalmente, a
los géneros Chenopodium, Atriplex y Salsola. Son, en general,
plantas herbaceas anuales o rizocarpicas (como el quenop.),
cuyas flores forman habitualmente racimos o espigas y con po-
linacién muy abundante. Crecen bien en terrenos poco fértiles,
y algunas, como las salsoleas, prefieren incluso los terrenos sa-
linos. Las que mas nos interesan son:

Dentro del género Chenopodium:

Ch. album; comunisimo en toda Espafia, y en general, en to-
dos los paises, llamado vulgarmente cenizo; floracién en agosto
y septiembre; en Norteamérica (S. B. Th, etc.) y en Alemania
(Hoffmann, Borhart, etc.) se le ha dado importancia. En la figu-
ra 50 reproducimos su polen, y en la 48, lamina V, el aspecto de
la planta.

Ch. bonus henricus; también muy comfn, sobre todo en las
estepas y montafias del Norte (pie de ganso, buen Enrique, etc.);
floracién en la misma época.

Ch. ambrosioides (té de Espafia); muy frecuente también y
fuertemente polinadora, difundida por toda Espafia, abundante
en todos los paises y con floraciéon durante el verano.



LAMINA V

Figura 49.—Xanthium spinosus

Figura 48.—Chenopodium album.
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Otras plantas del mismo género son también importantes;
éstas son, sin embargo, las mds difundidas; en general, nos-
otros cuando hablamos de sensibilidad al chenopodium nos re-
ferimos a una mezcla de polen de estas especies.

Género Salsola:

Extendidas principalmente por las costas y por los terrenos
salinos y hitimedos, asi como en las estepas; entre ellas estd la
Salsola pestifer (cardo ruso), sefialada como importante en Amé-
rica para las}formas autumnales, que no nos interesa en Espaifia.
En general, las especies mas importantes en Europa y entre nos-
otros son:

Sals. kali (espinardos, pinchos); polinacién en agosto; abun-
dante en las costas y los terrenos salinos del interior.

Sals. soda (barrillos) y Sals. vermiculata (caramillo); menos
frecuentes en el Norte, pero mas, en cambio, en las regiones se-
fialadas del resto de la Peninsula. Su polinacién es tardia, como
asimismo, dentro del género Atriplex, las A. Glauca, Elymus y
Obturata; todas ellas dignas de tenerse presente en las formas
tardias de verano y otofio.

b) Amaranticeas.

Tienen un valor muy paralelo a las del grupo anterior; la
misma importancia se ha sefialado para otros paises. Tienen mas
importancia general por hallarse en toda Espafia:

Am. albus, Am. retroflexus y Am. deflexus; su floracién es
también de agosto a octubre, y contienen abundante polen. Como
ejemplo, reproducimos en la figura 51 el polen de A. retroflexus.

Otras especies tienen importancia mas local; el Am. spinosus
es, por ejemplo, frecuente en los alrededores de Madrid; algu-
nas, que sirven como planta de adorno y no son espontdneas,
tienen menos importancia (asi los Am. gaudatus, moco de pavo,
y Am. tricolor, papagayo), etc.

c¢) Compuestas.

La familia de las compuestas comprende hasta 25 tribus y
mas de 10.000 especies; muy difundidas por toda Espafia, cons-
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tituyendo una gran parte de las plantas espontdneas tanto aqui
como en otros paises. Sin embargo, es preciso hacer una diferen-
ciacién; existen algunas plantas anemoéfilas entre ellas en las
que no puede dudarse su importancia, comprobada por numeroc-

Figura 50.—Polen de Chenopodium album.

sos autores y por nosotros con casos observados; pero al lado
de éstas su mayoria son entombfilas, y son éstas precisamente
las méas abundantes. No hemos creido que estas Gltimas tengan
importancia; a pesar de esto, hay algunos autores que las men-
cionan como causantes de asma y otras polinosis. Los autores
americanos, Scheppegrell sobre todo, insisten en la poca o
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nula importancia de ellas a este objeto. Las principales tribus
—por su abundancia—dentro de estas compuestas entombfilas
son: las senecioideas (senecium vulgaris, arnica, etc.); cardueas
(carlina acaulis, onopordum acanthium, cardus crispus, cartha-
mus tinctorius, etc.), diferentes tipos de cardos tan abundantes
en los terrenos incultivados; astereas (solidago virga-aurea);
pyrethrum (parthenium, amagarzas, sinense, crisantemo, Jeucan-
themum, margaritas, etc.); matricaria (camomilla, manzanilla);
tharaxacum (diente de ledén); etc., etc. De todas las anteriores,
para nosotros, de acuerdo con las afirmaciones de Scheppegrell,
Duke, etc., estas plantas no tienen importancia alergégena; pero
algunos (Frugoni y Ancona, Guttmann, Baagoe) han sefialado
como asmoégenas alguna de éstas; sin duda debe tratarse de
alguna observacién casual. Por nuestra parte, hemos puesto los
portaobjetos embadurnados en campos donde estas plantas abun-
dan mucho, sin lograr recoger nada de su polen aun en dias de
viento.

Entre las que son aneméfilas y, por tanto, ya nos interesan
estan las artemisas; dentro de ellas se han dado como principal-
mente polinadoras, y por consiguiente de interés, las A. triden-
tata (B. S. Th. P.), califérnica (B. S.), heterophylla (B. S. Th.),
frigida (B. S. Th.), dracunculoides (S. P.), ludoviciana (S. D.),
spinocens (S.), vulgaris (Clock). En Europa ha sefialado Baa-
goe como mdas importantes las especies maritima, vulgaris,
absinthium y campestris. En Espafia es en las costas, regiones
esteparias y montafiosas donde abundan, dando L. Ibiza hasta
26 especies, entre las que debemos tener por mdas importantes, en
vista de su frecuencia, las:

A. vulgaris (artemisa); abundante en Castilla, en el Norte y
en Cataluila; ﬂoracic’)’n, de agosto a septiembre.

A. abrotanum (abrétano macho) ; Castilla, Aragén y Cataluiia.

A. hispanica (artemisa de Espafia); Murcia, Valencia y An-
dalucia; floracién, en la misma época.

A. campestris; en Cantabria y Galicia; floracién, en septiem-
bre (igual localizacién la especie maritima).

A. absinthium; en Castilla la Nueva, sierra de Guadarrama,
Aragébn, Granada y Catalufia.

En el género Pyrethrum, que antes mencionamos (crisante-
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mos), existen especies de las cuales se extraen productos qui-
micos (el llamado pyrethrum, por antonomasia) que, por sus vir-
tudes téxicas para ciertos insectos, se utilizan en la fabricacién
de insecticidas; algunos muy acreditados (como el Flit) estdn
hechos a base de ello; recientemente se han comunicado casos
de coriza espéstico, y aun asma, originados por los polvos in-
secticidas; recientemente, Ramirez, en los Estados Unidos, ha
estudiado algunos casos de evidente sensibilizacién al polvo
con pyrethrum, estando algin sujeto ademas sensibilizado al
polen de la planta; es probable que en estos casos la sensibili-
zacién previa al polvo de la planta origine, por extensidn, ulte-
riormente la sensibilizacién al polen. Este caso del pyrethrum
(sensibilidad a los polvos insecticidas) es semejante al de la aler-
gia para ciertos polvos de la cara, por la raiz de iris (orris-root)
que contienen, y sobre cuya importancia ha insistido Balyeat,
casos de los que trataremos mas adelante.

Las plantas del género Ambrosia, que para algunos autores
formarian un capitulo aparte (familia de las ambrosiaceas), son
por otros incluidas entre las compuestas; ya hemos dicho en pa-
ginas anteriores que el género ambrosia (con sus especies a. ela-
tior, psylostacha, tridentata, artemisifoliae, etc.) es, por su abun-
dancia en otros paises (sobre todo Norteamérica), la principal
planta asmégena, toda vez que las cantidades de polen que proc-
duce son enormes (véanse los datos de Scheppegrell que di-
mos sobre ello en el capitulo anterior); su polinacién es en el
otofio, y causa por eso el catarro autumnal; entre nosotros no
tiene importancia esta planta; existe muy escasamente en la re-
gién de Cartagena y San Fernando (Cadiz). En cuanto a los
géneros Franseria (o Gaertneria) e Iva, dentro de las mismas
ambrosidceas, son también muy importantes donde existen, no
asi entre nosotros; aqui alcanza mas importancia el género Xan-
thium, con estas especies:

X. spinosus (arrancamofios); floracién, de agosto a octubre,
y abunda en toda Espafia. (V. fig. 49, lam. V.)

X. strumarium (bardana menor, lamparones); también muy
difusa, aunque menos abundante, con floracién de julio a agosto.
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d) Plantaginiceas. Género Plantago.

En esta familia y en este género existe un conjunto de es-
pecies de una gran importancia asmégena, concebible, de un lado,

Figura 51.—Polen de Amaranthus retroflexus.

por la abundancia de su polen; de otro, por su enorme difusién
en toda Espafia, y, por ltimo, por la gran cantidad de especies
que existen; en la figura 52 se reproduce; entre las mdas fre-
cuentes e importantes se cuentan:

PI. lanceolata (llantén menor).
PI. major (llantén mayor).
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PI. lagopus (pie de liebre).
PJ. coronopus (estrella de mar).

Unas especies abundan més en el Centro y otras mas en el
Norte u otras regiones; pero nosotros acostumbramos a hacer las
pruebas, en general, con una mezcla de los polen de estas cuatro;
la polinacién comienza precozmente, en abril, pero se prolonga
todo el verano hasta el otofio, por lo cual corresponde a cual-
quier tipo clinico de presentacién; es de notar también que al
lado de los casos sensibles electivamente a estas plantas, existen
més frecuentemente enfermos que siendo sensibles a una grami-
nea se hacen secundariamente también al plantago; por lo cual
es preciso asociar su polen a los otros en el tratamiento. Para
autores extranjeros, el plantago tiene también gran importan-
cia en sus respectivos paises. Débese a Bernton un perfecto
estudio de la sensibilidad al plantago, también estudiada por
Scheppegrell, Piness, Duke, etc.

e} Poligoniceas. Género Rumex.

Dentro de este género, y principalmente las especies acetosa
(acedera comiin), acetosella (acederilla), crispus (lengua de
vaca), se hallan plantas abundantes en Espafia, y de polinacién
kacia julio, que han sido tenidas como importantes también, aun-
que en segunda linea, por otros autores (Guttmann, Scheppe-
grell, Venzmer, Duke, etc.); per nuestra parte no hemos ha-
llado sujetos sensibles a ellas; y en los campos, aunque las
hemos visto muy difundidas, nunca aparecian en tan grandes
cantidades como para hacer pensar en su importancia; sin em-
bargo, debe ser sefialada.

f) Cipericeas. Género Carex.

El género carex es muy abundante; existen de él en Espafia
unas 84 especies (Wilkomm y Lange), especialmente abundan-
tes en los terrenos pantanosos o encharcados; de alguna se-
mejanza a los juncos (género Scirpus, de la misma familia), son
habitualmente confundidos con ellos por el vulgo. En los sitios
donde asientan lo hacen muy espesamente, y polinan en abun-
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Figura 52.—Plantago coronupus.
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dancia desde abril a junio. Deben, pues, en las proximidades de
tales terrenos pantanosos donde las haya en abundancia, ser
sospechosas y exploradas; por nuestra parte, no hemos hallado
atin casos en los que hayamos encontrado esta sensibilizacién, si
bien ha sido Gltimamente cuando la hemos hecho entrar en nues-
tras exploraciones; algunos autores (Wolff, Eisner, Hansen,
Borhart, Venzmer, etc.) han sefialado su importancia.

g) Cannabinaceas. Género Cannabis.

(El cafiamo comin, c. sativa.) Cultivada en Espafia intensa-
mente en algunos puntos (vegas de Castilla la Nueva y de Le-
vante, etc.), no mencionada por otros autores, tiene, sin duda,
gran importancia, seglin nos parece; polina intensisimamente en
junio, pudiendo en esas regiones ser una causa de polinosis; su
importancia, sin embargo, no se limita a esto. Segiin es sabido,
la planta es sumergida en agua, donde permanece cierto tiempo;
después de extraida y seca, alld por septiembre se machaca para
separar la fibra, que es ulteriormente cardada. Durante esta ope-
racién de machacar el cidfiamo se desprende un fino polvillo ve-
getal en gran abundancia (tricomas, etc.), que forman una espesa
atmésfera alrededor de los que estdn trabajandole; pues bien:
todos los que se emplean en esta tarea tienen una curiosa enfer-
medad, que podemos llamar “enfermedad del cdfiamo”, consis-
tente en fuerte fiebre aquella noche, con dolor de cabeza y dolo-
res musculares, que suele haber desaparecido a la mafiana si-
guiente; al continuar en la tarea aquella segunda noche pueden
tener pocos sintomas o ninguno, que ya no vuelven, aunque el su-
jeto siga trabajando. Pero si interrumpe su labor unos dias, al
volver a ella torna a tener lo mismo que al comienzo. En alguno
de los casos observados por nosotros existié una sintomatologia
evidentemente alérgica (urticaria, ataques de asma, edema tran-
sitorio, coriza), verdadera alergia, sin duda, para este polvillo.
En un enfermo nuestro de una fabrica de alpargatas existia asma
al penetrar en las naves donde abundaba este polvillo, diciéndo-
nos €l que los obreros que viven alli habitualmente tenian tam-
bién con alguna frecuencia sintomatologia semejante. No sabe-
mos si son directamente las substancias vegetales o alglin pro-

11
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ducto de su parasitacién la causa de esta sintomatologia, aun no
estudiada y objeto de atencién actualmente por nuestra parte,
teniendo pensado hacer su estudio directamente en el foco. En-
tre los que semejantemente trabajan con la cafia parece que tam-
bién aparece una sintomatologia parecida, ya descrita.

h) Tiféceas. Género Typha.

T. latifolia (espadafia comiin); muy polinadora entre junio y
agosto, y extendida por casi toda la Peninsula.

Frugoni y Ancona consideran también como importantes las
plantas del género Parietaria (p. officinalis, p. erecta, etcétera),
existentes trepando en todos los muros antiguos y ruinas, etc.

4.° Arboles cuyo polen tiene importancia etiolégica.

Preferimos hacer un capitulo aparte con los 4rboles, aunque
correspondan botdnicamente a familias muy diferentes, por ser
el caracter de su corpulencia el mis llamativo; analizaremos los
mas importantes; pero hagamos constar de antemano que, exis-
tiendo en Espafia muchas regiones enteramente desprovistas o
muy pobres en los drboles que nos interesan, tienen estas plan-
tas menos importancia entre nosotros. Con todo, hay algunos,
como el olivo, de una gran importancia, y hay ademéis regiones
(en el Norte y en el Sur) en las que hay, de algunos interesantes
a nuestro objeto, gran cantidad.

Oleaceas; sobre todo el género Olea (Olea europea, olivo) y
el Ligustrum vulgare (aligustre). No es necesario que insistamos
en la difusién de este arbol, cultivado en Espafia mas abundan-
temente que en ningn pais; los inmensos bosques que en Anda-
lucia, en Extremadura, en casi toda Castilla la Nueva (Toledo,
Ciudad Real, Guadalajara, Este de Madrid) y en el Nor-
deste (Catalufia, Tarragona, Aragén, etc.), ocupan grandes
extensiones de terreno, dan una idea de su importancia.
Si a esto afiadimos que la cantidad de polen que produ-
cen es extraordinaria y que éste estd dotado de una gran difu-
sibilidad, formando una atmésfera del mismo en las re-
giones olivareras que se extiende algunos kilémetros mas
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alli, se comprenderi atn mejor cuinto debe ser tenido en
cuenta en las polinosis. La gran abundancia de polinosis en la
region andaluza debe obedecer a este polen, puesto que hemos
encontrado ya. muchos casos de enfermos sensibles a él. En
la figura 53 se ve el polen de olivo. La polinacién se hace
en primavera, siendo, sin embargo, algo variable la época
segin la regién, y posiblemente variedad del arbol. A prime-
ros de mayo y aun a fines de abril polina en Andalucia, en
tanto que en los afios 1928 y 1929, en que hicimos estas obser-
vaciones, no pudimos recoger hasta fines de julio polen en los
olivos de la regién del Jarama y Tajufia. Asi, pues, desde mayo
hasta fines de julio puede hallarse polen de esta planta, que en
el aire se recoge en las proximidades de un olivar por el méto-
do de los porta en grandes cantidades. Clock y Thomas ya se
han referido a la posibilidad de asmas de este origen, pero no
se le ha dado la importancia grande que tiene, posiblemente
por ser menor en otros paises; sin embargo, en Italia tiene la
misma frecuencia y no se ha sefialado.

E] fresno comiin (fraxinus angustifoliae), corriente en toda
Espafia y dotado de una polinacién abundante, tiene, ademaés
del interés de la gran difusibilidad de su polen, el de la precoci-
dad de polinacién, puesto que ésta se efectfia ya a fines de fe-
brero y mas activamente en marzo.

Un caracter especial ofrece el estudio de la importancia de
la palmera (phoenix dactiliphera) en algunas regiones, comaq. en
la provincia de Alicante (habiendo algiin punto, como Elche,
donde constituye verdadero bosque) y en Andalucia. La gran
cantidad de polen que en sus alrededores hay en el aire y la
gran distancia a la cual puede viajar éste, indican ya la impor-
tancia que debe tener en esos puntos. Un asmditico mio, sensible
a la palmera, seguia teniendo los ataques en la época de polina-
cién aun estando a ocho kilémetros de distancia de Elche, lugar
de su residencia.

La polinacién precoz hace también interesante tener presen-
tes los chopos o dlamos (populus alba, nigra, pyramidalis, tre-
mulia, etc.), aunque el hecho de estar mas bien sueltos o acumu-
lados en pequefias extensiones disminuya su importancia; por
otra parte, la época de su polinacién (febrero a marzo) es de
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grandes lluvias, y esto dificulta su papel patégeno; de todas for-
mas, deben tenerse presentes para los casos precoces y de las
proximidades de su existencia.

Los mimbres, sargas y sauces o bardagueras (género salix,

Figura 53.—Polen de Olea europea.

especies vinimalis, incana, cinerea, oleefolia, pedicellata, fragi-
Iis, etc.) nos harian repetir las mismas consideraciones; su poli-
nacién es alin mis precoz, empezando en enero para algunas
(s. cinerea) y extendiéndose hasta abril o mayo para otras espe-
cies (s. repens), y aun a julio en especies de climas muy frios
(s. arbuscula, reticulata, pyrenaica, etc., en los Pirineos). La
figura 54 reproduce el polen de Salix vinimalis.
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El arce y el platano falso (acer opolifollium y acer pseudo-
platanus) de polinacién abundante y mas tardia, sobre todo exis-
tente en las capitales y jardines, etc., teniendo importancia sola-
mente en esos sitios precisamente. Tanto el Gltimo como el pla-

Figura 54.—Polen de Salix vinimalis.

tano (‘platanus orientalis) producen sintomas alérgicos diferen-
tes. El profesor Recaséns nos ha referido la frecuencia con quc
un tiempo se registraron en Barcelona fendémenos oculares y
nasales evidentemente alérgicos que, atribuidos a estos arbolcs,
desaparecieron al disminuir su plantacién.

En Norteamnlrica suele darse una importancia dominantc
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entre los arboles alergbégenos a los pertenecientes al género
quercus mencionado; por ejemplo, Scheppegrell hasta 25 espe-
cies nocivas; otros autores (Duke, Thomas, Balyeat) insisten
también en su importancia. Los robles y alcornoques y enci-

Figura 55.—Polen de algarroba, sefialindose el poro genital.

nas pertenecientes a este género son muy abundantes en cier-
tas zonas de Espafia; la encina (quercus illex), abundante en
toda Espafia menos en Galicia, y los robles (q. sessiflora, lu-
sitanica, cenis, etc.), se hallan muy difundidos; el alcornogque
(q. suber) forma con las encinas extensos bosques en algunos
puntos (provincia de Badajoz), siendo su abundante polinacién
de abril a mayo. El avellano de la misma familia, aunque de gé-
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nero distinto (corylus avellanae), tiene menos importancia por
abundar en regiones de Espafia (sobre todo en el Norte, Astu-
rias, Santander) nubosas y frias y polinar en febrero, época llu-
viosa, con lo cual su polen no suele producir ningtin fenémeno.

Figura 56.—Polen de graminea (poa pratensis) en los sacos
polinicos.

La acacia y la falsa acacia eran tenidas por nosotros como poco
importantes. Observamos, sin embargo, hace dos afios un sujeto
sospechoso de sensibilidad a la acacia, que luego pudimos con-
firmar; durante el pasado afio, al estudiar los polen del aire c¢n
tercera estacién, hallamos en junio uno que nos era desconoci-
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do y muy abundante; una paciente investigacién nos permitié
filiarle como polen de acacia, y averiguar con ello su gran di-
fusibilidad y su notable importancia etiolégica. Y el pino (con
ser tan abundante y polinar muy intensamente) no tiene importan-
cia etiologica por el gran tamafio de su polen posiblemente; ello
es que ni los autores extranjeros han hablado de sensibilizaciones
directamente observadas, al pino, y nosotros no las hemos hallado
tampoco, aun explorando enfermos procedentes de regiones con
pinares extensos. El abedul, existente en el Norte y Este, y el
aliso (almus glutinosa, s6lo en el Norte), de floracién precoz
(marzo), no tienen para nosotros importancia por su escasa fre-
cuencia, siendo quizd interesante en los puntos donde abunde,
puesto que Wigand le ha hallado a grandes alturas, en aero-
plano, antes de la polinacién de las gramineas. El cedro (cedrus
libanii) y el almez (celtis australis), este filtimo méis frecuente
en Andalucia y Levante, no debemos sino enunciarlos. En Norte-
américa tendria el almez por su abundancia mds importancia;
su polinacién se hace en abril, y a su importancia ha dedicado
Kahn recientemente un interesante estudio monogréfico.

Con lo anterior hemos estudiado las principales plantas aler-
gbgenas de Espafia y otros paises, seglin las observaciones nues-
tras y las de otros autores. Hay, sin duda, otras plantas de signi-
ficacién alergbgena aparte de las citadas; pero es evidente que
éstas son las més importantes, Otras, aunque abunden mucho,
ya por no ser aneméfilas, ya por el gran tamafio de su polen,
quedan sin papel patégeno. Compdrese, por ejemplo, el polen
de algarroba (fig. 55) con el de una graminea (poa) (figs. 56 y an-
teriores). Ahora debemos ver qué riqueza de polen crean en el
aire y c6mo sé suceden unos y otros polen durante el afio y en
cada regién espafiola.

Riqueza en polen del aire de Madrid y alrededores en diferentes
épocas del afo.

Por el método mencionado en el capitulo anterior, de los
porta, hemos estudiado durante el afio 1929 la de los polen y
hemos continuado la misma investigacién en la primavera del
afio 30. Segln habiamos publicado Sanchez Cuenca y yo, las
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cifras tan notables de polen encontradas en Norteamérica eran,
desde luego, superiores a las nuestras; pero con todo, existe bas-
tante polen en el aire en Madrid durante la primavera, y nues-
tras recientes observaciones con Sénchez Cuenca y Canto, nos
han permitido en 1931 hallar cifras mas altas; en cambio, en el
otofio no se alcanzan nunca cifras altas, de acuerdo con la mu-
cha menor frecuencia de formas autumnales de polinosis entre
nosotros. A continuacién exponemos los resultados de 1930, que-
dando el mes de agosto en blanco por estar ausentes de Madrid
en esa época:

La figura 57 reproduce estos hallazgos en forma de grafica.

Durante el mes de agosto hicimos observaciones en un pue-
blo de la provincia de Santander tendentes, sobre todo, a juzgar
de la influencia de los factores atmosféricos, obteniendo los si-
guientes datos:
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La figura 15, pagina 122, reproduce en forma de gréfico es-
tos datos.

Los datos anteriores confirman, por tanto, cuanto se dijo en
el capitulo anterior acerca de los efectos de las variaciones at-

Figura 57.—Mancha en diferentes meses del polen en el aire de Madrid, segiin
medias de cada quincena, en nuestras observaciones de 1930.

mosféricas sobre la riqueza del aire en polen. Es muy interesan-
te que al tiempo que haciamos este recuento teniamos la oportu-
nidad de interrogar diariamente a una enferma nuestra sensi-
ble al polen de poa pratense, y existia una coincidencia absoluta
entre la intensidad de sus manifestaciones y los datos obteni-
dos por el recuento del polen; en aquellos dias lluviosos la c¢n-
ferma estuvo sin sintomas; coincidié con el dia de mayor ri-
queza (29 de junio, 47 granos) el de mayor malestar.
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Lo anterior, que es necesario reforzar con observaciones en
diferentes regiones, tiene el valor de probar la facilidad para
sensibilizarse o tener sintomas en Madrid, en Levante, donde,
segln nuestras observaciones, tienen su mdéxima frecuencia las

Figura 58.—Los polen del aire de Madrid en la primavera 1931. (Construida de
cinco en cinco dias para abreviar; en detalle diario, véase nuestra publicacién)

polinosis, y en Andalucia son, sobre todo, precisas esas observa-
ciones. Los polen que incluimos como no gramineas son de otros
origenes, algunos de ellos teniendo el caricter de las compues-
tas, pero siendo otros por el momento de mdis dificil filiacién
(arboles, etc.).

Recientemente hemos observado con S. Cuenca y Canto la
marcha de los polen en la primavera de 1931; interesa que sefia-



Figura 59.—Epoca media de polinacién de
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lemos estos datos, objeto de publicacién en prensa, porque se
nos dieron cifras realmente enormes e insospechadas (jhasta de
281 granos por cm.?!). En la figura 58 reproducimos estos datos
en conjunto.

Datos para la presuncién de la planta causal.

Unidos estos estudios a los anteriormente expuestos de las
plantas asmoégenas y épocas de polinacién, podemos presumir
para cada época de manifestaciones cuil pueda ser la planta
causante; es por esto de gran interés tener preparada la tabla
de polinacién para cada sitio; nosotros hemos construido con
los datos anteriores la siguiente (fig. 59).

Téngase, sin embargo, presente que las épocas de polinacién
experimentan variaciones incluso de unos afios a otros y, por
consiguiente, no se pueden dar como absolutos; de todas formas,
frente a un caso de asma o alergia estacional, la adjunta tabla
permite leer cudl son las plantas mis probablemente causantes
de la sensibilizacién.

Los polen que mas precozmente aparecen son evidentemente
los de los arboles, a los cuales deben atribuirse las formas muy
precoces de las enfermedades que nos ocupan; ya en primavera
es cuando la afeccién es mds frecuente y entonces son casi exclu-
sivamente las gramas las causantes, debiendo tenerse atin presen-
te algln &arbol, pero muy principalmente el olivo; de ordinario
estas formas de gramineas (sobre todo si la sensibilidad es a
poa pratensis, phleum, dactylis o bromus) comienzan a manifes-
tarse en abril y acaban en junio; algo mis pronto o mas tarde,
respectivamente, seglin el clima local. Algunas se extienden mas
hasta julio y agosto; en estos casos, o bien se trata de sensibili-
zacién al plantago, a otras poas o festucas, agrostis, o existen
sensibilidades multiples que lo explican (a una graminea y a
chenopodium o amaranthus, etc.), o bien a dos gramineas de di-
ferente época; por ejemplo, phleum y a anthoxanthum, etc.

Las formas que pueden llamarse ya de verano son casi exclu
sivamente a gramineas y principalmente entre ellas al shorgum,
anthoxanthum y maiz, y también otras (festucas y poas, agrosti:,
alin cynodon, etc.); en esta época existen ya formas dc scnuibi
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lizacién a las compuestas (xanthium), quenopodiidceas y ama-
ranticeas, rumex y al final la cafia. Las formas tardias estdn con-
dicionadas por estas tiltimas asimismo.

En resumen, dividiendo por la época de su aparicién las po-
linosis en cuatro tipos principales, deberi pensarse principal-
mente en cada época en las siguientes:

Formas precoces (hasta abril): arboles (sauces,
mimbres, fresnos, chopos, etc., y en la regién en que
existe, la palmera).

Formas primaverales: Gramineas (sobre todo poas,
phleum, cereales, bromus, dactylis y lollium).

Olivo; y también encinas, robles, alcornoques, cho-
pos, arces, platanos. Plantagos.

Formas estivales: Gramineas; maiz, cynodon shor-
gum, anthoxanthum, etc., quenopodiiceas, amaranta-
ceas, rumex, compuestas, género Carex.

Formas autumnales o estivales tardias (septiembre-

octubre): las amaranticeas y quenopodidceas, caias,
compuestas; de gramineas, la poa.

En lo respectante a cada localidad y para cada época, se de-
duce de lo anteriormente dicho y de la referencia al hablar de
cada planta sobre su frecuencia; de todas formas, recuérdese que
las gramineas tienen importancia en toda Espafia; ciertas de ellas
(phleum, bromus, poas, festucas, etc.) en todos los sitios, algu-
nas (anthoxanthum, shorgum) de importancia mas regional (en
el Norte en las costas), maiz (sitios de cultivo, sobre todo en
el Norte y en Galicia), cafia (region levantina); el olivo, muy
importante y siempre sospechoso en las zonas de cultivo, los
robles, encinas, alcornoques, igualmente en los sitios en que abun-
dan (por ejemplo, en Extremadura), y las quenopodiiceas, sal-
solas y amarantaceas, aunque difundidas, sobre todo en los si-
tios esteparios ya sefialados, en terrenos saliferos, etc. Algunas,
como los carex y juncos, en terrenos pantanosos, etc., etc.
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Caracter clinico general de las polinosis.

El hecho esencial es la periodicidad, coincidiendo con una
estacién de las mencionadas, en las cuales aparece en flor la
planta causal. Cuando en el interrogatorio se da desde el pri-
mer momento esta periodicidad, ya podemos afirmar que se trata
de una forma de polen. Por esto ha estado individualizada la
fiebre del heno tanto tiempo. Una vez obtenido este dato debe-
mos ya investigar cudndo aparece y cuando suele desaparecer;
asimismo es interesante demostrar si el enfermo se halla mejor
los dias de Illuvia y si los sintomas son mds intensos por las ma-
fianas, caracteres todos ellos que corresponden a las polinosis.
Ulteriormente debe saberse en qué sitios tiene el enfermo sus
ataques, para deducir de ello la posible planta causal.

Algunas veces no hallamos, sin embargo, los datos tan tipi-
cos. En cuanto a la aparicién estacional hay casos de polinosis
en que esto no aparece claro; la causa de ello puede ser mal-
tiple; algunas veces se explicaria como en el caso siguiente:

Enferma que comienza teniendo sus ataques hace tres afios al llegar
la primavera, y éstos persisten durante ella; al afio siguiente los ataques
se repiten, pero no cesan, y en lo sucesivo sigue teniéndolos méis cons-
tantemente, pero sélo en su casa, desapareciendo cuando se ausenta de
ella; en primavera, en cambio, los tiene en todo sitio; la causa se des-
cubre al estudiar la enferma, sospechando que sea posible al polvo de
su casa; estudiamos éste y encontramos en él grandes cantidades de
polen de gramineas; a un extracto de polen la enferma es sensible,
como también al polvo de su casa; a un extracto general de polvo de
casa de asmatico no da reaccién. Entonces se comprende que, primi-
tivamente sensible a una graminea, esta enferma tiene ataques de tipo
perenne por el hecho de tener mucho polen del mismo todo el afio
en su casa.

Aqui se trata, pues, de una forma perenne por polen, conse-
cuencia de la gran cantidad del mismo existente en el polvo de
su casa; también Ramirez se ha referido en Norteamérica a
esta posibilidad. Frugoni piensa que pueda en algin caso ccu-
rrir, como en una observacién suya, en que el enfermo tenia
que manejar heno todo el afio; sin embargo, en nuestros casos
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no aparecié nunca esto, a pesar de haber visto enfermos proce-
dentes de regiones donde se almacena mucho el heno y se mane-
ja todo el afio; es por lo demds una emergencia rara por no exis-
tir apenas polen en el polvo de los heniles, seglin nuestras obser-
vaciones. El polen puede ser llevado por otras vias al enfermo
fuera de la época estacional. Asi ocurrié en este curiosisimo
caso que refiero a continuacién:

Un enfermo de la provincia de Avila, que se dedica a la apicultura,
tiene accesos de asma dominantemente en primavera, pero también du-
rante todo el afio cuando se dispone a limpiar las colmenas; él cree que
no es sensible a la miel ni a las abejas, porque es solamente—aunque
esté vacio—cuando limpia el colmenar, y lo atribuye méis bien a unos
comprimidos que suelen fabricar con polen las abejas, de los cuales
ha percibido directamente la influencia perjudicial. Aunque este caso
no pudimos estudiarle completamente porque queddé en ser visto y no
volvié después, es muy interesante y aparece claramente como un sen-
sible al polen que tiene sus accesos por el almacenamiento del mismo
en las colmenas.

En este caso cl polen se ponia en contacto con el sujeto
cuando se acercaba al colmcenar. Se han referido otros casos en
los que las abcjas actuaban como vectoras del polen. Gibbs,
de un lado, y Benson y Semenow. dc otro, han relatado casos en

los que los enfermos qucdaron scensibles a un polen por haber-
les sido éste introducido con la picadura de la abeja.

Otro dato que debe tenerse presente es la posibilidad de que
un enfermo sensible primitivamente o un polen desarrolle ulte-
riormente otra sensibilidad cn vista de lo que ya expusimos en
pdginas anteriores; es decir, la facilidad con la cual una sensi-
bilizacién favorece otra ulterior a las substancias alergénicas que
mas abunden en su medio. En cste sentido tenemos numcrosos

ejemplos demostrativos, de los cuales cscogemos los dos si-
guientes:

Una sefiora tiene accesos de asma desde citos (iltimos aflos; pasd
este Gltimo invierno muy molesta, y mejora sicmpre con todos los re-
medios al principio hasta llegar a quedar sin asma, pero ulteriormente
se reproducen sus sintomas pasado algin tiempo; asi rclerida su his-
toria, la enferma no tenia ningfin aspecto de cosa polinica; pero inte-
rrogando més detalladamente resulta que sus primeros ataques fueron
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un afio en el mes de junio, que aquéllos persistieron aun cambiando
de clima, y desaparecieron con un tratamiento impuesto en el mes de
septiembre, estando bien hasta nueve meses después, en que (precisa-
mente también en la misma época de verano) reaparecen intensamente,
y ceden algn tiempo después de empezar otro tratamiento (también
en septiembre); asi ha venido repitiéndose, y solamente este ultimo
afio comenzd a tener sus accesos en febrero. A la exploracién la en-
ferma resulté sensible a chenopodium, y ademis a las bacterias de su
flora bronquial.

Un caso que parece de asma perenne de otra etiologia que,
analizado cuidadosamente, resulta ser asma de polen con ulterior
sensibilizacién a su flora bronquial, es el siguiente:

Un enfermo de la provincia de Ciudad Real tiene ataques tipicos de
asma durante cualquier época del afio; pero, desde luego, mas intensos
en la primavera. Sus primeros ataques fueron en la primavera, y en
aquella época, durante unos afios, era cuando finicamente tenia moles-
tias; los ataques llegaron a ser tan pertinaces, que tenia, todo el tiem-
po que los padecia, que ponerse adrenalina, llegando progresivamente
a subir la dosis hasta 35 inyecciones diarias de un miligramo; enton-
ces el ataque fué haciéndose cada vez mais intenso, hasta llegar un mo-
mento, y asi lleva varios afios, en que el estado de mal asmitico es
constante y solamente puede estar con esas altas dosis de adrenalina.
Es curioso que, a pesar de las mismas, el aparato circulatorio estd
perfectamente, y a pesar de su edad no tiene fenémenos arterioescle-
résicos intensos; sus presiones arteriales (14/8) son normales; este
enfermo era sensible al polen de amaranthus; pero es, sin duda, por
el circulo vicioso de la adrenalomania (v. cap. XXIII) por lo que su mal
se habia hecho constante. No le hallamos ninguna otra sensibilizacién.

También Walker ha aceptado sensibilizaciones secundarias
para explicar la forma perenne de casos primitivamente sen-
sibles al polen; todo lo anterior nos ensefia que, aun siendo pe-
riédica la sintomatologia de las polinosis, y teniendo este ca-
racter una gran importancia diagnéstica, ya en el interrogatorio
no debe olvidarse la posibilidad de que una polinosis periédica
se transforme en perenne por una sensibilizacién secundaria, de-
biendo por ello interrogarse bien al enfermo y pensar en la po-
linosis cuando en su comienzo fuera la sintomatologia periédi-
ca, aunque después perdiera ese caricter.

Los cuadros clinicos a que la sensibilizacién a los polen pue-

12
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de dar lugar son muy variables, en realidad, todos los que estu-
diamos luego clinicamente como estados alérgicos; sin embargo,
no cabe duda que las manifestaciones mas frecuentes son el co-
riza espastico (catarro 6culonasal hidrorreico), ciertos estados
congestivos oculares, conjuntivitis ciclicas primaverales, cuya
naturaleza anafilictica no puede dudarse desde los estudios fun-
damentales de Danvers (1902) y las observaciones de Strubell
y Steigert, demostrando el estigma comin de la eosinofilia, et-
cétera. Nosotros mismos hemos visto casos en enfermos sen-
sibles a las gramineas que tenian alternativamente conjunti-
vitis o corizas; en los asmiticos de polen se ven también estos
mismos tipos de conjuntivitis periddicas, acerca de cuya signi-
ficaciéon de simple equivalente ha insistido también Pasteur
Vallery-Radot con sus colaboradores. Existe una enorme can-
tidad de casos simplemente con asma, o éste asociado a una
de las otras cosas mencionadas. Pero también deben tenerse en
cuenta ciertos estados de broncorrea intensa, aun sin sintomas
de disnea, que nosotros hemos descrito con el nombre de bron-
correas primaverales (polinicas), equivalente del asma, lo mismo
que el catarro eosinéfilo o espastico de Hoffmann, que es otra
de las formas posibles de manifestacién de estas enfermeda-
des. De los caracteres clinicos de estos estados nos ocupamos
més adelante.

Asimismo pueden aparecer dermopatias diferentes por los
polen; Salzberger les ha dedicado un reciente estudio; Wal-
ker las sefalé asimismo, etc., afectando el tipo de urticarias,
edema angioneurédtico, simples eritemas, dermatitis mds inten-
sas o eczemas; a Duke y Durham se deben recientes conocimien-
tos acerca de la relacién entre la cuantia de polen en el aire y
ciertos casos de eczema.

Sensibilizacién a otros productos vegetales aparte de los polen.

Otras partes de la planta al lado del polen pueden ser tam-
bién causa de sensibilizacién. Walker ha estudiado esta po-
sibilidad, seflalando la atencién hacia los finos tricomas que re-
cubren el dorso de las hojas en ciertas plantas. El mismo ha
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estudiade y referido un caso en el cual existia sensibilizacién
para ¢l sauce, no dando reaccién positiva con su polen y si, en
cambio, con el extracto de hojas, demostrandose ser a sus peli-
tos la alergizacién.

Se ha estudiado también por otros autores la sensibilizacion
a la madera misma; en este sentido son interesantes las obser-
vaciones de Banh de un enfermo sensible a la madera de pino
que aserraba, asi como las comunicaciones de Gade y Curchs-
mann sobre los fenémenos respiratorios existentes en los ase-
rradores (siete casos) evidentemente de naturaleza alérgica, a
cuyo caso se refiere también Schwenckbecher; recientemente
Markin ha publicado también un caso de un enfermo sensible
a la madera de boj, que siendo joyero tenia los accesos por el
emoleo dc serrin de esta madera en la limpieza del oro. Posi-
blemente los casos semejantes son multiples; por nuestra parte
hemos tenido dos casos, que debemos incluir aqui:

El primero es un enfermo asmético, que es carrero en un pueblo, y
que tiene sus accesos algunas épocas trabajando; sospechando una sen-
sibilidad a la madera encontramos reaccidén positiva a un extracto de
madera de olmo, siendo después observado por el enfermo que, siem-
pre que trabaja con ella o al mover olmos algo carcomidos que suel-
tan serrin, es cuando nota sus sintomas; huyendo de su empleo no
tiene més atagues.

El otro caso es el de un carpintero, al que nos referimos en otro
lugar, que habiendo sido sensible a las sardinas, quedd sensibilizado
después al serrin, siéndolo preferentemente al pino y al nogal en las
cutirreacciones, aunque, en realidad, siempre que trabaja siente sus
molestias con el serrin.

Un especial interés revisten las enfermas sensibles a los
polvos de la cara, segin ha descubierto Balyeat, confirméan-
dose posteriormente por numerosos autores, que han hallado
casos semejantes. La sensibilizacién en estos casos, seglin se des-
prende de las investigaciones del citado autor, seria debida a la
orris-root que contienen. Esta no es sino los rizomas de lirios
(género iris, especies germanica, pallida, florentina, etc.), muy
abundante en Espafia, Italia, Grecia, etc., que después de extrai-
da, decorticada y seca al sol, es pulverizada o extraido su aceitc
esencial y empleado muy ampliamente en la confeccién de dife-
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rentes productos cosméticos por el suave aroma y otras propie-
dades, principalmente en los polvos de la cara, jabones, perfu-
mes, fijadores para el pelo, polvos secantes, etc. Dada la gran
cantidad de productos de tocador que llevan la raiz del lirio, no
es extrafio que adquieran cierta importancia en algunos casos;
como en verano se hace mas empleo de los polvos, es en esta épo-
ca muchas veces cuando los enfermos tienen los sintomas, ha-
ciendo pensar en una sensibilizacién a polen, pero muchos en-
fermos tienen su sintomatologia constante. Nosotros hemos pre-
guntado en la casa Gal si los polvos que fabrican, tan extendi-
dos en Espafia, contienen orris-root, y se nos ha respondido que
no; de todas formas, no podemos afirmarlo, porque el deseo de
permanecer en secreto ciertos detalles de la industria podria
explicar la respuesta a pesar de que los contuvieran; lo que si
es cierto es que hasta ahora, aun probando esta sensibilizacién
con un extracto preparado por nosotros, no hemos hallado nin-
gin caso.

Probando con un extracto de heno limpio, que no contenia
polen, hemos obtenido nosotros reacciones positivas en algunos
enfermos de asma estacional; esto, asi como la sensibilizacién a
la paja, debe tenerse en cuenta. Sin embargo, no se pierda de
cuenta que muchos de estos casos son explicables de una de es-
tas tres formas:

a) EI enfermo sensible al polen lo es también en parte al
resto del vegetal—Esto mismo ha sido supuesto por Walker
y Adkinson para algunos casos; éste es también el caso de la
sensibilidad al pyrethrum, sefialada por Ramirez, de la que an-
tes hemos hablado; enferme que responde con asma al polvo
insecticida, al aceite esencial extraido de la planta y tainbién al
polen de la planta, y ésta es, sin duda, la explicacién de un fené-
meno observado por nosotros: sujetos que hemos visto respon-
der a un extracto de heno siendo sensible al polen.

b) EI heno o la paja contienen impurezas (polvo parasita-
do, sobre todo), que son, en realidad, la causa de los sintomas,
reduciéndose entonces estos casos a la sensibilizacién al polvo.
Asi ocurria en casi todos los casos, hasta ahora, que nos han
referido ser sensibles a la paja; este caso es muy frecuente en
Espafia y en todos los paises de abundante recoleccién; los en-
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fermos refieren que no pueden ir a las eras porque tienen acce-
s0s; pero casi siempre éstos aparecen también al andar en el pajar,
y la reaccién positiva se obtiene al polvo parasitado. Otras veces
son simplemente enfermos asmaticos, en los cuales la respira-
cién de una atmésfera polvorienta, como es cuando se mueve la
paja, les produce el acceso por el mecanismo siguiente.

c) Enfermos sensibles a otra cosa pueden desencadenar el
ataque simplemente por und accion irritante sobre el aparato
respiratorio, bien de polvo, bien de olores fuertes y penetrantes,
ctcétera: asi ocurre muchas veces, en efecto; ya hemos dicho
anteriormente que el efecto de Bahnung o facilitacién por los
ataques repetidos se deja sentir en ocasiones por la facilidad para
el desencadenamiento por choques psiquicos, ete. Walker mis-
mo piensa de este modo, como nosotros, y compara estos ac-
cesos a los que en todo asmatico inveterado puede despertar
un olor fuerte cualquiera: perfume, amoniaco, vinagre, etc.

Recientemente, una asmaéatica nuestra, de la provincia de Jaén, sensi-
ble al polvo de su casa, referia que un olor fuerte, sobre todo el de
alcanfo~, le originaba también ataques. La hicimos aspirar alcanfor y
aparecié un ataque, pero durante el mismo no varié la cifra de leuco-
citos ni se alterd la férmula (sin eosinofilia). Al determinarla los fené-
menos por su alergeno causal aparecia, en cambio, eosinofilia y leuco-
penia acentuada. Esto prueba la diferencia de mecanismo de los acce-
sos provocados de una u otra forma.

Dentro de este apartado debe incluirse también la alergia
descrita por nosotros en los trabajadores de la cafia y céfiamo,
asi comoc la observada por Frugoni de algunos asméticos al
potvillo de las hojas de belladona y estramonio de los polvos
llamados antiasmaticos. En lo tocante a la primera, ya hémonos
referido anteriormente a ella; la segunda es interesante de te-
ner en cuenta también, pues segiin el autor habria asméiticos que,
aun sintiendo el efecto calmante del humo de estas hojas, sin
cmbargo, deben la continuidad de los accesos al manejo de ellas.






CAPITULO 1IX

Sensibilizaciones a productos dérmicos animales (caspa, pelo,
plumas, lana, etc.).—Sensibilidad a los insectos (moscas, chin-
ches, etc.).—Sensibilidad a las pieles—Mecanismo de estas
sensibilizaciones.—Cuadros clinicos que pueden engendrar.

Iin este capitulo debemos pasar revista a una serie amplia
de alergenos que, si no constituyen los més frecuentes produc-
tores, comprenden una gran cantidad de asmaticos y ofrecen,
en cambio, notable interés. En nuestra estadistica hasta 1930 los
casos de enfermos sensibles a productos animales estrictamente,
representan un total de 14 entre 292 asmdticos, por consiguien-
te, un 4,7 por 100 de nuestros asmaticos (1).

Casi todos los animales que nos rodean son capaces de ac-
tuar como sensibilizantes; sin embargo, existe un predominio
por algunos, principalmente el caballo, que tiene tal dominan-
cia, que muchos autores han formado con este tipo de asma un
grupo especial de asma de caballo (Cook). Entre nosotros
es, sin embargo, igualmente frecuente la sensibilizacién a mu-
las y asnos; en otros paises donde el caballo es mas utilizado
con gran diferencia que los anteriores es, naturalmente, aquél
mas frecuente. Las vacas, las ovejas y cabras, los conejos, los ga-
tos, los perros y las aves (gallinas, palomas, etc.), y mas raramen-
te los cerdos, pueden también ser causa de sensibilizacién. Pecro

(1) No comprendemos aqui sino los casos de sensibilidad directa
al animal y no de sensibilizacién indirecta por parasitaciones, etc., quc
luego sefialamos.
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no solamente las sensibilizaciones aparecen como consecuencia
del contacto o presencia del animal, sino también a veces simple-
mente con sus productos; asi, por ejemplo, una piel de conejo
o de oveja, almohadas o edredones rellenos de pluma o pelo de
conejo, etc., pueden ser la causa de los accesos. Muchos enfer-
mos son en realidad sensibles al polvo de los sitios donde los
animales viven: el establo, la cuadra, el gallinero, el palomar, et-
cétera. Por las razones anteriores es necesario estudiar qué re-
laciones ligan la sensibilidad verdadera a los productos dérmi-
cos de estos animales con la al polvo de los sitios donde viven
o a sus productos (almohadas, pieles, etc.).

El primer caso bien descrito es, sin duda, el de Hyde Salter,
aunque ya anteriormente se hubieran descrito algunos otros ca-
sos de sensibilizacién a animales menos claramente estudiados.
Cuando el citado autor tocaba la piel de un gato, al llevarse
después la mano a los ojos tenia congestién conjuntival; si era
arafiado por él, aunque superficialmente, tenia una reaccién muy
intensa desproporcionada. Posteriormente, las observaciones se
han ido multiplicando, merced sobre todo a las observaciones
de Besche y de Walker. Desde el primer momento se ha con-
siderado ligada esta hipersensibilidad a los productos dérmicos
del animal, principalmente a la caspa y al pelo, que pueden (so-
bre todo la primera) lanzarse al ambiente en porciones peque-
fiisimas que difunden bastante; en el polvo de las casas donde
existen estos animales puede observarse por el examen micros-
cépico la presencia de tales elementos. Balyeat afirma que en
¢l polvo de las casas donde se tienen muchas almohadas de plu-
mas existen particulas finisimas de las mismas abundantemen-
te. Las cutirreacciones en los casos, por ejemplo, de asma de
caballo permiten hacer la observacién que hemos hecho en
nuestros casos, a saber: si se hacen extractos separados de pelos
y caspa, las reacciones suelen ser positivas a ambos, pero si se
hace de un lado un extracto de caspa y de otro uno de pelo
previamente limpio, este segundo da reaccién débil o negativa
en absoluto; los extractos de pelo dan, pues, la reaccién por la
caspa que llevan adherida. Desde luego, la substancia activa del
pelo es hidrosoluble, y después de extraida de €l la substancia
activa, conserva integra su estructura al microscopio. Lo ante-
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rior hace pensar que la substancia sensibilizante debe ser algu-
na secrecion de la piel concentrada en la caspa, y menos en el
pelo, mas bien que pensar en que sean las mismas substancias
cérneas las que actuaran como antigenos; existen, como vamos
a ver en seguida, numerosas pruebas de la naturaleza proteinica
de estos alergenos y también de la relacién entre la misma y la
proteina del animal (la carne, suero, etc.). Con la lana acontece
otro tanto: en los casos que hemos visto nosotros, una sensibili-
zacién a carneros, ésta se podia desencadenar frente a la lana tal
y como queda recién esquilada, es decir, sin lavarla; pero, en
cambio, toleraban perfectamente dormir en colchones o almoha-
das de lana limpia. Es cierto que existen enfermos sensibles
a la almohada o a los colchones donde duermen, pero luego ve-
remos que en estos casos los enfermos no son en realidad sen-
sibles a la lana, sino al polvo existente en la almohada o el col-
chén, polvo parasitado, que hace entrar esos casos en los asmas
parasitarios o de polvo, y no propiamente en este grupo de sen-
sibilizaciones a los productos animales. El caso que relatamos
a continuacién, en el cual la enferma era sensible a la lana sin
lavar y a las ovejas y no, en cambio, a los colchones, es muy in-
teresante y probatorio:

Una enferma obesa, hipoovirica, con antiguo eczema, tuvo su pri-
mer ataque un dia que se hallaba lavando lana; desde entonces no pudo
volver a tener contacto con lana sin lavar; tanto al acercarse a ésta
como a una pelleja de oveja, como a las ovejas mismas, se hallaba in-
mediatamente mal, con sintomatologia de coriza espastico o de acceso
asmatico intenso, que duraban a veces varios dias; en la época de es-
quilar, todos los afios ataques fuertes. Pudimos demostrar en ella una
reaccién fuertemente positiva a la lana sin lavar; negativa, en cambio,
para la lana lavada; asimismo vimos que el manejo de colchones o al-
mohadas no le proporcionaba la menor molestia.

Por oposicién a estos casos, en los que se ve claramente que
la sensibilizacién se hace para un producto hidrosoluble adhe-
rido al pelo del animal y a su caspa, del cual se les puede privar
por el lavado, estan los casos en los que siendo sensible un en-
fermo a un producto animal, no lo es, en cambio, en contacto con
¢l animal mismo, en los cuales se demuestra que es algo que no
corresponde al animal que se adhirié al producto en cuestién
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secundariamente. Asi ocurre con las plumas y mucho més rara-
mente con la lana de almohadas y colchones parasitados; asi
pasa con las pieles, en las que la sensibilidad puede ser a una
parasitacién secundaria, o la materia colorante empleada en el
teflido (Curchsmann), etc. El caso siguiente es expuesto como
prueba de nuestra afirmacién:

Una enferma de Extremadura, que tiene ataques de asma desde hace
cierto tiempo, siempre nocturnos, fué vista por otro médico, que le
diagnosticé una sensibilidad a la lana de las almohadas; en nuestra ex-
ploracién averiguamos, sin embargo, que no tiene los ataques sino en
su casa, y no, en cambio, cuando duerme fuera de ella, aunque sea en
almohadas de lana; también esto nos prueba ya que su sensibilizacién
no es a la lana, sino a algo existente en las ropas de la cama; una ex-
ploracién cuidadosa nos prueba reaccidén positiva al polvo de la almoha-
da; un interrogatorio ulterior nos ensefia que cerca de su casa tiene
una fabrica de harinas; las pruebas al polvo de la limpia y de la harina
son positivas; con ello quedé todo aclarado: el polvo parasitado de la
fabrica de harinas, difundido en el ambiente, se concentra en la almoha-
da, de donde vienen sus accesos al acostarse. Fuera de su casa no tiene
ataques, por esta razon.

Dejando estos casos de asma a productos animales secun-
dariamente infectados para el capitulo siguiente (asmas de la
casa), nos toca aqui explicar las sensibilizaciones en los pri-
meros casos en los que, como hemos dicho, es una substancia
hidrosoluble originada, sin duda, en el mismo animal. La natu-
raleza de las propiedades alergénicas de estas substancias pa-
rece ser proteinica, abonando en este sentido el hecho de ser
hidrosoluble y precipitable por el alcohol. Los estudios de Loeb
con las plumas le han permitido averiguar que esta substancia
es nitrogenoidea y se halla en estado coloidal dispersa, siendo
precipitable por el alcohol. Por otra parte, el hecho de que los
extractos de caspa de caballo pierdan toda actividad de reac-
cién cuando se les somete a la digestién triptica (Grove y Coca),
defienden esta misma idea, que ha sostenido también O’Brien;
los estudios de éste, Busson y Ogata, etc., provocando el cho-
que anafilictico en vivo o demostrando el anafilactégeno por el
método de la tira uterina (Schultz-Dale) son igualmente pro-
batorios. De todas formas, ya hemos dicho en capitulos anterio-
res que basta la existencia de una proteina en el extracto para
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que, actuando como ‘“Schlepper”, permita la sensibilizacién a
otras porciones (haptenos) no proteicas del extracto. Pero que
aqui se trata verdaderamente de proteinas segregadas por la
piel, que tienen los caracteres de la alblimina especifica del ani-
mal, lo han probado las observaciones de De Besche, €1 mismo as-
matico de caballo, que ha publicado sus hallazgos en 14 casos
més y es a quien debemos los conocimientos fundamentales
sobre esta posibilidad etiolégica del asma; encuentra De Besche
que la inyeccién de pequefia cantidad de suerc de caballo pro-
duce en €l un ataque muy fuerte de asma, dejandole después
menos sensible para la caspa del animal. Otros autores han re-
ferido también esta hipersensibilidad de los asmdticos de caba-
llo para la inyeccién de los sueros terapéuticos (Boughton, Gi-
lerte, Coca, etc.). Experimentalmente, fackson y Gruehl han
probado que los animales sensibilizados con extracto de caspa
reaccionan vivamente con la inyeccién de suero.

Otra prueba de que el enfermo sensible a la caspa o pelo de
un animal lo es en realidad a una proteina propia del mismo se-
gregada por la piel, esta en la sensibilizacién a la carne tomada
por la boca. Un asmatico mio, al que luego me refiero, sensible
al conejo, tenia ataques también cuando comia conejo, y uno de
mis asmadticos al caballo y asno me referia que estando en Pa-
ris libre de accesos, comenzé a tenerlos siempre que comia car-
ne en un determinado restaurant, por tratarse, segin averigud
luego, de carne de caballo.

En vista de esto, cabrian, en lo tocante a la via de sensibili-
zacién, dos posibilidades: o bien la sensibilizacién se hace de
primera intencién por el aparato respiratorio, quedando ya des-
pués el sujeto sensible a la penetracién respiratoria o digesti-
va de las proteinas del animal, y esto debe ser lo mis frecuente,
o bien sensibilizado primero por el aparato digestivo, responde
ya en lo futuro, aunque la penetracién sea simplemente por las
escamas del animal difundidas en el aire y a través de su apara-
to respiratorio. La primera suposicién debe valer para la ma-
yoria de los casos por tratarse muy a menudo de personas quc
viven en contacto préximo con el medio en que vive el animal,
y aunque nunca hayan injerido su carne. Ademads, tiene el valor
de un experimento la observacién de Grimm: cobayas que por
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el hecho de vivir en una cuadra donde hay muchos caballos que-
daron sensibilizados al suero de caballo. Pero la segunda hipé-
tesis es asimismo verosimil. En el caso particular del caballe,
en los sitios donde suele comerse la carne de este animal, podria
ocurrir una sensibilizacién de esta forma, y prueba de ello es la
observacién de Kopaczewski, de ser mucho mas irecuente cl
asma de caballo en aquellos sitios donde se come la carne
del animal; la inyeccién terapéutica de los sueros equinos, tan
zabitual actualmente, podria ser en algunos dispuestos el pun-
to de partida de la sensibilizacién. En cuanto a otros animales,
como el conejo, etc., que se comen habitualmente, esta posibili-
dad es igualmente verosimil. Una prueba, sin embargo, de que
debe ser mas frecuente la primera posibilidad (sensibilizacién
directamente por aspiracién) estd en las observaciones referidas
por Balyeat; segun él, entre los nifios asmditicos hallé6 un 41
por 100 de sensibilizacién a las plumas de gallina, 33 por 100
a las de ganso y 31 a las de pato, o sea un total de 26 por 100
eran scnsibles a las tres; las plumas jugarian en sus observacio-
nes un papel fundamental en el asma de los nifios de menos de
catorce ailos, sicndo la Unica causa en un 16 por 100; menciona,
en cambio, la cxperiencia de otro médico de New-York, que en-
cuentra raramente entre sus enfermos la sensibilidad a las plu-
mas; al averiguar las causas de las diferencias de ambas estadis-
ticas se cae en que los enfermos de €l corresponden a familias
que tienen la costumbre de dormir siempre en almohadas de plu-
mas, habiendo varias asi rellenas en la casa; en cambio, en la
clientela del otro figuran casi exclusivamente nifios judios quu
no duermen en plumas, sino en almohadas de pelo de conejo, y
explorando en este sentido halla a esos nifios sensibles a extrac-
tcs de pelo de conejo en el 49 por 100.

La sensibilizacién a estos productos guarda en general me-
nos especificidad que en otros tipos de alergenos. Es muy fre-
cuente, en efecto, que un sujeto sensible a un animal lo sea al
tiempo a otro; en los sensibles al caballo pasa esto: de cuatro
cbservaciones mias, dos eran sensibles al tiempo a asno y mula;
un enfermo sensible a la oveja, también lo es a la cabra; lo que
es més dificil de descifrar es si esto es debido al parecido bio-
16gico de las proteinas contenidas en su dermis o mdas bien a
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la similaridad de vida. Un hecho interesante desde lucgo c¢s quc
las sensibilizaciones mas frecuentes se hagan para aquellos ani
males que viven en departamentos especiales con atmésfera mas
cargada de sus productos; asi el caballo es con mucho la causa
mas frecuente, seglin experiencia uniforme (Cooke, De Besche,
W alker, Duke, Rackemann, Balyeat, Klewitz y Wigand, etc.); cl
perro, en cambio, a pesar de su frecuente convivencia con el
hombre, es menos veces el causante, asi como el gato.

Si antes dijimos que una cosa es la sensibilizacién propia-
mente para los animales en la forma que hemos descrito y otra
muy distinta la sensibilizacién al polvo de establos, cuadras, ga-
llineros, etc., que puede no ser por los animales, sino por otras
substancias (parasitos, etc.) existentes en el polvo, se compren-
dera ahora que muchas veces un animal puede actuar como vec-
tor de estas substancias y hacer pensar erréneamente en una
sensibilizacién a sus productos dérmicos; esta posibilidad, sos-
pechada primeramente por nosotros, tiene pruebas en alguno de
los casos observados; relatemos uno como ejemplo:

Un estudiante asmatico, al que nos referimos en el capitulo de asma
y tuberculosis, era positivamente sensible al polvo de su casa, alejado
del cual desaparecieron sus ataques; estando fuera de su casa para el
tratamiento de su foco tuberculoso, al recibir un dia la visita de una
persona que le llevaba un perro que tenian en su casa, tuvo signos as-
maéticos; él no era sensible al perro, segiin se demostré por el estudio
de las reacciones, siendo, en este caso que se hubiera podido tomar por
un asma de perro, este animal simplemente el vector en su piel de los
alergenos caseros que le causaban el asma.

Otro enfermo, mozo de cuadra de Sevilla, tenia sus accesos en la
cuadra y al andar limpiando los caballos; pero después de vacia la cua-
dra, pudimos comprobar que la penetracién en ella provocaba el acceso;
su reaccién era negativa a la caspa de caballo.

En semejantes casos hallamos una prueba de lo afirmado: Jas
substancias del medio se pueden depositar sobre un animal y
concretarse en el pelo y mas aun en la secrecién dérmica y en
Ia caspa. Pero segiin esto, el mismo hombre podria también ac-
tuar como vector del asma a sujetos sensibilizados. Esto es des-
de luego indudable en lo que respecta a los vestidos; cuando un
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enfermo es muy sensible a un alergeno, tiene también ataques
en presencia de una persona que haya estado en el foco del
alergeno; el siguiente caso es el mds interesante que hemos nos-
otros observado en este sentido:

Una sefiora que tiene una finca en los alrededores de Madrid y nos
{ué enviada por el Dr. Tapia, jamas habia tenido ningtin ataque; una vez,
estando en la finca, enfriamiento después de un bafio y fuerte estado ca-
tarral seguido de manifestaciones asmaticas; a raiz de eso, ataques con-
tinuos que desaparecen al salir de esa casa y trasladarse a Madrid; des-
de entonces tiene ataques siempre que va a su casa, por cuya razén no
puede ir. Pero igualmente tiene los ataques cuando estd con alguien que
ha estado en la casa, aunque no lo sepa; tan es asi, que siempre que
alguno de sus familiares va a la finca, antes de verla a ella se van a otra
casa, se cepillan, se lavan y se bafian, y con eso evitan el ataque; re-
cientemente fueron a la finca sus nifios, y, segin costumbre, les llevaron
luego a otra casa, donde se cepillaron, etc.; al reunirse a ellos no tuvo
ninguna molestia; pero al ir a coger el abrigo de uno de ellos, aparece
un ataque fuerte: cntonces caen en la cuenta de que cuando se limpia-
ron habian dejado ese abrigo en la percha, y jfué lo Ginico que dejaron
de cepillar bien!

Pero ademas de por la ropa, pensamos, y esto es lo que nos
interesa ahora, que el mismo asmatico o sus familiares pueden
ser vectores del antigeno en su pelo o caspa, explicindose asi,
por lo menos, una parte de los casos de sujetos sensibles a Ja
caspa y pelo humanos, caso particular de este capitulo general
de sensibilidad a productos dérmicos de animales.

A Storm v. Leeuwen se debe el descubrimiento de la reac-
cién positiva de los alérgicos a un extracto preparado con la
caspa humana. El autor considera, por haber hallado siempre
positiva esta reaccién en los alérgicos, que se trata de una reac-
cién anespecifica que no denota otra cosa que la existencia de
la alergia. Las observaciones de Vries-Robles en los nifios son
opuestas a esta opinién, indicando que por lo menos en nifios
evidentemente alérgicos la reaccién es negativa. Las observa-
ciones de Klewitz y Wigand trabajando con el mismo extracto
fueron, sin embargo, muy diferentes, puesto que no hallaron
sino muy raras reacciones positivas entre sus alérgicos. Por
nuestra parte, desde la primera publicacién del citado autor nos
hemos ocupado de investigar el comportamiento de ella, prepa-
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rando el extracto segiin las indicaciones de S. v. Lecuwen vy
empleando la misma técnica; nuestros resultados han sido dc¢
un 60 por 100 de reacciones positivas en los asmaticos dc¢ cual
quier origen, en tanto que en los restantes, aun siendo alérgicos,
cran negativas; no creemos por esto que la reaccién sea un mc-
todo fiel de diagnoéstico del estado alérgico, seglin ya hemos ¢x-
puesto anteriormente. La causa de las diferencias las dabamos
nosotros como prueba de que las reacciones positivas se dcbe-
rian a substancias ambientes: alergenos depositados en la caspa;
la diferente intensidad de reaccién sefialada por el mismo
v. Leeuwen y que nosotros hemos comprobado, parecia indicar
esto mismo; en general, siendo mas intensa la reaccién obtenida
con la caspa de sujetos menos limpios, con mas pelo y proceden-
tes de atmésferas mas polvorientas (almacenes, tiendas, etcé-
tera). Por otra parte, hemos tenido la siguiente observacion,
cuya elocuencia es innegable y demuestra que la sensibilidad a
la caspa, por lo menos en un cierto niimero de casos, es indicio
simplemente de la actuacién de ésta como vector de los alerge-
nos climéticos o del ambiente:

Un muchacho, dependiente de comestibles, que a los dos afios de cs-
tar trabajando en tiendas comenzé a padecer asma bronquial tipico, que
le acometia dominantemente durante los inviernos y de tipo nocturno,
despertdndole a la hora o dos de estar durmiendo con ataque intensi-
simo, que algunas veces se repetia dos veces en la noche; se le quitaron
unas vegetaciones que tenia, pero le siguieron los accesos. Los diversos
tratamientos, mas bien sintomé&ticos, que durante ese tiempo le han
aplicado, restan sin efecto. En nuestro interrogatorio resalta el hecho
de que los ataques son siempre nocturnos, y nos hace pensar en una
sensibilizacién a su cama, lo cual no logra demostrarse (reacciones ne-
gativas); no parecia cosa de la tienda, por cuanto durante el dia, quc
permanecia en ella, no tenia ataques, y en cambio por la noche, que dor-
mia en otro piso, era cuando aparecian. Insistiendo, obtenemos el dato
de que cuando un cajén conteniendo legumbres le abre fuertemente, tie-
ne en seguida una sensacién de opresién y estornudos, con congestion
conjuntival. Todas las reacciones (aparte de alimentos, polvo, etc.) son
negativas, aun a lentejas, garbanzos y judias; le hicimos aspirar el pol-
vo obtenido moliendo las legumbres y no le produjo ningiin efecto. En
cambio, tomando el polvo del cajén o del saco de las legumbres tiene un
catarro 6culonasal fortisimo en seguida, y se le inicia el ataque asma-
tico. Estudiando este polvo, le hallamos parasitado por &acaros (Glyci-
phagus spinipes); la sensibilizacién estaba probada, pero no se explicaba
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por qué los ataques no le daban de dia, que es cuando estaba en contac-
to con su alergeno, y si de noche; la reaccién de caspa era positiva, y
la reaccién hecha con un extracto de su misma caspa, més positiva adn.
Entonces pensamos en la posibilidad de que el alergeno, existiendo en
el aire de la tienda a poca concentracién, no le provocaba el ataque
por su depositacién sobre su pelo, y su concentracién en la casa era la
causa de que a la noche, cuando se ponia en contacto con mayor can-
tidad de la substancia, tuviera los accesos; para comprobarlo hicimos
las siguientes pruebas: se le hizo dormir en otro sitio, siguiendo duran-
te el dia en la tienda, y tenia los mismos accesos; se le hizo salir du-
rante varios dias de la tienda, durmiendo y viviendo fuera, y le desapa-
recieron los ataques al tercer dfa, teniéndolos durante los dos primeros,
aunque de intensidad decreciente. El lavado de la cabeza todas las no-
ches, llevar el pelo cortado y el tratamiento con un extracto de su cas-
pa tuvieron a este enfermo sin accesos. Ultimamente ha vuelto a tener-
los simplemente con entrar en la tienda (acentuacién de la sensibilidad),
habiendo desaparecido abandonando su profesidn.

S. v. Leeuwen, que también ha pensado en esta posibilidad,
ha hecho Gltimamente una serie de estudios muy interesantes;
en primer término ha probado que la reaccién positiva se obtie-
ne también con un extracto preparado con caspa obtenida ra-
yando la superficie del brazo, lo cual iria contra el supuesto de
que las reacciones de caspa sean simplemente producidas por la
concentracién en ella de los alergenos. Y mas recientemente
ha hecho el estudio de la reaccién con las siguientes pruebas:
a un sujeto a quien se le va a operar le toma un trozo de piel,
raspa ésta para quitarle toda la capa cornea, lo cual comprueba
con el estudio al microscopio de un trozo, y prepara un extracto
de las caspas mas profundas, demostrando que éste es igualmen-
te activo, aunque la rapidez de la extraccién impida pensar en
que se haya producido histamina, dando ademdas otras pruebas
de que no es ésta la causa de la reaccion.

En vista de estos resultados, cabe pensar que al lado de los
casos indudables para nosotros por nuestras observaciones, en
que la caspa humana actiia por concentrarse en ella los alergenos
del aire como vector del sensibilizante, cosa que debe teirerse pre-
sente al tratar a un asmdtico, existan otros en los que la reac-
cién no tenga otro valor que el de un examen funcional de la
piel con una substancia a la que, como es atributo de la piel
alérgica, responde mis intensamente que el normal. ;Pero es
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posible que estos tltimos resultados de v. Leeuwen sean también
interpretables en el mismo sentido de una autosensibilizacién
del sujeto a productos proteinicos humanos? No nos parece im-
posible esta sensibilizacién verdadera para su misma proteina
especifica posiblemente transformada, descaracterizandose de tal
por el mismo mecanismo que artificialmente lo consigue Land-
steiner con la conjugacién a su molécula de un radical cualquie-
ra. El caso publicado por Sanchez Cuenca y yo de asma por
sensibilizacién a las escamas de su propio psoriasis es el pri-
mero en el que se ha advertido esta posibilidad de autosensibi-
lizacién, que debe ser mas estudiada ulteriormente.

En resumen: en la sensibilizacién a animales y sus productos
debemos distinguir todas las expuestas posibilidades.

La sensibilizacién a los animales puede extenderse hasta ex-
tremos notables; es clasico el caso del hombre asmatico al ca-
ballo, que no podia hablar en su misma casa con nadie que hu-
biera ido alli en coches de cabalios. Un enfermo mio sensible a
caballo no podia acercarse al paseo de coches, y en cambio lo
hacia y aun montaba a caballo cuando habia llovido. Esto hace
que a veces el ataque se produzca por esta causa, aunque el foco
esté lejos, lo cual hace dificil el diagndstico.

Una posibilidad obtenida recientemente y que debemos ha-
cer constar aqui es la sensibilizacién de productos dérmicos
también finisimos que pueden soltar algunos insectos. Las obser-
vaciones de Figley a este respecto son muy importantes. Su pri-
mer caso era un enfermo de asma estacional que tenia los ata-
ques en el mes de mayo, desapareciendo después y pasando bien
todo el otofio e invierno; se pensd, como era natural, que era
sensible a un polen, sin lograrse hallar el polen causal; hasta
que el enfermo insiste en que sus ataques coinciden con la lle-
gada de las moscas de mayo y desaparecen cuando éstas se mar-
chan; se prepara un extracto de las mismas, y la reaccién es fuer-
temente positiva; un estudio ulterior demostrando mdis casos
prueba al tiempo la existencia de esos trocitos desprendidos por
las moscas en su vuelo, a lo cual podria atribuirse su efecto
alergénico. Parlato, posteriormente comunicé primero un caso
dc sensibilidad a un insecto tricoptero, caddis fly, de aspecto
scmejante a las polillas, cuyas alas estan cubiertas de un epite-

13
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lio cérneo que se desprende facilmente, asi como finos pelitos
cuando el animal vuela durante su corta vida en esa fase; la
cantidad enorme de esos tricépteros en las riberas del Nidgara
le ha hecho pensar en su posible importancia alergbégena, ha-
biendo hallado ocho casos méis ulteriormente, sensibles sélo a un
extracto de las mismas, pero reacciones positivas en otros casos
simultaneamente sensibles a alguna otra mis. La manera de ac-
tuar sensibilizando estos insectos es exactamente superponible
a la de los otros animales referidos, habiendo logrado Parlato
hacer en cuatro casos la transferencia pasiva de la alergia, es
decir, demostrar la existencia en la sangre de las reaginas ecs-
pecificas.

También recientemente Sternberg ha comunicado un caso de
enfermo con asma de verano, en que todas las reacciones a polen
eran negativas y en el que desaparecian los ataques cuando en
lugar de dormir en su cama lo hacia al aire libre en el corral.
Inspeccionada su cama, se hallé fuertemente parasitada por chin-
ches (cimex lectularius), y al probarle con un extracto de chin-
ches di6 una reaccién fuertemente positiva; el valor de la reac-
cién se demostré por obtenerse reaccién negativa en 60 casos
de asma probados y por la demostracién de las reaginas especi-
ficas en la sangre del enfermo utilizando el método de Praus-
nitz-Kuster. Los mencionados casos hacen pensar en nuevas po-
sibilidades interesantes, porque permitirdn descubrir la causa de
determinados casos hasta ahora infiliables (1).

Como ejemplos de diferentes casos dentro de este grupo re-
producimos los siguientes de nuestra observacién:

Un enfermo de Sevilla, que viene teniendo ataques de asma desde
hace varios afios, los cuales resisten una gran intensidad a veces; estos
ataques desaparecen cuando se va de su casa a una finca del campo,
pero le aparecen siempre que anda con ganados. En las exploraciones
de su sensibilidad hallamos una reaccién especifica intensisima para la
caspa de caballo; en su casa tiene cocheras; son interesantes algunas
observaciones hechas por este enfermo, como, por ejemplo, siempre que
necesita ir a caballo, si hace que le mojen previamente, puede ir per-
fectamente, como puede cuando ha llovido; no puede ir por el paseo de

(1) Recientemente hemos tenido nosotros otro caso de sensibiliza-
cién a las chinches.
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coches; una vez que entra en un coche, sin darse cuenta, el ataque, que
le comienza inmediatamente, le hace saltar del coche, avisiandole; etcé-
tera. Este enfermo, tratado con un extracto de caspa de caballo, quedd
sin ataques, hasta el punto de poder hacer varias horas en caballo; pos-
teriormente, el enfermo abandoné todo tratamiento, habiendo vuelto sus
accesos; tiene una reaccidén fuertemente positiva de tuberculina y un
complemento proliferado. Posiblemente es éste un caso demostrativo de
lo que antes dijimos acerca de la sensibilizacién de los alérgicos tuber-
culosos al alergeno dominante, siendo en este caso la sensibilizacién
al caballo debida a su frecuente contacto con ellos. Este enfermo afir-
ma también sentir molestias er: la proximidad de un gato; las reacciones
fueron débilmente positivas con este animal.

Otro enfermo de Almeria, igualmente sensible a la caspa de caballo,
wulo y asno, tiene hace varios afios sus ataques; en la misma calle tie-
nen cuadras; saliendo de su habitacién y viviendo en las proximidades
del mar o en la altura se queda sin accesos; secundariamente, este en-
fermo ha demostrado una sensibilizacién al quenopodium; ha mejorado
notablemente con el extracto de caspa de caballo.

Los casos de asma de plumas son entre nosotros mucho me-
nos frecuentes que en el extranjero, por utilizarse poco las al-
mohadas de pluma (1); pero, de todas formas, es muy demos-
trativo el siguiente caso:

Un médico asmatico, al cual nos referimos en el capitulo de asma y
tuberculosis con sensibilidad a la tuberculina y manifestaciones de un
foco poco activo, en el cual descubrimos la existencia préxima de un
palomar y hacemos cutirreacciones, hallindole positiva fuerte a las plu-
mas de paloma; el enfermo sigue con sus ataques por no querer aban-
donar su casa; un dia, estando en una discusién, agita una almohada y
aparece un ataque de asma; al mirar el relleno de la almohada se ve
que estaba rellena de plumas.

El siguiente caso de sensibilizacién a la piel de un conejo
es también muy interesante:

Muchacho que nunca tuvo ataques de asma y los tuvo al entrar en
el servicio, siendo tan repetidos que le pasaron al hospital, donde le si-

(1) Nos referimos a sensibilizacién a plumas propiamente dichas.
A los hongos parasitando éstas, es mucho mais frecuente (véase asma
climatico).



196 Dr. CARLOS JIMENEZ DIAZ

guieron, y en su virtud le dieron inatil total; al retornar a su casa
se suprime todo ataque. De todas formas, acudié a nuestra policiinica
para averiguar si estaba curado o le volverian los ataques. Le hicimos in-
gresar en nuestro servicio, y desde la primera noche empezé a tener ata-
ques que no se le quitaban, y siempre nocturnos; se encontraba mucho
peor en la cama que fuera de ella. Todas las pruebas eran negativas, y
a no ser por la eosinofilia, le hubiéramos dado como un asma psiquico,
poi el disgusto de estar fuera de su familia. Un dia, casualmente en la
visita, le encontramos en la cama una piel de conejo, y al interrogarle
nos dice que se le ha dado su madre porque “tiene aprensién a dormnir
sobre almohadas del hospital”; resulta entonces que esta misma piel se
la llevé también al cuartel y al hospital militar por la misma razén, y
la temporada intermedia que estuvo en su casa no la usaba; quitada la
piel, se acabaron los ataques; la reaccién a un extracto de ella fué fues-
temente positiva. Ulteriormente, y ya reintegrado a su casa, el enfermo
nos hizo saber que tenia un ataque cuando comia carne de conejo, cosa
‘que antes no le pasaba; pero dejando de hacerlo, se ha encontrado bien
ulteriormente.

- La sintomatologia clinica de estos casos es variada, pudiendo
en realidad corresponder a todos los estados alérgicos; lo miés
frecuente es el coriza espastico intenso con fuerte congestién
Gculonasal, y a ello unido muchas veces el asma. Clinicamente
en nada se diferencian estos casos de los producidos por otros
alergenos, si se exceptiia el hecho de desencadenarse sélo en
presencia del animal causal: de aqui que muchas veces tenga el
aspecto de un asma de la casa, es decir, ataques solamente en
su residencia; en realidad, desde luego ante todo enfermo en
que en el interrogatorio resalte esto, pensaremos que si bien
puede ser sensible al polvo, puede serlo a algéin animal que
tenga; igualmente en ciertas profesiones: granjeros, pastores,
ganaderos, etc. Pero muchas veces, cuando la sensibilidad es a
un animal muy comiun, es dificil obtener este dato del interro-
gatorio, como pasaba en el siguiente enfermo:

Un carretero visto por nosotros hace unos meses y que comenzd
desde tres meses antes a tener accesos de asma en su casa, cuando de-
jaba de trabajar se le quitaban; pero al volver al trabajo, éstos insistian,
creyendo él que era por el cansancio; vino a la consulta, y en Madrid
mismo también tenia sus ataques. Las cutirreacciones fueron solamente
positivas a un extracto de caspa de mula; al interrogarle, dijo que desde
luego él1 habia notado que al acercarse a las mulas de su carro tenia
los ataques; pero es que en Madrid para en una posada donde hay tam-
bién cuadras y se guardan mulas.
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Puede también aparecer una sintomatologia dérmica, como lo
prueban numerosas observaciones. El caso clasico de Markley,
de una sefiora con un eczema en el cuello, cuya causa resulta
ser que tenia un cobaya que al limpiarle por las mafianas dejaba
pasear por su cuello, es bien demostrativo; el mismo de Salter
es también otro ejemplo, y sobre eczemas u otras dermopatias
entretenidas por el contacto con animales los han referido también
otros autores (Low, etc.).

Un caso nuestro es muy interesante:

Una enferma de Cérdoba, de cuarenta y dos afios, que tiene algunos
dias una fuerte erupcién urticarial en el cuello; con el tiempo, llegé a
observar que es solamente algunos dias que va de paseo cuando lo tie-
ne; se sospecha la influencia de una piel de zorro que lleva puesta en ¢l
abrigo, porque, en efecto, coincide con el tiempo que hace que le lieva
el de sus molestias, y suprimido este cuello, para el cual se obtiene una
reaccién positiva y en el que no se ve ninguna otra causa, desaparece
para siempre su dermopatia.

Sin embargo, es muy probable que en este caso, mis bien que
de sensibilizacién al animal, se tratara de sensibilizacién a la piel,
por alguna otra razén que no pudimos averiguar (parasitacién,
tinte, etc.).

En efecto: el problema de la sensibilizacién a las pieles de
animales no siempre es facil de resolver; existen, sin duda, casos
como el que anteriormente referimos de sensibilizado a una piel
de conejo, en los cuales la sensibilidad es para el animal; esto
mismo ocurre a los enfermos sensibles a las ovejas, que tienen
accesos en contacto con su piel; pero en otros casos la sensibi-
lidad, mas que a la piel misma, es a alguna substancia quimica
empleada en su transformacién. Este mismo hecho de que las
pieles empleadas habitualmente como adorno sean cuidadosa-
mente preparadas, curtidas, limpias y tefiidas, hace muy dificil
saber cudl son en ellas las substancias sensibilizantes. En cam-
bio, como enfermedad profesional, puede darse en los que tra-
bajan con ellas una sensibilizacién al fino polvo que desprenden.
Nosotros hemos visto una enferma recientemente empleada en
una casa de guantes, que tenia los accesos solamente yendo ali
trabajo. Aun en estos casos, alguna vez serd positivamente la
piel en si la que sensibiliza; pero Curchsmann, que estudié muy
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bien el asma de los peleteros, sobre todo de los que trabajan
en el tinte de las pieles, pudo demostrar que la sensibilizacién
es para la parafenilendiamina o ursol empleada como mordien-
te. Ademads, se ha demostrado que no se trataba de una accién
téxica de la substancia, puesto que solamente algunos de los
que trabajan con ella tienen sintomas, sino mdis bien de una
verdadera anafilaxia. Prueba de ello son los resultados a que
llegd Gordon sensibilizando a los cobayas con suero de asmaé-
iicos por el ursol y desencadenando el choque con la inyeccién
de un compuesto quimico préximo al ursol. Por otra parte, la
eosinofilia, el cardcter de los ataques, son otras tantas pruebas
clinicas de que el ursol actia como la aspirina o antipirina en
los enfermos sensibles, si bien es un alergeno de intensa po-
tencia.



CAPITULO X

Estudio de los alergenos de polvo y del ambiente (del clima, de
la casa, etc.)—Cuadro clinico general y su diferenciacién.—
Investigaciones sobre las causas de este tipo de estados alér-
gicos.—Los alergenos del clima (miasmas).—EI] asma parasi-
tario.—Alergenos conocidos del polvo—Estudio de los aca-
ros y de los hongos que actiian como alergenos.—Formas cli-
nicas: asmas de clima (maritimos, etc.)—Otros modos de
influencia del clima sobre el asma, aparte de su contenido en
alergenos.—Asmas de la casa (de tiendas o almacenes, de cua-
dras y establos, de los muebles, de las almohadas, colchones,
etcétera).

Al lado de los alergenos que anteriormente hemos estudiado,
existe un nutrido grupo, cuya importancia es verosimilmente la
mayor dentro de las causas posibles de asma, que nos correspon-
de estudiar en este capitulo. Me refiero a las causas de ciertos
asmas cuya naturaleza hasta hace pocos afios quedaba infiliada
o constituyendo la principal base para negarse por algunos la
naturaleza constantemente anafilictica o alérgica del asma bron-
quial y manifestaciones clinicas similares. Entre ellos figuran
principalmente los accesos de asma ligados a la residencia del
enfermo en un determinado lugar. Asi, aquellos asmaéticos cuya
observacién se remonta a tiempos muy atrds, que perciben so-
lamente sus ataques cuando residen en un punto y en cambioc
se ven totalmente libres de ellos cuando cambian de residencia.
Dentro de éstos existen enfermos que siguen percibiendo sus
ataques siempre que viven en un sitio de condiciones climaticas
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parejas, aunque estén alejados de aquel donde tenian anterior-
mente sus accesos (por ejemplo, enfermos que habitan en un
puerto de mar y tienen sus ataques siempre que van a un cli-
ma maritimo), y al lado de éstos hay otros alérgicos cuyos ata-
ques desaparecén cuando cambian de residencia, aunque las ca-
racteristicas del sitio al cual se trasladan sean las mismas del
anterior; en este segundo grupo ocurre que, incluso viviendo en
el mismo sitio, basta con mudar de casa para quedarse libres de
ataques. De los primeros, en los que lo positivo es la influencia
del clima, podria hablarse genéricamente como asmas de clima,
v en los segundos, también en general, asmas de Ila casa. Aunque
con diferencias de génesis que voy a hacer resaltar en seguida,
tienen muchos puntos de contacto ambos tipos de enfermos,
puesto que en ambos debe existir algo en su ambiente que actude
como alergeno.

Pero ocurre, y esto es sobre todo cierto para los del segundo
grupo, que un enfermo que tiene sus accesos solamente en deter-
minados sitios y no en otros, puede por ello ser debido a una
sensibilizacién del tipo de las que hemos estudiado en el ca-
pitulo anterior, estando ligada su sensibilidad a la casa, a la exis-
tencia en la misma de algin animal o de algtn objeto en el que
entren productos animales que condicionen sus ataques; no es
éste el caso que nos interesa ahora, sino el de los que, no tenien-
do sujecién a ninguna influencia de las antes estudiadas, mani-
fiestan este modo curioso de comportamiento.

El problema, tan obscuro en un principio, comienza a acla-
rarse a partir de las investigaciones de Kern en 1921; este au-
tor halla un por ciento alto de asmadticos sensibles al polvo ob-
tenido de sus habitaciones, sobre todo de la alcoba, en en-
fermos considerados como no alérgicos, por no habérseles ha-
llado reaccién positiva ninguna y tomados como bronquiticos
por el mismo Walker. El polvo no actuaria mecdnicamente irri-
tando el aparato respiratorio, puesto que estos enfermos que no
toleran el polvo de su casa pueden en cambio soportar perfec-
tamente una atmésfera mdis polvorienta (polvo de la carretera,
etcétera), sino que estarian verdaderamente sensibilizados a
substancias ignotas existentes en el mismo. Cooke demostré esto
mismo probando a numerosos asmaticos con extractos de pol-
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vo, y Spivacke y Grove hicieron semejantes hallazgos, que atri-
buyeron a la existencia de atopenos, desde luego. Entre los 327
casos de Cooke, resultaron positivos al polvo un 31 por 100.
Meyer, en 1923, comunicd sus estudios en 235 asmaticos, entre
los cuales eran sensibles al polvo de su casa el 57 por 100 (!).
Brown, entre sus cien casos estudiados encuentra también
un 47; Peshkin (1926) afirma que en los nifios hay un 58 por 100
sensibles al polvo; posteriormente, en 1927, comunica estudios
hechos con extractos preparados de diferente manera, hallan-
do unos mdas y otros menos aptos para las pruebas y conclu-
yendo sobre el método mdas conveniente de prepararlos, perc
confirmando que aproximadamente la mitad de los enfermos
asmaticos probados son sensibles al polvo de su casa. El tra-
bajo de Rowe (1927) reviste un notable interés: analizé 162
casos, llegando a un 42 por 100 de casos sensibles al polvo; de
20 casos de asma perenne, los 20 eran positivos en su reaccién
por estos extractos. Pero uno de los datos importantes es que
de estos casos una parte grande eran sensibles al tiempo, bien
a las plumas, pelos de conejo, lana de oveja, etc., ya a otras co-
sas integrantes de los enseres de la vivienda; de donde deduce
que no es preciso pensar con Cooke en la existencia de causas
ignotas causantes de estas reacciones de ciertos asmiticos, sino
simplemente que los mismos elementos que les sensibilizaron e
incluibles entre los ya conocidos, eran los que, pasando al polvo,
daban lugar a esas reacciones.

Nuestra estadistica hasta 1930 de 292 casos de asma, contiene
39 casos de sujetos sensibles por una u otra razén, que luego ana-
lizaremos, al polvo de su casa, o sea un 13,35 por 100. En cuanto
a la Gltima afirmacién de Rowe, ahora veremos que esto es posi-
ble, pero que existe actualmente un conocimiento algo mayor
acerca de los alergenos de la casa, y las substancias ignotas de
Cooke estan filiadas en parte, pareciéndonos a la hora actual
que més bien podemos afirmar el viceversa, es decir, que gran
cantidad de reacciones positivas a substancias como plumas,
relleno de almohadas, etc., dan reaccién positiva no por si, sino
por su contenido en estos alergenos de la vivienda, cuya natu-
raleza es tan interesante de desentrafiar.

Storm v. Leeuwen y colaboradores hicieron una serie de in-
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vestigaciones que hacen época en nuestros conocimientos del
asma. Estudiaron la distribucién del asma en Zeelandia, de
donde procedian muchos de los asmadticos vistos por ellos, ave-
riguando su mayor frecuencia en los sitios hiimedos cuyo suelo
era pantanoso o de barros. Varenkamp pudo asimismo conven-
cerse de que los asmaticos, en general, van mejor cuando pasai
de sitios mis hiimedos a otros arenosos y secos, y al contrario.
Todo ello comprobaba la existencia de una influencia del suelo
y del clima en un dominante por-ciento de asmadticos cuyo aler-
geno no podia filiarse entre los conocidos; estas influencias
del clima hace mucho tiempo que habian sido observadas por
numerosos autores y los mismos asmdticos, que relacionan co-
rrientemente su asma con la humedad. El mérito del investiga-
dor citado es, por comparacién, a lo que para el polvo de la casa
han descubierto Kern y Cooke, que también el efecto de los cli-
mas estaria condicionado, no por las condiciones fisicas del
clima, sino por la existencia en la misma de substancias a las
que llamé miasmas, en el sentido primitivo de CI. Bernard
(“emanaciones de origen vegetal o animal”), cuya naturaleza
seria por el momento desconocida. Entre las numerosas prue-
bas llevadas a cabo para demostrar esta afirmacién, sen intere-
santes las siguientes, principalmente. Hizo pasar muchos me-
tros clbicos de aire de Rotterdam (regién muy rica en asma)
por una porcién de algoddén donde se retendrian esas substan-
cias, e hizo después extractos con el algodén mismo, obteniendo
agravacidén de los sintomas en esos asmditicos, como para el pol-
vo de la casa habia obtenido Cooke. Viajé, ademds, con tres as-
maticos a Suiza, viendo la desaparicién sucesiva de los ataques
en los tres, a medida que se remontaba a mayor altura; pero
observando que si a uno de ellos, libre ya de ataque, se le hacia
respirar polvo de su hacienda, le reaparecian los accesos; por
aitimo, obtuvo aire en las diferentes alturas, y con su extracto
hizo reacciones en Holanda, observando que mientras que el
polvo de la casa de un asmitico daba un 95 por 100 de reaccio-
nes positivas, en cambio con el tomado en St. Moritz (a 1.800
metros) sélo lo fueron en un 7 por 100. Pensar que en el aire
de las regiones muy asmaiticas existen substancias que no hay
o hay mads escasamente a medida que se asciende a las alturas,
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era lo légico. Comprobacién més definitiva fué encerrar a los
asmaticos en cdmaras cuyo aire era depurado de toda substancia
solida, por fina que fuera, que pudiera contener (cdmara libre
de alergenos, v. cap. XXV), viendo la supresién de los accesos.
Independientemente y al tiempo, Leupold y Leupold publicaron
sus observaciones con resultados semejantes en una cdmara de-
purada de toda substancia alergégena y en las que podia tener-
se a los enfermos en las condiciones de temperatura, humedad,
etcétera, deseadas. S. v. Leeuwen distinguié entonces dos tipos
principales de alergenos del medio ambiente, a saber:

1l.° Alergenos A o alergenos del clima (miasmas).

2.° Alergenos B o alergenos de la casa.

En lo que respecta a los primeros o A, serian productos,
emanaciones vegetales o animales, que se darian en mayor abun-
dancia en los terrenos hiimedos y barrosos: de aqui el influjo
(mediato) del clima sobre ciertos asmadticos.

En lo tocante a los segundos o B, aunque también influidos
por esas mismas circunstancias, también lo serian por el caric-
ter y limpieza de los muebles, etc.

Un paso muy importante en la averiguacién de la naturaleza
de estas substancias ha sido también el estudio por Ancona del
asma parasitario de pediculoides ventricosus; segin ya hemos
referido, hall6 Ancona en una aldea italiana una verdadera epi-
demia de asma, afectando a los molineros y aldeanos que tuvie-
ron contacto con determinada clase de pan o harina, hallando
que esta harina estaba parasitada por la tinea granelli, cuya tiiia,
a su vez, se hallaba parasitada por el pediculoides ventricosus,,
pequefio dcaro capaz de producir ciertas dermatosis, atribuyén-
dose a la accién de este pardsito los casos observados, por reac-
cionar, no a un extracto puro de harina no parasitada, tampoco
a la tifia y en cambio si a la harina parasitada o al extracto del
4caro. El autor dejaba en suspenso si los ataques eran produci-
dos por una accién sobre la mucosa de los productos irritantes
del pardsito o mds bien por favorecer esta substancia la accidon
de otra alergizante, siendo la primera facilitadora de la absor-
cién de la segunda.

S. v. Leeuwen, Bien y Varenkamp han probado las harinas
de Holanda, hallando que en un por ciento muy alto, si bien no
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se hallaba el pediculoides, se encontraban otros acaros que fa-
cilmente las parasitan (Aleurobius farinae, etc.) del mismo po-
der alergénico; y obtuvieron ataques asmoides, en cobayas no
preparados, simplemente por la permanencia en una atmésfera
abundante en estos pardsitos. A un enfermo sensibilizado a la
avena, que tenia ataques al ponerse en contacto con el cereal,
y habia quedado en St. Moritz sin ataques, se le pudieron re-
producir por la inhalacién de avena parasitada; no provocan-
do, en cambio, efecto alguno harina que estuviera exenta de
toda parasitacién. La cutirreaccién con extractos de esta dlti-
ma era negativa; la hecha con extractos de la primera, positiva
fuerte; la reaccién a un extracto puro del parasito era débilmen-
te positiva. Todo esto, sobre demostrar que la reaccién positi-
va no era al mismo parasito ni a la avena, sino al efecto sobre
la avena de la parasitacién, proponia el problema de si se trata-
ria de que, actuando el pardsito sobre la harina, prdduciria en
ella substancias sensibilizantes. Por similaridad pensé Leeuwen
que el poder alérgico del polvo de ciertas viviendas, etc., pu-
diera ponerse en relacién con la existencia en el mismo de pa-
rasitos causa de la sensibilizacién. Por otro lado, para el caso
de los alergenos climditicos podria pensarse, al lado de éstos,
en otros parasitos, principalmente hongos y quizdi—mas dudo-
so—bacterias.

Por nuestra parte, coincidiendo con estas investigaciones y
fundados precisamente en ellas, hicimos el estudio de varios
casos de asma en sujetos dependientes de tiendas de comesti-
bles y de almacenes de granos, demostrando la sensibilizacién
electivamente al polvo parasitado de legumbres, y no a las le-
gumbres mismas; y en un estudio mis amplio sobre los asmas
en los molineros, vimos constantemente que la sensibilidad era
mucho mayor que para la harina, para el polvo de la limpia; en
enfermos sensibles al polvo del molinc o f4brica de harinas
donde trabajaban, vimos que la pulverizacién de harina no te-
nia apenas efecto, en tanto que, pulverizdndoles el polvo de la
limpia, aparecia un catarro 6culonasal, a veces intenso, y sibi-
lancias inmediatas con espiracién prolongada difusa, determi-
nando en uno de los casos un tipicr ataque de asma. El estu-
dio de dicho pelvo y de las harinas .l microscopio y con cul-
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tivos en medio de Sabouraud nos demostré6 en unos casos la
existencia de pardsitos principalmente &Acaros, casi constante-
mente; pero mas habitualmente existian hongos de diferentes
tipos (principalmente aspergillus y mucor, penicillium, etcé-
tera). En uno de los casos en los que el examen mas detenido
no nos permitié hallar 4caros, y, en cambio, existia una fuerte
parasitacién por hongos, la reaccién al extracto fué fuertemente
positiva, demostriandose asi que basta la parasitacién con hon-
gos para dotar de propiedades alergénicas al polvo y a la ha-
rina misma.

De lo anterior se saca que en ciertas sensibilizaciones al
polvo y aun al clima hay dos clases principales de alergencs
conocidos: 4caros y hongos, acerca de cuyas propiedades aler-
génicas en general debemos referirnos ahora.

I. Acaros como fuentes de estados alérgicos.

Los &caros son, seglin se sabe, ardcnidos de muy pequefio
tamafio (alrededor de medio milimetro de longitud), apenas
visibles, hasta el punto de que s6lo con gran atencién pueden
distinguirse a simple vista, siendo en general preciso para
asegurarse de su existencia el empleo de la lupa o microsco-
pio de poco aumento. Tienen cuatro patas, térax y abdomen
fundidos, y carecen de aparato respiratorio. Su evolucién se
cumple a partir del huevo a una larva hexdpoda que, a su vez,
se transforma en ninfa de ocho patas. Hay dos formas ninfales:
una de ellas es la habitual, que se transforma en acaro adulto
inmediatamente; la otra es una forma de resistencia (Hypopus)
creada para emigrar en carencia de medio propicio para ali-
mentarse, haciéndolo adherida a insectos o mamiferos, merced
a un potente aparato de fijacién que adquiere (Hypopus migra-
til, de Trousseart); existen también formas no migratiles de
hypopus, sino enquistadas para librarse de la muerte en casos
de excesiva sequedad, calor, etc. (Michael). Tanto uno como
otro tipos se transforman ulteriormente en animal adulto.

Entre los acdridos o tyrogliphidos que se han sefialado, los
que tienen importancia mayor desde nuestro punto de vis-
ta son:
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A) Glyciphagus: enormemente difundido en las viviendas, cuadras,
graneros, muebles, etc. Los dos mis importantes son:

a) Glyciphagus domesticus: de una longitud entre 300 y 500 mi-
cras, con cerdas provistas de espinas en las patas anteriores, una en el
medio y tres en el final; es el mas comiin en el polvo de las casas, apa-
reciendo también en frutas averiadas, restos vegetales, el polvo. etc.;
también en los establos (polvo del heno).

b) Glyciphagus spinipes o prunorum: se diferencia bien del ante-
rior, sobre todo por el aspecto de las patas anteriores, que en éste tic-
nen su extremo terminal recubierto de cerditas muy finas y ademéas una
muy larga y finica en el tercer segmento y otra plumoide en el cuarto;
vive también en las substancias vegetales estropeadas (residuos de ver-
duras, frutas, dulces) y animales, en las harinas, etc., y forman la parte
principal en los parésitos del polvo de los graneros, cuadras, almacenes.

B) Tyroglyphus: de aspecto blanquecinogrisiceo, con tinte viola-
do en su extremo terminal de las patas; palpo maxilar de tres segmen-
tos; al contrario que en los anteriores, donde la hembra solamente tiene
las ventosas genitales, las posee aqui también el macho, y, ademés, vento-
sas abdominales en la terminacién de las dos patas abdominales; cerdas
simples (poco espinadas) ; mandibulas en tijera. Nos interesan sobre todo:

a) Tyroglyphus longior: abundante en las harinas, henos, materia ve-
getal, crin vegetal, pelote (en los rellenos de almohadas, divanes, etc.).

a) Tyroglyphus siro: es acaso el méas habitual del queso, muy aban-
dante en los quesos fermentados; cuando le falta su habitual alimento,
puede este parédsito acogerse al relleno de muebles, donde progresa réi-
pidamente, pudiendo dar lugar a plagas enormes (Trousseart). .

C) Aleurobius: del cual nos importa sobre todo el

Aleurobius farinae: acaso el mas abundante en las harinas, teniendo
asimismo la propiedad de vivir de otros alimentos averiados, pero in-
teresando principalmente el hecho de que puede parasitar los muebles
rellenos, tapices, cortinas, etc. Su aspecto es tipico, con ventosas geni-
tales anales y de fijacién en las patas; patas delanteras engrosadas con
un espoldn en el segundo segmento y mandibulas en tijera.

Aunque existen muchos més acdridos que pueden parasitar
los objetos que nos rodean (véanse para més detalles las obras
de Ludwig, Michael, Kramer, Canestrini, Trousseart, etc.), son
éstos los mds importantes, interesindonos principalmente se-
fialar la frecuencia con la cual se hallan. Revisando nosotros
el polvo de las tiendas y, sobre todo, de los cajones o sacos
donde se contienen las legumbres (lentejas, garbanzos, judias),
procedente de diferentes tiendas y almacenes de granos y legum-
bres, hemos hallado 4caros casi constantemente. En el polvo de
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las casas los hemos recogido también; pero en las casas de
pueblos donde estan los pajares o heniles en el mismo cuerpo,
con una frecuencia extraordinaria; desde luego en las cuadras,
y directamente en los pajares, y en los heniles, y en el polvo
de las fabricas de harina, se hallan constantemente. Basta para
ello coger una muestra de este polvo y mirarlo detenidamente
con una lupa, moviéndolo de vez en cuando para ver facilmente
algiin parasito moverse; si tenemos dispuesta una pajita con
algo adherente en su extremo, verbigracia, una gota de bal-
samo, los capturamos facilmente, pudiendo trasladarlos al por-
taobjetos, poner encima el cubre y hacer el estudio al micros-
copio a débiles aumentos; ésta es la técnica con que hemos pro-
cedido nosotros; en el polvo de las bibliotecas también se ha-
llan, asi como en ciertos muebles (polvo tomado del relleno de
sillones o divanes) y aun en las camas. Dekker refiere su expe-
riencia, segin la cual debe darse una importancia fundamental
a estos parasitos en la génesis del asma, y declara que nunca
creyé que fuera éste un factor importante hasta que dirigid
en este sentido sus observaciones, quedando asombrado de su
frecuencia; por nuestra parte, hemos quedado también sorpren-
didos de observar la difusa parasitacién por los 4caros. Ludwig
refiere casos en los que su aumento llegd a ser tan extraordina-
rio que constituia una verdadera plaga; pero esta contingencia
es rara, siendo, en cambio, cierto que su presencia en el relleno
de los muebles y en el polvo de las casas en la forma citada
constituyen una poderosa fuente de alergenos.

En cuanto a la causa de la actuacién alergénica de estos
parasitos, ya hemos dicho antes que es atin dudoso si su mismo
cuerpo actlia como tal alergeno o son los productos de su actua-
cién sobre el material que le contiene. Lo que es interesante
es que habitualmente el material parasitado por ellos lo esté
también por hongos, siendo, por consiguiente, dificil discernir
a cudl de ellos se debe. En los casos de Ancona resulté ser el
pardsito mas bien la causa y no el hongo; pero en otros casos
nosotros hemos obtenido reaccién positiva solamente con el
extracto de un cultivo del hongo, como luego referimos (ha-
rinag).

En cuanto a su mecanismo de accién, parece que seria cl
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mismo que otro cualquiera alergeno, a pesar de que, segin
Grove, no se ha podido hacer la transferencia pasiva de la aler-
gia por el método de Prausnitz-Kuster (ausencia de reaginas).

II. Hongos.

La sensibilidad a los hongos ha sido primeramente su-
puesta por S. v. Leeuwen también, dando sobre todo im-
portancia al Aspergillus y al Penicillium; en alguno de sus
casos el grano parasitado por estos hongos adquirié propieda-
des sensibilizantes, que él atribuye a la substancia producida
en la harina por la parasitacién; en otro caso, una enferma
sensible a su almohada de plumas, que no daba reaccién a las
plumas, dandola en cambio a la de su misma almohada, parecia
serlo por estar la almohada parasitada intensamente por el
Aspergillus fumigatus, a cuyo extracto daba reacciéon positiva.
S. v. Leeuwen y Kremer pudieron hacer la transferencia pasiva
por el método de Prausnitz-Kuster, demostrando asi mas con-
vincentemente el papel del hongo. Cadham, en una serie de
observaciones publicadas en 1924 en trabajadores de campos de
trigo, demostré en tres casos la sensibilizacién a una tifia del
grano (Puccinia granella), dando reaccién positiva y pudién-
doseles provocar ataques de asma con la pulverizacién de sus
esporos. Hansen, en 1928, ha comunicado una serie de casos
sensibles a extractos de hongos cultivados en su medio (4s-
pergillus fumigatus, Glaucus y Nidulans, Penicillium glaucum)
muy bien estudiados. Puig Leal y yo hemos hecho el estudio,
cultivando primeramente el aire de Madrid y diferentes sitios
de Espafia, principalmente de las costas del Noroeste y Levan-
te, asi como del Sur, y preparando extractos de los principales
hongos aislados (dominando Mucor, sobre todo mucedo), As-
pergillus (diferentes especies, principalmente niger y fumiga-
tus) y Penicillium (sobre todo glaucum crustaceum y herba-
riarum). No solamente hemos podido hallar casos de reaccién
positiva, como hemos publicado y referimos a continuacién,
sino que observamos que la sensibilizacién a los hongos expli-
ca el efecto de alergeno del polvo de ciertos sitios (molinos)
y, sobre todo, del aire de las costas, habiéndonos sido posible
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clectuar la transferencia pasiva de la alergia primeramente en
una enferma sensible al penicillium y posteriormente en muchos
casos al penicillium y al aspergillus. Ultimamente, Hopkins,
Benham y Kesten han demostrado la sensibilizacién a otro hon-
po (alternaria), que estudian muy detenidamente. Y Bernton,
muy recientemente, publica una enferma sensible al Aspergillus
fumigatus.

La sensibilizacién a los hongos es, pues, un hecho perfec-
tamente establecido, habiéndose demostrado que, como otros
alergenos, produce reaginas (S. v. Leeuwen y Kremer, Hansen,
Jiménez Diaz y Puig Leal); su importancia, que reputamos
extraordinaria, serd vista al ir analizando los diferentes tipos
clinicos del asma por alergenos del polvo y del ambiente, como
hacemos a continuacién:

ASMAS DE CLIMA

Este tipo clinico, que nos ocupdé en publicaciones ante-
riores, tiene peculiaridades clinicas que son principalmen-
te referentes a la apariciéon constante de los accesos al
llegar a un determinado clima y la desaparicién del mis-
mo en regiones donde las condiciones sean inversas. Dentro
de éste es evidente que los climas donde los asmdticos se ha-
llan peor son los hiimedos y bajos, préximos a las costas o no,
y, en cambio, mejoran evidentemente al trasladarse a la altura,
sobre todo si van a terrenos arcillosos, secos. Aparte de las
observaciones ya referidas de S. v. Leeuwen, tltimamente
Tiefensee ha hecho detenidos estudios del reparto del asma en
la Prusia occidental, en sus relaciones con la constitucién geo-
légica del terreno, revistiendo sus conclusiones un decidido
interés al hallar ciertas relaciones entre la constitucién geol6-
gica y la frecuencia de la enfermedad que estudiamos. En la
regién observada, las formaciones terciarias no tienen impor-
tancia por su pequefia extensién, siendo interesantes casi ex-
clusivamente las formaciones glacial y diluvial; pues bien, pa-
rece que solamente en los sitios de morrenas internas o dc
fondo (terrenos de lodo arcillomargoso con cantos estriados),
cn los valles de aluvién y terrenos de cubetas glaciales, se dan

14
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abundantemente los casos de asma, en tanto que en las forma-
ciones arenosas y abundantes de guijarros (morrenas fronta-
les) y en los de morrena lateral, los casos son mds escasos.
¢Cémo deben aclararse estas relaciones entre la frecuencia del
asma y la constitucién geoldgica del terreno? Ya a primera
vista parece dudoso que se trate de una relacion directa y, en
cambio, se nos figura mis légico suponer que todo se deba a
que solamente en ciertos terrenos existan alergenos en el aire
en suficiente cantidad. Siendo, como parece verosimil, que di-
chos alergenos de origen vegetal (hongos) solamente en deter-
minadas estructuras se formaran en la necesaria abundancia,
en cambio en otros climas mds secos es sabido que la cantidad
de hongos es menor y, por consiguiente, la cantidad de espo-
ros existentes en el aire también mas limitada. El efecto, por
tanto, de esta diferente constitucién del terreno deberia expli-
carse de una manera mediata, porque influiria la cantidad de
alergenos existentes en el aire. Existen, sin duda, otras influen-
cias del clima sobre el ataque de asma. Es evidente que aun los
asmditicos debidos a otro origen, se hallan mejor en un deter-
minado clima que en otro, y es muy comprensible. Pongamos
el ejemplo de los asmas de polen: existiendo en menor cuantia
el polen en los sitios secos de pobre vegetacién y sobre todo en
los sitios altos, muchos enfermos nos refieren que sus accesos
se pasan al llegar a determinada altura.

Un enfermo nuestro, por ejemplo, sensible a gramineas, ha tomado la
misma determinacién que su padre, también sensible al mismo polen,
que viene desde hace muchos afios ausentandose de Granada, donde habi-
tualmente reside, y subiendo a Sierra Nevada, donde, una vez llegado a
cierta altura, queda sin accesos; pasada la época, vuelve a Granada sin
molestia ninguna.

Las condiciones de humedad de ciertos climas explican asi-
mismo, por la pobreza de polen difundido en el aire, cémo se
hallan de bien alli esos enfermos.

En general, los sitios hiimedos, sin embargo, caen mal a los
asmdticos y principalmente—aparte de los asmas propiamente
del clima—a los sensibles a bacterias bronquiales; la mayor
facilidad alli para la reagudizacién de su bronquitis y exalta-
cién de la flora bronquial condicionan esto.
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Como cjemplo relatemos que un asmatico nuestro, al que luego hace-
mos referencia, que es sensible solamente a su flora bronquial, nos refeiia
que no podia estar en Valencia desde el otofio hasta la primavera; en
cambio, en el verano toleraba bien ese clima; nosotros pensabamos
que luera caso de asma de clima, y el terreno hiimedo préximo a la cos-
ta luera la causa de esta incompatibilidad; pero luego observamos que,
aun estando en Madrid y en alguna ocasién en el Pirineo francés, en
las ocasiones de varios dias hiimedos y lluviosos se encontraba abierta-
mente peor. En las cutirreacciones no hallamos otra cosa que sensi-
bilizacién para bacterias y principalmente a estreptococos catarralis y
estafilococos, siendo tratado, con buen resultado, con vacunas.

Otra de las influencias de los climas sobre el asma en gene-
ral deberia verse, aparte de la humedad, en otras circunstan-
cias, sobre todo en el cambio de las masas aéreas en el senti-
do de formacién de niicleos ciclénico-anticiclénicos. Los mo-
dernos estudios de Rudder acerca de las influencias meteorolé-
gicas sobre diferentes estados de enfermedad le han permitido
hacer observaciones en este sentido muy interesantes. Cuando
la superficie discontinua de las grandes masas aéreas pasa por
un determinado terreno, crearia alli condiciones apropiadas
para todas las manifestaciones espasmofilicas (tiempo de es-
tenosis), y esta misma influencia se ha hecho notar en lo to-
cante a la aparicién de los accesos de asma.

Todo lo anterior tiende a dejar sentado que por diferentes
mecanismos los climas influyen, en realidad, a casi todos los
asmditicos; pero al lado de esto debemos seguir pensando que
existen numerosos casos de asma no dependientes de otra cosa
que de las condiciones climaticas. Este tipo clinico estd bien
delimitado por lo que respecta sobre todo a la influencia del
mar, dando lugar a que podamos nosotros definir, como lo hemos
hecho, un tipico clinico de asma climdtico que es el

ASMA MARITIMO O DE LAS COSTAS

Se trata de enfermos que tienen sus accesos solamente cuan-
do van al mar o se llegan a sus proximidades; son numerosa:
las observaciones nuestras a este respecto, pero por sus cualida-
des es especialmente curioso el siguiente caso:
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Un muchacho joven, estudiante, canario, que desde que era muy joven
comenzd a tener ataques de asma; éstos le daban, estando en el puerto,
constantemente; estudiando en La Laguna desaparecieron, en cambio,
todos sus sintomas; pero siempre que volvia al mar tenia nuevamente
accesos. Se embarcd y fué a Londres, haciendo bien la travesia y sola-
mente teniendo accesos al llegar al puerto. Durante muchos meses que
estuvo tierra adentro no tuvo el menor sintoma; al volver de Inglate-
rra, recién llegado al puerto, nuevo acceso de asma; estuvo algin tiem-
po con su familia y lo pasé en una angustiosa situacién de ataques in-
tensisimos continuos. Vino a la Peninsula; en cuanto embarcé quedd
bien, y llegé a Madrid, donde quedd absolutamente bien, sin tener ni el
menor sintoma de enfermedad durante los meses que estuvo aqui. En
una ocasién hacemos excursién a San Sebastidn; al irse acercando a
esta ciudad comienza a encontrarse mal; aquella noche intenso ataque,
reiteracién del mismo y creacién de un grave estado asmético que alar-
ma a todos y no se calma con nada; en una situacién malisima le meten
cn un automdvil y emprenden el viaje al interior; al llegar ya a Tolosa
se halla bien y parece que jamas tuvo nada. Después lleva ya muchos me-
ses en Madrid y no ha vuelto a tener nada; la reaccién de un extracto
de aspergillus es positiva; todas las demas cutirreacciones, negativas.

En el caso expuesto resalta que la sensibilizacién era al aire
de mar de cualquier sitio, y no sélo por la humedad (en Lon-
dres se hallaba muy bien) ni por el frio (ataques en Canarias
y en pleno verano), y perfecto estado en el invierno (en Ma-
drid, etc.). Quedé también establecido que su sensibilizacién
era al Aspergillus, que abundando tanto en todo ambiente ma-
rino le desencadenaba los ataques.

Muchas veces el enfermo tiene electivamente su sensibili-
dad para el clima maritimo, pero si sale de alli queda sin ata-
ques; sblo en alguna ocasidén ocurre que a la larga la sensibili-
dad exclusivamente para el clima de mar se extiende a otros
sitios hiimedos. La causa de este comportamiento es debido a:
que los mismos alergenos marinos existen también fuera de
esos lugares, pero en infima cantidad, incapaz de desencadenar
los ataques. Cuando la repeticién de los ataques cree la facili-
tacién, el Bahnung, bastard la cuantia escasa de ellos en otro
sitio para determinar los accesos; en ese caso solamente el
traslado a un sitio alto y seco arenoso puede ya mejorar a es-
tos enfermos.

¢Cudl es la causa de esta sensibilidad a los climas de mar
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que constituye tres cuartos de los casos claros de asma clima-
tico? A Storm v. Leeuwen se debe la sospecha de que fueran
cmanaciones vegetales, principalmente hongos, la causa, demos-
trandolo en algunos de sus casos; por nuestra parte, Puig Leal
y yo hemos suscrito esta opinién como resultado de nuestras
investigaciones. Para ello procedimos haciendo siembras en
placa de Sabouraud del aire de diferentes regiones, maritimas
o no, estudiando, sobre todo, comparativamente las siembras
de Madrid, Zaragoza, Barcelona, Valencia y Huelva. Los hon-
gos cultivados de estos sitios fueron casi siempre los mismos,
dominando, desde luego, los Aspergillus de diferentes tipos
(niger, fumigatus, nidulans, etc.) y los Penicillium (glaucum,
crustaceum, herbariarum), asi como los mucor y otras razas,
algunas de las cuales tenemos aiin en filiacién. La preparacion
de extractos se hizo primeramente a partir de la placa de agar;
después, para quitar el efecto de la peptona—aunque se prepa-
raba siempre un control peptona—, hemos procedido haciendo
las resiembras en patata y preparando de la patata parasitada
los extractos, con lo cual éstos tienen una actividad mayor vy,
en cambio, el control patata no da reaccién. En algunos casos la
intradermorreaccién era positiva a un determinado hongo de
los aislados (véase el citado trabajo); en otros casos, sin em-
bargo, no hemos hallado reaccién positiva al Aspergillus, Peni-
cillium ni mucor, que son los que habitualmente probamos se-
parados, y, en cambio, si reaccién positiva a un extracto obteni-
do con un cultivo mixto, sin duda por ser debida la sensibili-
zacion a alguno de los no separados; de todas formas, en nues-
tra impresién es al Penicillium al que se deben los asmas ma-
ritimos principalmente, como pudimos demostrar de una ma-
nera muy brillante en el siguiente caso:

Enferma de Almeria, que vimos hace dos afios, con una historia de
asma intenso que, por pasarse cuando se iba a cierta altura y haber
aparecido en primavera de primera intencién, pensamos que pudiera
scr un asma polinico; dié todas las reacciones al polen negativas; ade-
mis, posteriormente los accesos se habian hecho constantes. Al venir
2 Madrid para ser explorada deja de tener molestias duraderamente;
las cutirreacciones son todas negativas, menos una, al polvo de casa
de asmaitico, con la cual obtenemos una reaccién positiva débil; pen-
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samos que es algo existente en su casa y la recomendamos que se quede
en Madrid, donde queda colocada de sirviente, sin volver a tener ni un
acceso. En diciembre de 1929 decide ir a ver a su madre a Almeria;
yendo en el tren, unas estaciones antes de Almeria, comienza un ataque;
desde la primera noche intenso ataque, que se repite, creandose un es-
tado de asma, ahogindose continuamente durante todo el tiempo de su
permanencia alli; decide marcharse de Almeria por nuestro consejo, y
en pleno ataque se va pasidndose éste al llegar cinco estaciones mais
alld de Almeria. Al verla de nuevo en nuestra clinica hallamos en estos
datos la evidencia de que es al clima de mar a lo que es sensible; le
colocamos su almohada, la que tenia en Almeria, y no le produce nin
guna molestia; probada con diferentes extractos de hongos, hallamos
s6lo una reaccién positiva al extracto de Penicillium, acompafiada de
algtin signo leve de coriza; como contraprueba y sin saberlo ella, pul-
verizamos un cultivo de este hongo en la almohada donde duerme, y
aquella noche tiene un acceso fuerte; a la noche siguiente, otro acceso.
Hacemos la transferencia pasiva de la alergia, lograndose perfectamente.
Esta enferma comenzé a ser desensibilizada con el extracto de Penici-
Ilium; sin duda las dosis eran altas o ella muy sensible, porque cada in-
yeccién iba seguida de estado de accesos intensos; aun suspendidas las
inyecciones, continué algin tiempo con accesos fuertes en Madrid, lo
cual comprueba lo que antes deciamos: existe en el aire de Madrid
abundante penicillium, segiin hemos visto en nuestras siembras, no lo
bastante para que aqui tuviera ataques; pero una vez en ese estado de
hipersensibilidad, seguramente ello se basta para determinérselos.

Otros dos casos mis de observacién reciente sensibilizados
al clima, uno de Huelva y otro de Almeria, demuestran
la frecuencia de esta sensibilidad al Penicillium:

Muchacha joven de Almeria, con ataques de asma hace varios afios;
el primer ataque le tuvo estando en un cortijo; después, todos los ata-
ques le dan en Almeria o sitio préximo; puede decirse que esti en con-
tinuo acceso, aunque siendo, desde luego, mas frecuente en la noche; la
cutirreaccién demuestra una sensibilizacién al Penicillium; en Madrid
le desaparecen totalmente sus ataques; la prueba de transmisién pasiva
de la alergia da una reaccién positiva, aunque no de una intensidad se-
mejante a la anterior, que da, por consiguiente, una seguridad absoluta.

Estudiante, natural de Huelva, donde siempre ha estado bien; apa-
recen los sintomas de un proceso fimico de buena evolucién, con ma-
nifestaciones alérgicas; como luego nos referimos a él, baste por aho-
ra decir que, con esto, tiene al tiempo una intolerancia que antes
no tenfa para el clima de Huelva; al llegar alli, aparecen inmediata-
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mente fuertes manifestaciones de coriza espistico, que llega a tener ca-
racter claramente asmético. Probada su sensiblizacién, es negativa a
todo, menos al extracto de Penicillium, al cual es positiva.

Los casos comprendidos en este tipo clinico de asmas de-
ben llamarse mds propiamente “de costas” que de mar, porque
es el aire de las costas y no el del mar el que produce los ac-
cesos. Ya hemos dicho antes con respecto a uno de los casos
expuestos, que sus ataques, que aparecian siempre en las cos-
tas, desaparecian en cuanto se embarcaban al salir a alta mar;
ésta es una observacién constante, hasta tal punto clara en el
siguiente caso, que la utilizaba de tratamiento:

Enfermo, de cuarenta y seis afios, con residencia habitual en Madrid,
y antiguo bronquitico que tenia desde los ultimos afios accesos asma-
ticos en el invierno de evidente caracter alérgico; su traslado al mar,
aconsejado por los médicos en virtud de una lesién adrtica que pade-
cia, acentuaba sus ataques; en vista de que un dia se embarcd y le des-
aparecieron los ataques que llevaban molestandole, tomd la determina-
cién de pasear por el mar todas las tardes, con lo cual no solamente
estaba libre de acceso ese tiempo, sino mucho mejor el resto del dia.
Era éste un caso muy complejo: antiguo bronquitico e hipertenso
con lesién abdrtica, que ulteriormente murié de asistolia y con edema
de pulmén; pero le mencionamos solamente a titulo de lo demostrativo
del efecto del aire de alta mar en sus evidentes reacciones asmaéticas.

Otro caso nuestro: un nifio con asma bacteriano y un ecze-
ma crénico tuvo en época en que tenia fuertes accesos que hacer
un viaje a Suramérica y en toda la travesia no tuvo la menor
manifestacién. En este sentido podriamos decir que el aire de
alta mar es una ‘“camara libre de alergenos”, de utilizacién te-
rapéutica inclusive.

Una estrecha relacidn liga esta sensibilizacién al aire dc
las costas con ciertos estados de sensibilizacién a objetos dc
la casa. La gran riqueza de alergenos del aire, debida, segtin
por el momento aceptamos, al crecimiento alli de hongos, etcé-
tera, hace que el aire mismo de la casa del asmaitico esté lleno
también de estos alergenos; ahora bien, las condiciones son
propicias para que éstos se depositen en los muebles, sobre todo
en el relleno de los mismos por plumas, pelote, etc., y, por con
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siguiente, que estos muebles u objetos (almohadas, colchones)
se conviertan en una fuente secundaria de alergenos. Si estos
asmdticos pueden seguir con sus ataques siempre que estén en
clima maritimo, suelen, en cambio, tenerlos mis intensos mien-
tras estdn en su casa y sobre todo por las noches, al ponerse en
contacto con las almohadas, edreddn, etc. Los asmas de casa
originados por hongos, son, pues, también mas frecuentes en los
climas maritimos, y, ademds, por estas razones ocurre a veces
que un caso tomado por nosotros como asma maritimo y como
tal habiéndole hecho cambiar de lugar, tenga un dia después de
haberse trasladado, ataques todavia; antes que pensar en un error,
debemos depurar si alguna almohada o colchén que se enrique-
ci6 alli en alergenos, es la causa de la persistencia de los acce-
sos, a pesar del traslado. El siguiente caso es muy interesante:

La esposa de un médico de Cartagena tiene ataques de asma muy
intensos, que se acentian sobre todo por los inviernos y constante-
mente desaparecen cuando se aleja de la costa y va, por ejemplo, a Mur-
cia, y lo mismo a otro sitio més al interior. Aparecen estos accesos a
cualquier hora, y tienen, en ocasiones, gran prolongacién: varios dias
en verdadero estado asmaitico. La enferma es natural de Canarias, tie-
ne antecedentes familiares de asma, pero ella, a pesar de vivir en su
juventud en aquel puerto, no tenia ataques; solamente cuando hacia las
camas, al agitar los colchones o las almohadas, sentia inmediata opre-
sién y sibilancias, iniciacién de accesos, por lo cual evitaba esta con-
tingencia; otros esfuerzos no le producian, en cambio, nada. Es evi-
dente que esta enferma, alérgica constitucional, el aire del sitio donde
vivia no era suficientemente alergénico, y en cambio, los colchones,
parasitados seguramente por los hongos, le daban una mayor sintomato-
logia. Posteriormente, al trasladarse a Cartagena, la mayor humedad
y abundancia de hongos ha sido suficiente para determinarle alli los ata-
ques. Las reacciones fueron positivas a hongos y algunas bacterias bron-
quiales. La desalergenizacién de la casa ha suprimido sus ataques, llevan-
do ya dos afios completamente bien.

La sensibilizacién al aire del mar no excluye la posibilidad
de otras simultaneas; si ya dijimos que en general todo sujeto
de tendencia asmdtica se sensibiliza ficilmente a los alergenos
que abunden en su medio, esto mismo ocurre en los asmas ma-
ritimos; el siguiente caso es muy demostrativo:
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Muchacho de veinte afios, cuyo padre es, como él, muy impresiona-
ble y sensible a la aspirina, teniendo, por la toma de pequefias cantida-
des de ésta, fuertes accesos; €l ha tenido una artritis fimica de la ro-
dilla, por la que fué operado, y tiene un complejo poco activo, pero con
fuerte reaccién de tuberculina en el hilio derecho; comenzd a notar sin-
tomas de alergia respiratoria, unas veces en forma de coriza intensisimo
y pertinaz, otras en el tipo de catarro espastico accesional, y otras, en
fin, como ataques fuertes de asma, siempre que iba a la playa por los
veranos; el primer dia podia no tener manifestaciones, pero al segundo
y siguientes comenzaban estos sintomas, que a veces llegaron a ser muy
intensos y que obligaron a retirarle del mar. En vista de eso, dejé de
veranear en el mar y pasaba en Miraflores los veranos, estando bien alli;
pero a los dos afios de ir comenzd a tener los mismos sintomas en el
mes de septiembre. El afio pasado se fué al Pirineo francés; al acercar-
se a la costa vasca, accesos de coriza, que pasan; se quedd unos dias en
Vera de Bidasoa, y tuvo alli unos accesos fuertes que desaparecieron
al pasar a Cotteret. En nuestra exploracién le hallamos sensible a
los hongos maritimos, pero también al chenopodium; nos refiere, ademas,
que aun en Madrid, si entra en un sitio donde hay mucha gente, tiene
seguro un acceso. Este caso, sensibilizado bajo la base de una alergia
tuberculosa, primero a los alergenos de la costa, después se sensibiliza
a un polen, y parece ser también sensible a alguna exhalacién humana,
como mas adelante diremos.

La sintomatologia clinica de estas sensibilizaciones es prin-
cipalmente respiratoria; por lo menos, que hasta ahora sepamos,
los casos observados de urticarias al llegar al mar, etc., son
atribuidos muchas veces a otras influencias; sin embargo, esto
requiere un ulterior estudio. Dentro de las manifestaciones res-
piratorias, éstas suelen casi siempre ser claramente asmdticas,
pero alternando o acompafidndose o siendo precedidas a veces
de coriza espéstico. Existen asimismo casos de catarro espas-
tico del tipo que hemos descrito en otro trabajo producidos
por estos alergenos; el catarro puede, en ocasiones, tener un
caracter principalmente exudativo, como en alguna de nues-
tras observaciones; pero a veces es simplemente una tos segui-
da, seca, que se pasa pronto y se repite muchas veces; tales ca-
sos pasan como bronquiticos, a los que ‘“les sienta mal la hu-
medad” muchas veces; y s6lo el conocimiento de estos tipos
morbosos y un estudio detallado evita una consideracién fal-
sa del caso; en el enfermo que a continuacién resumimos se vié
esto muy patente:
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Un sefior que vive en Mailaga habitualmente, hace ya varios afios
que viene quejandose de una gran facilidad para constiparse, cogiendo,
segilin él, hasta ocho y diez catarros en el dia por la cosa mas minima,
y sobre todo por las mafianas; las manifestaciones de esos accesos son
solamente molestias de nariz y garganta, como obstruccién, tos seca
repetida y expectoracién escasa, més bien de moco y sialorrea; dura esto
unos cinco minutos, y al cabo de ellos se halla bien y sigue trabajando;
le han sido extirpados cornetes, hechas cauterizaciones, etc., numerosas
intervenciones en la nariz, sin mejorar absolutamente nada; el profesor
Tapia no le halla nada en la nariz y me le recomienda. En el interroga-
torio resulta que el enfermo, en cuanto llega a Madrid o en general
se marcha de M4&laga, no tiene méis catarros, haga lo que haga; no ha
observado si en otros puertos le daban o no sus molestias; pero, a ins-
tancia nuestra, dispone un viaje a Barcelona, fijdindose sobre lo que le
pasa; llevaba muchos dias en Madrid sin ninguna molestia; asi estuvo en
Zaragoza, pero el mismo dia que llegé a Barcelona le comienzan sus
accesos, que le duraron todos los dias que estuvo; en este enfermo apre-
ciamos una sensibilizacidén débil al aspergillus, y més fuerte un extracto
total de hongos cultivados del clima.

ASMAS DE LA CASA

Una gran parte de nuestros casos de asma (el 13,35 por 100)
estd constituida por asmas de los que incluimos en este grupo
genérico de asmas de la casa; no debemos comprender en ellos
solamente aquellos casos que tienen sus accesos en su casa, sino,
en general, dentro del sitio donde viven; es decir, en una tienda,
almacén o fibrica, donde pasan la mayor parte del dia, estén
éstas o no junto a la casa. La naturaleza de este tipo de sensi-
bilizaciones tan interesantes, cuyo conocimiento debemos a los
anteriormente citados autores norteamericanos, no puede mirar-
se de modo excesivamente esquemadtico; existe un complejo gru-
po de causas que pueden determinarla, y por ello es lo mejor
estudiar separadamente una serie de subtipos de resaltante rea-
lidad y frecuencia clinica para que sirva de mayor orientacién
en la préctica.

1) Asmas de tiendas o almacenes.

Existe un cierto niimero de sujetos de los dedicados a estas
profesiones que exhiben sintomas de asma; en general, es més
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dominante en tiendas de comestibles y almacenes de granos,
cereales, harinas, etc., aunque también se observan en depen-
dientes de tiendas de telas, etc. Entre los casos tipicos, el mejor
estudiado es el que comunicamos en el capitulo anterior, de un
muchacho sensible a la vida en la tienda, con fuertes accesos
asmdticos, y en el que un estudio prolongado nos demostré quc
la sensibilizacién era al polvo parasitado de las legumbres. Esto
mismo ocurrié en el siguiente caso, muy interesante, que era sen-
sible primeramente al polvo de la biblioteca donde trabajaba y
después al de la tienda, sin duda por una causa comiin:

Muchacho de diecisiete afios, que estd empleado en la Biblioteca de
la Facultad de Medicina, teniendo unos accesos de tos espasmddica que
han sido reiteradamente tratados sin resultado alguno; en el interroga-
torio resulta que estos accesos, muy intensos, tienen un caracter verda-
deramente coqueluchoideo y sofocante, y al mismo tiempo averiguamos
que no los tiene los dias que no tiene que trabajar. Aparece una eosino-
filia, lo cual confirma nuestro diagnéstico de catarro eosinéfilo. Probado
a varios alergenos, todo es negativo, menos a un extracto del polvo de
la Biblioteca, en el cual encontramos una reaccién positiva. Le acon-
sejamos que deje este empleo, y se cura inmediatamente de sus accesos
de tos. Algunos meses después vuelve a nosotros porque le ha apare-
cido otra vez la tos, ahora ya acompafiada, en ocasiones, de verdaderos
ataques de asma. Averiguamos que se ha colocado en una tienda de co-
mestibles; probamos su sensibilidad al polvo de legumbres (parasitadas
por glyciphagus) y da una reaccién positiva. Evidentemente, el polvo
de la Biblioteca estaba también parasitado por el mismo organismo si,
siendo ésta la causa de los accesos en uno y otro sitio, desaparecieron
al evitar contacto con él.

Otra curiosa observacién es la que sigue:

Sujeto de treinta y seis afios, que tiene una tienda en un pueblo, en
la provincia de Santander; hace ya varios afios que tiene accesos de
asma, que le dan méis intensamente en el invierno; en los cajones dc
las legumbres tomamos el polvo, que estudiamos, y estd también para-
sitado por acaros; a un extracto de polvo da reaccién positiva; este en-
fermo, con un tratamiento previo anespecifico (calcio, neopancarpina)
mejora mucho, poniéndosele ademas un tratamiento con el extracto del
polvo parasitado, con todo lo cual obtenemos una remisién hasta la des-
aparicién, en unos meses que llevamos de tratamiento, de todo sintoma.

La causa de estos ataques asmdticos o equivalentes en los
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tenderos y almacenistas debe buscarse, s6lo en alguna ocasién,
a algin alimento cuyo polvo pase al ambiente; lo méas frecuen-
te—posiblemente constante desde que se busca a raiz de la ob-
servacién fundamental de Ancona—es que sea la parasitacién
de producto la que cause los sintomas. En ocasiones puede ser
el polvo por si, en virtud de su contenido en otros alergenos
no procedentes de la parasitacién de los productos, la causa de
los ataques; entonces el asma de tienda es uno mdis de sensibi-
lizacién al polvo por un alergeno que, como veremos, es comun
al polvo de las casas de todos los sujetos semejantes.

En los almacenes de harinas es asimismo la parasitacién de
las harinas la causa, siendo ésta tan frecuente que afecta en un
procento alto de los sujetos que se ocupan de ella; esto se ve
sobre todo claro en el caso que podemos llamar

2) Asmas de los molineros.

La frecuencia tan notable de sintomatologia respiratoria en
los molineros nos ha movido a un estudio detenido de la misma,
que ya hemos publicado en otro lugar. Hicimos una encuesta
por numerosas fabricas y molinos con unos cuadros de pregun-
tas que nos permitieran darnos cuenta. Las respuestas que re-
cibimos se refieren a un total de 792 empleados de fabricas y
149 molineros; entre los primeros habia 36 enfermos (= 4,5 por
100) y entre los segundos 73 (= 48,9 por 100). La gran diferen-
cia estriba en los dispositivos de aspiracién que existen en las
instalaciones de cilindros depurando casi totalmente la atmés-
fera de polvo. En cambio, faltando ésta casi totalmente en los
segundos, se originan los cuadros que hemos visto. Debe des-
echarse en general el posible efecto de la silice al picar las pic-
dras, porque los trastornos hallados no tienen comunidad con el
cuadro de silicosis y porque en los casos de molineros con la
sintomatologia intensa de la peribronquitis crénica en los que
pudo hacerse autopsia, no se hallé silicosis (Staehlin); ademaés,
es muy poco el contacto y muy de tarde en tarde. Se trata, sin
duda, de un efecto del polvo del moline. Hemos hecho, por los,
datos recogidos y los casos directamente observados, la siguien-
te clasificacién de estos padecimientos de los molineros:
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a) Asma alérgico o equivalentes (coriza, tos espastica, asma
exudativo).—Se trata de una sensibilizacién al polvo de los ce-
reales, a la harina parasitada o a la harina misma. Es éste el caso
que aqui estudiamos.

b) Peribronquitis crénicas.—Efecto del poco peso y la gran
fuerza viva del polvo, no es propiamente la harina, sino mas
bien el salvado, el polvillo de cubiertas, punzante y duro, €l cau-
sante. Originanse fibrosis pulmonares difusas con bronquiecta-
sias. Verdaderas coniosis de cereales que son actualmente obje-
to de estudio experimental en nuestra clinica. Es el mas fre-
cuente tipo clinico, del cual aqui no nos ocupamos, remitiendo
al lector al citado trabajo.

¢) Bronquitis con asma por sensibilizacién secundaria—En
casos del tipo anterior desarréllase a veces como en bronquiti-
cos de otra cualquier causa una sensibilizacién con asma. Y
esta sensibilizacién no se hace solamente para las harinas y aler-
genos del polvo, sino en numerosos casos para la flora bacteriana
bronquial.

Las formas del tipo a) son las que nos interesan aqui.

Algunos casos de los observados por nosotros pueden servir
de ejemplo de cémo se manifiestan:

Un muchacho de diecinueve afios, de la provincia de Toledo, que tie-
ne que llevar con frecuencia trigo a moler a una fabrica que hay en el
pueblo, viene teniendo hace unos cuatro meses ataques de asma que le
suelen dar por las noches; sabe que siempre que va al molino es seguro
el ataque de asma, aunque no le dé inmediatamente, sino por la noche;
Gltimamente trabajaba alli casi todo el dia, y los accesos se repiten,
siendo cada vez méis intensos. Igualmente no puede entrar en los grane-
ros sin tener ataque de asma. Fuera de su pueblo no le dan ataques no
contactando con ninguna de estas cosas, y en los dias que estd en Ma-
drid tampoco tiene la menor molestia. De las cutirreacciones hechas
solamente es positiva la que hacemos general de harinas parasitadas. Se
le prueba a una harina limpia de trigo, y no da nada; se prueba a una
muestra de harina que nos envian desde la fabrica, y la reaccién es po-
sitiva fuerte; investigamos esta harina y el polvo de la limpia, a la cual
da una reaccién positiva, aunque menos que a la harina parasitada, y
observamos una parasitacién por aspergillus que cultivamos; en cam-
bio, una busca paciente no nos permite encontrar ningiin 4caro. Con un
pulverizador le pulverizamos harina parasitada, cogiendo antes los leu-
cocitos y haciendo férmula asi después; la leucocitosis baja de 7,200 a
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5,250, y los eosinofilios aumentan de 3 a 7; hay una inyeccién conjuntival
inmediata con lagrimeo y estornudos; se auscultan sibilancias que antes
no existian; aquella noche el muchacho tiene un ataque intenso de asma,
después de llevar en Madrid varios dias que no tenia nada.

Interesante es también, por la manera de manifestarse sus
sintomas imitando una bronquitis corriente, el siguiente caso:

Un enfermo de cuarenta afios, de la provincia de Guadalajara, que
jamas ha tenido ninguna manifestacién respiratoria, gozando siempre
de perfecta salud; accidentalmente cambia su profesién anterior por un
empleo de encargado de una fabrica de harinas; unos meses después
tiene una tos continua casi, muy intensa y seca, que le preocupa; a la
exploracién fisica no hallamos nada anormal; sigue viviendo en su me-
dio, y la tos continfia; deja el oficio, y desaparece toda sintomatologia;
la cutirreaccién es positiva con las harinas de su fabrica, parasitadas so-
lamente por hongos.

Del mismo tipo son estos casos:

Dos hermanos molineros, uno de los cuales nos consulta por la exis-
tencia, mientras vive en su casa, de accesos de tos espasmédica de bre-
ve duracién, pero de repeticién muy frecuente; pronto averiguamos que
se trata de un catarro eosinéfilo por sensibilizacién al polvo de la tien-
da, que, naturalmente, mantiene constantemente contacto con él. Inte-
riogéandole, resulta tener claros ataques de asma al andar con el polvo
de la limpia, asi como su hermano, que habitualmente no se queja de
nada y los tiene también al hacer la misma ocupacién.

En un procento, pues, muy alto, las manifestaciones de los
molineros son debidas a una sensibilizacién que se hace més
bien que para las proteinas de la harina, segiin se deduce de
nuestras observaciones, coincidentes con las de S. v. Leeuwen,
para los productos de parasitacion de las mismas, siendo esta
parasitacién tan frecuente sobre todo en las regiones como en
Castilla, donde la abundancia de las cosechas hace que éstas
permanezcan a veces mucho tiempo almacenadas, y siendo ade-
mas este tipo de alergenos de los que mdas intensamente actiian,
por tratarse de un producto que se halla muy pulverizado en el
medio de la fabrica. Por la naturaleza misma de éste se explica
el procento grande de estos profesionales que adquieren aler-
gias respiratorias, importando en ellos, por consiguiente, menos
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el factor disposicién, hasta ser innecesario en los casos de pa-
rasitacién intensa, como en las observaciones de Ancona.

La parasitacién es unas veces por hongos, otras por acaros,
otras posiblemente por otros elementos, y en cada caso, si que-
remos averiguarlo, deberdn estudiarse las muestras de harina.
La parasitacién por hongos es muy frecuente en estos casos, y
seguramente ella tiene mayor importancia alergbgena; pero
también la tienen los 4caros, aunque ésta sea mayor atn en los
casos de sensibilidad a granos y paja, es decir, en el que pode-
mos llamar

3) Asmas de los establos, graneros, pajares, cuadras, galli-
neros, etc.

Acerca de los cuales apenas tenemos nada especial que afia-
dir; tratase aqui de parasitaciones diversas, pero principal-
mente por acaros (quizd también por chinches y otros insectos),
que prestan su poder alergbégeno al polvo de estos sitios, en el
que con frecuencia entran los productos dérmicos de los anima-
les acogidos en ellos, en el caso de cuadras, palomares o galli-
neros, pero siendo indiferente éste en muchos casos. Un ejem-
plo muy tipico e interesante de esto es el siguiente caso, que
nos interesé vivamente:

Un enfermo que vino a nuestra policlinica con un sobrino suyo mé-
dico, sospechandose una sensibilidad a las palomas, tenia, en efecto, en
su pueblo un palomar en la época de comienzo de sus tipicos accesos de
asma, algunos de ellos muy intensos, y echdé de ver que siempre que en-
traba en el palomar a limpiarle o arreglarle era segura la aparicién de
un ataque; entonces, por consejo acertado de su médico, retiré las palo-
mas e hizo limpiar perfectamente todo el palomar, desapareciéndole
toda sintomatologia de momento. Pero después ha vuelto a tener sus
ataques, sin saber a veces a qué relacionarlos. Alguna vez tiene un ata-
que por manejar el grano o la paja (medir, etc.), notando en el primer
momento ya opresién, estornudos, inyeccién ocular, etc.,, y més tarde,
asma. Ha venido a Madrid, y los ataques le han disminuido mucho en
la casa donde se aloja, pero atin persisten algo; al entrar en la clinica
nuestra se queda sin ataques, y asi sigue los dias que permanece en ella;
las reacciones diferentes son negativas, incluso la que se hizo a las pa
lomas (plumas); en cambio, se obtiene una reaccién positiva al polvo
de su casa. Evidentemente, dicho polvo estd parasitado, como el decl
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granero y el palomar, mas estos filtimos, procediendo seguramente de
ellos la parasitacién, y este polvo le daba los ataques en el palomar, don-
de era mias alergbégeno; luego sigue teniendo accesos inmediatos cuando
maneja el grano; pero tltimamente tiene, ademas, su casa igualmente
parasitada, y si los ha tenido en la casa de huéspedes donde ha estado
se1d por la misma razén, pues como luego veremos, el alergeno de cier-
tos polvos es el mismo en diferentes casas. Se halla, ademés, una reac-
cién positiva fuerte (secundaria) a bacterias bronquiales.

La influencia de la proximidad de cualquiera de estos depar-
tamentos a la casa de un asmaético es notable; actiian como focos
de produccién de alergenos, enriqueciendo en ellos el polvo del
resto de la casa; deben ser, pues, buscados en el interrogatorio
de todo enfermo asmatico de la vivienda.

4) Asmas de la misma vivienda.

Dentro de la vivienda misma, los ataques de asma o coriza
espastico pueden estar condicionados por la influencia de las
mismas circunstancias que hemos venido enumerando antes (fa-
bricas, establos, graneros, heniles, etc., en la proximidad). A este
tipo pertenecia el caso que se refirié antes de una enferma sen-
sible al polvo de su casa, situada en las inmediaciones de una
fabrica de harinas; el anterior enfermo, sensible también al pol-
vo, teniendo palomar y granero cerca, y el caso siguiente, muy
interesante, que debia su asma a la parasitacién del henil:

Enferma que tenia desde unos afios a esta parte ataques de asma
casi constantes, aunque méas frecuentes durante el invierno; estos ata-
ques son muy intensos y repetidos. En su casa, que tiene henil en la
misma vivienda, seglin usanza de las casas de toda esta regién, el henil
estd fuertemente parasitado por 4caros (tyroglyphus, glycyphagus); con
un extracto del polvo obtenemos una fuerte reaccién positiva; hacién-
dole salir de su vivienda desaparecen los ataques. En el mismo lugar
hemos averiguado la existencia de frecuentes asméiticos, verdadera en-
demia, que creemos que debe atribuirse a la constante e intensa parasi-
tacién de establos y heniles, segfin resulté del examen que hicimos del
polvo obtenido de varios de ellos.

En algunos otros casos, la sensibilidad esta ligada a un mue-
ble o a diferentes muebles (divanes, sillones con relleno de plu-
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mas o pelote o miraguano, camas turcas, etc.). Entonces caben
diferentes posibilidades:

a) Existen abundantes alergenos en aquella casa, bien pro-
cedentes de alglin foco préximo (fdbricas, cuadras, etc.), bien
originarios del mismo clima (hongos, sobre todo si son sitios
himedos y bajos); en este caso los muebles actian simplemente
como sitio donde en el polvo almacenado se concentran los aler-
genos, y su efecto es equivalente al que logramos cuando, pul-
verizando directamente este polvo, logramos experimentalmente
un ataque. Este caso no nos exige mas explicaciones por haber
sido suficientemente tratado en lo que antecede.

b) La materia de la cual estd constituido el relleno del mue-
ble es el alergeno (sensibilizacién a pelo de conejo, a la lana,
al miraguano, a las plumas, a la crin vegetal, etc.). Por lo que
respecta a la lana, pelo de conejo y plumas, ya en el capitulo
anterior expusimos nuestra manera de ver el problema. La uti-
lizacién en el relleno de colchones y almohadas y de estos ele-
mentos es entre nosotros menos frecuente; la lana lavada rara
vez produce directamente sensibilizaciones; casi siempre se tra-
ta, o de lo expuesto en el primer caso, a), es decir, almacena-
miento de polvo, o bien de una parasitacién de los muebles, col-
chones o almohadas, y mas bien que la materia que los forma, es
el producto de la parasitacién lo que interesa.

c¢) Los colchones, almohadas, muebles, etc., estadn parasita-
dos, y ésta es la causa de los accesos. Ya hemos dicho antes cémo
en un procento alto los muebles con relleno que no se levanta
se dejan parasitar por los 4caros, y sin duda en muchos asmi-
ticos de este origen la investigacién del polvo nos permite des-
cubrirlos en abundancia. Asimismo debe decirse de las plumas
de edredones, de almohadas, etc., que, segin la fecunda suges-
tion de Frugoni y Ancona, estin frecuentemente parasitados, y
deben a esto sus propiedades alergénicas. Nosotros lo hemos
confirmado en nuestros casos, aunque en algunos, como en el
del médico antes referido, la sensibilidad era para las plumas
de paloma, y el ataque despierto por la almohada era directa-
mente por sensibilidad a ellas y no a parasitacién eventual; asi
debia también ser para la crin vegetal en el siguiente enfermo:

15
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Un comerciante de Badajoz, que estuvo siempre bien, durante un
viaje a Portugal nota unas noches malestar brusco y se despierta sobre-
saltado con un fuerte ataque de asma; a la maflana siguiente, bien;
mientras siguié en la misma ciudad, ataques, que desaparecen al mar-
charse; al llegar a su casa comienza de nuevo a tener ataques, y en
cambio, cuando sale de ella se le quitan; al interrogarle, averiguamos que
este enfermo tiene en su cama desde esa época un jergdn vegetal, y que
en la fonda en que estuvo en Portugal durmid sobre un jergdén también;
no es posible pensar en este caso en la misma infestacién, y parecen
mas bien ligados sus accesos a la materia constitutiva del mismo. De
todas formas, por el apresuramiento del enfermo, no le pudimos com-
pletar su estudio.

El miraguano déjase infestar ficilmente, explicando esto la
frecuencia de casos relatados de enfermos sensibles al mismo,
desde luego mucho mas frecuente que con la lana; en tres casos
de enfermos sensibles al polvo de la casa, que tenian almohada
de miraguano, hemos explorado la sensibilizacién a esta subs-
tancia, dandonos resultado negativo, por lo cual creemos que la
almohada no actuaba sino como foco secundario de alergenos.

La crin vegetal (capoc), empleada como sustitutivo de otros
materiales para los asméticos, se deja también parasitar, segiin
nuestras observaciones; S. v. Leeuwen propone por esto Gltima-
mente las plumas metélicas en las camas de los asméticos.

Deberiamos ahora preguntarnos: ¢es que en los alergenos
del polvo de las casas no hay méis elementos que jueguen papel
que los productos de animales, los hongos y 4caros parasitando
los enseres o substancias alérgicas de la proximidad (polen, pol-
vos de harinas, etc.) coleccionadas en el polvo? Es posible, y
aun es de suponer que jueguen papel importante otros facto-
res. En efecto: en numerosos casos no se puede descubrir otra
cosa que una sensibilidad al polvo, sin que se halle el motivo de
por qué es sensible el enfermo. Hay, ademds, otro dato intere-
sante en las observaciones de Leeuwen, Krause y T. v. Patot, y
es la demostracién de que los enfermos sensibles al polvo de
la casa dan también reacciones positivas a otro polvo de casa
de asmadtico, aunque no sea la suya; de las casas se pueden obte-
ner extractos mas activos y otros que lo son menos; pero con
aguellos mis activos, que parecen mdis alergénicos, se obtiene
reaccién en todos los sensibilizados a la casa, lo cual haria pen-
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sar en la existencia de un alergeno comin. Por otra parte, he-
mos observado también nosotros algo semejante, aunque no lo
mismo, por lo que no podemos compartir del todo las ideas de
los citados autores: de todos los casos de asma propiamente
al polvo de la casa (es decir, exceptuando aquellos sensibles
a su casa, por existir en ésta substancias penetradas del ex-
terior) hemos hecho extracto; pero en los enfermos siguien-
tes les hemos probado con diferentes extractos, encontrando
que muy frecuentemente un asmditico reaccionaba més frecuen-
temente al extracto de la casa de otro que a la suya propia;
entre ellos poseemos uno que es, sin duda, especialmente rico en
alergenos, porque es el que mds ttil nos ha sido; correspondia
a una casa sin duda muy rica en alergenos, porque el enfermo
a quien pertenecia podia estar en cualquiera menos en aquélla;
el caso, interesante por lo demas, es el siguiente:

Un militar joven, que habitualmente vive en Ronda, tuvo alli en una
ocasién ataques de asma que le desaparecieron al marchar a Sevilla y a
Africa; pasado algiin tiempo retorna a Ronda y reaparecen sus ataques;
éstos son intensisimos y jamas le dan estando fuera de su casa; de or-
dinario son nocturnos; después de cierto tiempo de estas molestias nos
consulta; en el interrogatorio ya deducimos que su sensibilidad es al
polvo de su vivienda; le hacemos una prueba con su extracto y obte-
nemos una fortisima reaccidén positiva. Le aconsejamos que mude de vi-
vienda y tenga muebles nuevos; antes hace pruebas yendo a vivir a
otra casa en la misma poblacidn, y no tiene sintoma ninguno. Desde en-
tonces vive en Ronda y no ha vuelto a tener ninguna molestia.

Otro enfermo sensible al polvo de la casa, al que nos hemos referi-
do antes porque bastdé la presencia de un perro que vivia en ella para
determinarle un ataque, aunque él no era sensible al perro, lo cual ya
demuestra la riqueza alergénica de ese polvo, me refiere tltimamente
gue ha ido un dia a buscar un libro al guardamuebles donde conserva
los muebles de la casa en que tuvo sus ataques, ya levantada, y simple-
mente por eso comenzd a estornudar y se inicid inmediatamente el ata-
que de asma.

También mencionamos antes una enferma sensible al polvo de una

finca préxima a Madrid, cuya riqueza en alergenos debe ser tanta como
para tener un ataque cuando habla una persona que viene de ella.

No creemos esto, sin embargo, suficiente para decir que cn
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todo caso de sensibilidad a la casa el alergeno sea el mismo;
por el contrario, yo creo que es diferente de unos casos a otros
para ciertos alergenos que sbélo eventualmente existen en algu-
na casa (polvo de harinas parasitadas, ciertos parasitos, polen,
etcétera), y en cambio hay casos sensibles a cierto alergeno des-
conocido, sin duda muy difundido y mas abundante en ciertas
casas que en otras, siendo comiin a muchos casos pero no a todos,
como por ejemplo lo es el polen de ambrosia en el catarro autum-
nal de los Estados Unidos, y en cambio no todos son sensibles
precisamente a €l

Por el momento tenemos que contentarnos con conocer to-
das las posibilidades que hemos mencionado como causa de estos
asmas, que en grupo podemos llamar asmas del ambiente, siendo
necesario que un estudio ulterior més intenso nos permita averi-
guar cudles son, aparte de las conocidas, otras fuentes de alerge-
nos. Es posible que emanaciones procedentes del hombre mismo
en aquellas casas en las cuales haya mds polvo juegue un papel;
los casos, de que luego hablamos, de enfermos sensibles a las
atmésferas donde hay muchas personas podrian ser demostrati-
vos; quizd esas substancias que hipotéticamente suponemos a
la larga almacenadas en casas viejas o poco limpias puedan ori-
ginar el enriquecimiento en alergenos, que serian comunes na-
turalmente. Aparte de las anteriores consideraciones, ha contri-
buido a hacernos pensar en este sentido la siguiente reciente
observacién:

Una enferma, de un pueblo de la provincia de Céaceres, esposa de un
farmacéutico, que ha sido muy observada por éste y por su médico,
tiene, desde hace algiin tiempo, unos fuertes ataques de asma, acerca
de cuya causa se ha pensado en posibles sensibilizaciones a la lana de
las almohadas o a los colchones, etc., principalmente por su caracter
mas bien nocturno; en nuestra exploracién resulta esta enferma ser sen-
sible al polvo de su casa electivamente, y nos refiere que, en efecto,
solamente tiene los accesos estando en su casa o en casa de sus pa-
dres, pero en ningiin otro sitio. ¢ De dénde procede el alergeno comifin
a ambas casas? Ella no recuerda haber llevado nada de una a otra casa,
y no estin tampoco las casas juntas. Este problema precisa ulteriores
investigaciones.

En cuanto al mecanismo de accién de los alergenos del pol-
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vo, para el caso de los hongos en general, ya nos hemos rcfe-
rido a la existencia de reaginas demostradas en los estudios dc
v. Leeuwen y Kremer, y de Jiménez Diaz y Puig Leal; en cuan-
to al polvo en general, v. Leeuwen, Krause, Tissot y v. Pattot, y
nosotros mismos hemos probado su transmisibilidad pasiva, sien-
do interesante que la sensibilidad transferida a un sano con cl
suero de un enfermo se puede desencadenar, no solamente con el
polvo de la casa de éste, sino con los extractos de polvos de otras
casas, lo cual vendria en apoyo de la tesis de ellos. Pero esto no
pasa siempre.

Naturaleza de la accién alergénica del polvo.

No puede pretenderse que en los momentos actuales esté
todavia perfectamente definido el motivo de la accién asmoége-
na del polvo de las procedencias citadas. Esta no puede mirar-
se, desde luego, de una manera exclusivamente unilateral.
S. v. Leeuwen, Nikerk, Brutel, Krausse, Tissot, creen que
se trata de un alergeno comin. Segun los hallazgos de Adels-
berger, la substancia alergizante del polvo no es unica por
obtener en unos casos reaccién con un extracto y en otros con
éste nada, y si con extractos distintos; estas substancias él pien-
sa que serian proteinicas.

Asimismo, Rowe (9) piensa que no es siempre la misma
substancia, sino substancias cuya posibilidad asmégena ya nos
era conocida de antes (plumas, pelos, productos animales, etcé-
tera), que, pasando al polvo, pueden determinar la accién de
éste. Por nuestra parte, y fundados en la observacién clinica
detallada en los casos siguientes, tenemos el convencimiento
de que de unos casos a otros cambian los motivos de esta accién
sensibilizante del polvo. Veamos a continuacién los casos obser-
vados hasta 1930:

1 E. B. Polvo. X.

2 E. C. Polvo. X.

3 C. V. Polvo. X.

4 E. L. Polvo. X.

) F. C. Polvo. Harinas cereales (aspergillus).
6 P. Z. Polvo. Polvo (aspergillus).
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7 J. L. Polvo. P. Cl (aspergillus).

8 C. B. Polvo. Biblioteca (acaros).

9 B. M. Polvo. X.

10 M. P. Polvo. X.

11 A. D. Polvo. Tabaco.

12 C. S. Polvo. Harinas (aspergillus).

13 M. M. Polvo. Del henil (4caros).

14 A. C. Polvo. Cereales (4caros).

15 E. P. Polvo. P. Cl. (aspergillus).

16 A. G. Polvo. P. Cl. (penicillium).

17 C. G. Polvo. P. Cl. (penicillum).

18 L. P. Polvo. P. Cl. (aspergillus).

19 P. S. Polvo. P. Cl. (asp. y penic.).
20 F. R. Polvo. X.

21 M. J. Polvo. X.

22 T. G. Polvo. X.

23 B. M. Polvo. Jergén (¢écaros?).

24 V. F. Polvo. X.

25 M. P. Polvo. X.

26 E. L. Polvo. X.

27 F. R. Polvo. X.

28 A. R. Polvo. X.

25 R. A. Polvo. X.

30 V. D, Polvo. Harinas (pret. trigo).
31 U. D. Polvo. Idem id.

32 C. M. Polvo. Harinas (aspergillus).
33 B. O. Polvo. P. CL

34 B. M. Polvo. Lev. XX.

35 J. R Polvo. Lev. XX.

36 F. D. Polvo. P. de cereales y legumbres (4caros).
37 M. G. Polvo. X.

38 C. H. Polvo, P. de cereal (¢acaros?).
39 M. P. Polvo. P. de cereal (¢éacaros?).
40 J. R. Polvo. Acaros (casa vieja).

41 S. R. Polvo. Casa vieja (¢éacaros?).
42 T. M. Polvo. Cereales, palomar, casa (¢hongos?).
43 P. F. Polvo. Granero, cuadra (4acaros)-

(A los 39 casos mencionados en la estadistica de octubre, con la que
se hicieron los procentos antes citados, afiadimos cuatro méis observados
hasta fin de ese afio, en que escribimos esto, no mencionados en las pa-
ginas anteriores porque son después de dicho calculo, para no alterar
el porcentaje.)

Si se echa ahora una ojeada sobre los datos del cuadro ante-
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tior, s¢ verd que desde un punto de vista de naturaleza de la
aceién alergénica podemos hacer una divisién de los casos sc-
gun su etiologia, en: de hongos, de acaros, de una substancia X
actualmente desconocida y de otras substancias filiadas. Segun
csta divisién, resultan:

Por hongos, 12; por acaros, 10 (de éstos, seis seguros y
cuatro probables); por la substancia X, 16; de otras causas, 5.
‘Total, 43.

Examinemos ahora estos grupos:

a) Hongos.—Ya hemos estudiado su papel en paginas an-
teriores, clases de hongos que interesan, sus relaciones a la sen-
sibilidad a los climas, los sitios donde anidan, etc., y no hemos
de repetirlo aqui ahora.

b) Acaros.—También fueron estudiados antes.

c¢) Por la substancia X.—En una mayoria de los casos, 16
en la anterior estadistica nuestra, los enfermos son sensibles
al polvo de la casa, sin que se halle un motivo de esta propie-
dad alérgica. Es cierto que se trata muchas veces de casas cuya
limpieza es defectuosa, bien por su construccidn, bien por otras
causas, viviendas en las que hay numerosas cortinas, o esteras,
o alfombras, o muebles con mullido, casas antiguas, etc., sitios,
en una palabra, donde hay bastante polvo; pero otras veces, en
cambio, son casas corrientes. Lo interesante es que en estos
casos las reacciones son sencillamente ‘““al polvo”, es decir, que
el polvo de cualquier casa puede dar una reaccién positiva en
el asmético de otra vivienda. En este sentido, la actividad aler-
génica del polvo varia de unas casas a otras; hay polvo de cier-
tas casas que es intensamente asmoégeno (por ejemplo, en nues-
tro caso T. G. se obtuvo un polvo muy activo, que después nos
ha valido para explorar a los diferentes enfermos). Existe aqui,
sin duda, una substancia no conocida atin, porque, en cambio, los
extractos de hongos, de harinas parasitadas, etc., etc., dieron
resultados negativos. S. v. Leeuwen y colaboradores, que son tam-
bién de este parecer, creen, sin embargo, que la substancia igno-
ta del polvo son los hongos. No participamos de este punto de
vista, fundados en que asi como en algunos enfermos sensibi-
lizados al polvo hallamos una reaccién positiva a los hongos,
hay otros—~éstos que sefialamos con X—en los que la reaccién
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a los hongos era negativa. Deberd pensarse en algunas otras
cosas que den razén de la potencia alérgica del polvo; a titulo
de posibilidad, por lo menos a veces, hemos pensado nosotros
en los productos originados por las polillas sobre los muebles
y las ropas, que facilmente pasarian al polvo; nos fundamos
para ello en el caso reciente de un enfermo sensible al polvo
que tenia sus accesos también en contacto con las maderas vie-
jas que necesitaba manejar, y que no siendo sensible a la ma-
dera misma, lo era, en cambio, a la madera apolillada. Pero esto
requiere ulteriores estudios. Actualmente hacemos sistemdtica-
mente las pruebas con el extracto de polilla y habiendo obtenido
reacciones positivas en seis casos; en uno la prueba de provoca-
cién fué positiva.

d) Por otras causas.—Es evidente que la mezcla al polvo
de una substancia cualquiera alérgica puede ser el determinante
de los ataques; nosotros hemos referido ya (18) el caso de una
enferma que era sensible al polen y manifestaba ataques por el
polvo de una casa, en el cual demostramos a un examen dete-
nido que existia abundante polen; lo mismo decimos para aque-
llos enfermos sensibles al polvo de la harina casualmente mez-
clada al polvo, para el caso referido sensible al tabaco y al polvo
del estanco, etc. Queremos referir aqui, aunque quiza no debié-
ramos haberlo incluido en el capitulo de hongos, el caso de dos
enfermos en los que hallamos una sensibilizacién al polvo, cuyo
estudio nos deparé un dato interesante: en un esputo se hallé
una formacién redondeada iodoéfila de aspecte de pequefia leva-
dura, bien cultivable en agar peptonado y en patata, cuya filia-
cién no pudimos hacer atin exactamente, y llamamos de momen-
to XX. En uno de los casos se pudo cultivar la misma levadura
de la almohada de la enferma; un extracto preparado nos dié
reaccién positiva intensa en ambos casos; aunque no tenemos
formado juicio definitivo acerca de la importancia de esta le-
vadura XX, su existencia en el esputo, en la almohada y la cu-
tirreaccién positiva son suficientes motivos para que sea citado
y le prestemos ulterior atencidn.
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Orientacién clinica del grupo de alérgicos estudiados
en este capitulo.

Frente a casos en los cuales se encuentra en el interrogato-
rio una dependencia entre el asma y el lugar en que viven, es
preciso ante todo un detenidisimo interrogatorio en el cual de-
bemos tratar de fijar diferentes extremos. En primer término,
hay que averiguar si los ataques estidn ligados a semejantes con-
diciones climaticas a las del lugar en que viven, si han estado
en otros lugares de clima parecido, por ejemplo, de mar, o hi-
medos y bajos, y en ellos aparecen siempre los ataques, o si es
solamente en un determinado sitio. Aun averiguado que el caso
es el primero, todavia es necesario saber si se trata verdadera-
mente de un asma puramente climitico o de otra etiologia
(por ejemplo, bacteriano, etc.) que se empeora por la humedad
simplemente. Averiguado que estd ligado exclusivamente al cli-
ma, la demostracién que mas interesa es la prueba con extrac-
tos de hongos, por ser casi siempre de hongos estos casos; en
caso dudoso, no se puede afirmar sin hacer la transferencia pa-
siva de la alergia por el método tantas veces citado de Praus-
nitz-Kiister.

Si del interrogatorio resultara que el enfermo no tiene sin-
tomas sino en la localidad donde vive y no en otros puntos si-
milares, pensaremos mas bien que sea un asma de casa; entonces
trataremos de averiguar si los ataques son mas bien nocturnos,
como ocurre con la mayor frecuencia en estos casos, si aparecen
también en otras casas del mismo lugar, etc. Una vez convenci-
dos de que debe ser un asma casero, averiguaremos dentro de
esto la posible procedencia del alergeno; si tienen animales, por
si en realidad es un caso que entra en el capitulo anterior, y si
han observado si fuera de su casa el contacto con los mismos
animales despierta o no sintomas. Si no hay esta influencia, ave-
riguaremos también si existe alguna fabrica préxima; si tienen
granero, pajar, gallinero, cuadra préxima, y si han notado algo
al penetrar en uno de estos sitios; si todo lo anterior es negati-
vo, debemos enterarnos del moblaje de la casa, si es una casa
vieja, si tienen muebles rellenos, si notan algtn efecto a las ho-
ras de barrer o al barrer ellos mismos, si notan algin efecto al
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manejar almohadas o colchones, el material que llena éstos, sien-
do mas sospechosos los de plumas, miraguano, jergones vegeta-
les; si hay edredones o no. Las pruebas deben hacerse con los
diferentes extractos que describimos en el capitulo XVI; pero
en estos casos hay que insistir en las reacciones de hongos, en
las de polvo parasitado y legumbres o harinas parasitadas, y en
las de polvo de la casa, haciéndolas siempre con un extracto de
polvo de casa de asmatico genérico, cuya actividad nos conste
por su procedencia o por la experiencia adquirida con él, y con
el extracto del polvo de su misma casa, a ser posible. Para esto
altimo, mandamos recoger al enfermo polvo de su casa, y si hay
algtin mueble sospechoso, polvo de su relleno; el polvo de la
casa lo recogeremos del barrido, o mejor, de un aparato de suc-
cién del polvo, como, por ejemplo, los Electro-lux o similares.
Al tiempo estudiamos este polvo al microscopio y buscando pa-
rasitos o cultivindole por si podemos aclarar cudl es la fuente
de alérgenos.



CAPITULO XI

Los alergenos de penetracién digestiva—Los alimentos como
alergenos.— Falsas alergias alimenticias.— Influencias no
alérgicas del alimento sobre los enfermos sensibilizados a
otra substancia.—Los alimentos como verdaderos alergenos.
Vias de penetracién—Estudio de la permeabilidad de la mu-
cosa digestiva y sus alteraciones.—Sintomatologia que pue-
den determinar este tipo de sensibilizantes.—Asmas medica-
mentosos y su naturaleza.

En v. Helmont hallamos ya referencia a idiosincrasias que
se desenvuelven con la ingestién de determinado alimento, y du-
rante el siglo pasado las observaciones se reiteraron tanto que,
segiin hemos dicho, hicieron a Itzygson hacer un grupo aparte
de asma idiosincrasico. Las observaciones, posteriormente muy
multiplicadas, han permitido conocer numerosos casos en los
cuales el enfermo tuvo sintomatologia bien respiratoria (asma
principalmente), bien cutdnea (eczema, urticaria, edema angio-
neurbtico), bien digestiva (crisis abdominales de tipo colitico,
accesos agudos imitando apendicitis, embarazo tubarico, etc.).
El estudio de estos alergenos y su mecanismo de actuacién exi-
ge el previo examen de determinadas cuestiones. Que hay ali-
mentos que producen estados alérgicos, y por otra parte, quc
es importante atender a la alimentaciéon en los alérgicos, aunquc
esté su sintomatologia desarrollada por otras causas, es indu-
dable; pero ante todo surge al espiritu esta pregunta:
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¢La influencia de los alimentos es siempre alérgica?

Ya dejamos anteriormente sentado que en los enfermos alér-
gicos puede ulteriormente desencadenarse el ataque, no sola-
mente por la substancia sensibilizante, sino también por otras
afines (multisensibilidad en los casos polinicos) o influencias
diferentes (nerviosas, endocrinas, psiquicas, fisicas, etc.); y en
vista de ello cabe preguntarnos si los alimentos que desencade-
nan el choque actiian forzosamente como alergenos o por otros
motivos. La respuesta no puede ser unilateral como una prime-
ra impresién clinica ya nos dicta. Desde ese punto de vista pode-
mos separar dos tipos de alérgicos, segiin como los influye la
alimentacién:

1. Aquellos sujetos que tienen ataques de asma espaciados,
no influidos por ningin cotro factor que la dieta, en relacion
—aunque no sea de aparicién inmediata—todos sus paroxismos
con la ingestién de determinado producto (fresas, huevos, sar-
dinas...), casi siempre en forma de acceso violento cuando se
trata de urticaria o asma, y en la mayor parte de las veces apa-
reciendo aqui méas que en ningin otro caso simultdneamente di-
ferentes manifestaciones de la alergia (cutdneas, digestivas, res-
piratorias, etc.); y

2. Enfermos que tienen un estado alérgico que en nada di-
fiere del de cualquier otra etiologia, con status de varios dias
de duracién algunas veces, influenciable por diferentes factores,
entre los cuales figuran los alimentos. Rara vez afectan estos
casos el mismo cardcter de agudeza y el rico cortejo alérgico
que en los anteriores.

La significacion de estos dos tipos, que esquemditicamente
trazamos, es desde luego diferente; en los primeros, la seme-
janza con la anafilaxia es tan clara que desde el primer momen-
to del descubrimiento de ésta por Richet se supuso que se tra-
taba’de fenémenos indudablemente anafilicticos; punto de vista
confirmado después por las investigaciones de Richet (hijo),
St. Girons y G. Laroche, C. Funk, Widal, Galup, Jiménez Diaz,
Danysz, Rowe, etc. Las pruebas de esta afirmacién, ademas de
la marcha clinica (aparicién brusca, repeticién constante, etc.),
son numerosas. La misma inversién de la férmula hematica (cri-
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sis hemoclasica de Widal y colaboradores), las mismas al-
teraciones neurovegetativas, con hipotensién arterial, etc., a
mas de los datos de las pruebas cutdneas (cutirreacciones, prue-
bas eczematbgenas de Bloch), la transmisién pasiva probando la
existencia de reaginas en el suero del enfermo sensible, etc. Pero
en los otros casos la relacién ya no es tan clara; en algunos de
ellos hay, en primer término, sensibilizaciones aparte que deter-
minan su sintomatologia fuera de toda influencia digestiva, que
pasa a un lugar secundario, siendo en ocasiones las pruebas cu-
tineas a los alimentos que parecian perjudiciales negativas o
dudosas, no logridndose la transmisién pasiva por el método
de Prausnitz-Kiister, y siendo preciso para comprobar los efec-
tos nocivos de ciertos alimentos el empleo de las dietas de ex-
clusion de Rowe.

En este segundo tipo de enfermos que comenzaremos por
analizar, puede pensarse que el alimento no actile como alergeno
sino en virtud de ciertas substancias quimicas que contienen. Si
las posibilidades pueden ser mdltiples, por hoy estd claramente
demostrado que hay dos grupos quimicos contenidos en cier-
tos alimentos que pueden influir a todos los alérgicos: de un
lado la histamina, y de otro las substancias puricas, transfor-
mables en acido frico.

a) Efectos histaminicos del alimento.

La histamina es el producto de la decarboxilacién de un ami-
noacido, la histidina o b-imidazoletilamina, cuya decarboxilacién
puede efectuarse por la putrefaccién de los alimentos; es una
amina biégena o aporregma (Guggenheimer), cuyo efecto, bien
estudiado en el momento presente, es intensamente téxico, ac-
tuando entre otros sentidos como intenso hipotensor por vaso
y capilarodilatacién (Dale). La similaridad del efecto de la his-
tamina con la del choque anafilictico o la intoxicacién peptd-
nica es bien conocida, y a ella nos hemos referido en capitulos
anteriores (recordar experiencias de Richards, Dale, Laidlaw,
Lewis y colaboradores, etc.). Pero Eppinger demostré que la
inyeccién de esta substancia es capaz de determinar una tipica
urticaria, aunque es hoy evidente que esto sblo se obtiene en
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determinados sujetos; y Eustis declara haber observado la apa-
ricién de urticarias con su inyeccién en cobayas y en personas
sensibilizadas o dispuestas.

En toda persona a la cual se inyecta histamina, por ejemplo,
para el examen de la secrecién gastrica, se observan fenémenos
de enrojecimiento de la cara, aceleracién y debilitacioén del pul-
S0, etc.; pero estos fenémenos son desde luego, segiin mis obser-
vaciones hechas con Sanchez Cuenca, mas intensos en los suje-
tos alérgicos; en una sefiora alérgica para diferentes alimentos,
de la que mas adelante hablamos, la inyeccién de 0,00005 gramos
de cloruro de histamina bastaba para determinar intensos fené-
menos equivalentes a los que habitualmente se desarrollan con
un miligramo, y aun mas fuertes, puesto que en las primeras
inyecciones la enferma tenia miedo a seguir el tratamiento; pero
en esta enferma, ademds, la inyeccién de histamina originaba
en los primeros momentos un esbozo de la sintomatologia alér-
gica en ella habitual. Aparte de esto, Sdnchez Cuenca y yo he-
mos hecho histemiticamente la prueba cutdnea de la histamina,
habiendo observado que cuando la inyeccién es intradérmica la
intensidad de la respuesta en el normal hace que sea dificil ob-
servar diferencias con respecto al alérgico; pero, en cambio, si
se hace simplemente una escarificacién y se pone encima una
gota de la solucién en los alérgicos, obtenemos una papula mu-
cho mayor, con irradiaciones seudopodarias, prurito intenso, etc.,
en tanto que en los normales el enrojecimiento es mucho maias
circunscrito, no papular, etc. Esta diferencia entre la sensi-
bilidad a la histamina de los sujetos normales y alérgicos tiene,
de un lado, un valor diagnéstico, del cual nos ocupamos en el
capitulo XVI (a pesar de que S. v. Leeuwen y Nikerk hayan ne-
gado que la reacci6én sea mds intensa que en los normales en
los alérgicos, lo cual es, sin duda, debido a que emplearon la
prueba en intradermo). Y de otro lado tiene el interés de pro-
bar que un contenido de histamina exagerado en la alimentacién
podria desencadenar fenémenos alérgicos en enfermos sensi-
bles, aunque al alimento que casualmente lo determine por su
contenido eventual en histamina no existiera sensibilizacién pro-
piamente dicha.

Asi tendriamos que los pescados averiados o poco frescos,
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+ la conservas, pueden provocar paroxismos de asma, urtica-
110, cte., en alérgicos sensibles, no a los pescados, sino a otra
cona y a los pescados averiados o en putrefaccién iniciada.
Inxisten, por otra parte, algunos pescados que tienen natural-
mente un mayor contenido en histamina o que se pudren mds
rapidamente, y es éstos los que con mds facilidad empeoran
2 los asmdaticos (sardinas, salmonetes); igual acontece con los
mariscos (gambas, percebes, cangrejos de mar, etc.), que con-
ticnen mas histamina y que con frecuencia saben los asméticos
¢l mal efecto que les producen.

Un enfermo observado por nosotros tenia, semejante a otro mencio-
nado por Frugoni y Ancona, accesos de asma siempre que tomaba pes-
cado podrido o atrasado; pero no, en cambio, con los mismos pescados
si eran muy frescos; por lo demais, este enfermo era sensible a la as-
pirina desde mucho tiempo antes.

Otra enferma, sensible al polvo de su casa, tenia con seguridad un
ataque cuando tomaba una sardina de ésas de banasta conservadas in-
perfectamente, que, en cambio, no tenia jamés con sardinas frescas.

Estas diferencias quedan aclaradas desde el momento que
se acepta que el efecto de estos pescados y mariscos es en tales
casos debido a su contenido en histamina y no a una verdadera
sensibilizacién.

Otra prueba interesante de nuestro aserto es el resultado
de las cutirreacciones, negativas muchas veces para uno de es-
tos alimentos que el enfermo reputa como nocivo. Ciertos ex-
tractos que dan reaccién positiva en sujetos alérgicos a dife-
rentes cosas que no tienen, pues, especificidad, deben esto a su
excesivo contenido en histamina, de la cual deberia librarse
por didlisis; asi se explica el que se hable tan frecuentemente
de sensibilizaciones a los pescados; es cierto que hay enfermos
sensibles a éstos, pero muchos menos de los habitualmente
tenidos como tales, hemos visto algunos casos en los que se
habia pensado en esta sensibilizacién y, sin embargo, con un
cxtracto bien preparado por nosotros, sin histamina, no daban
reaccién; es de notar que algunos extractos para cutirreaccioncs
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del comercio, entre ellos el de P. Davis, que nosotros hemos
B

probado, para pescados, contiene abundante histamina y da

reacciones aun en sujetos sanos.

b) Efectos por su contenido en purina.

La existencia de un parentesco entre la gota y el asma es
algo clasico que, sobre todo Trousseau, puso en evidencia por su
autoobservacién; a ello y a las alteraciones del recambio pirico
en los estados alérgicos dedicamos ulteriormente atencién;
S. v. Leeuwen y De Klein han sefialado la baja uricemia de
estos enfermos y su sensibilidad a las alimentaciones muy pu-
rinicas, al extremo de que en los asmaticos se puede determi-
nar un acceso por la inyeccién de urato o, como en un caso
nuestro, por la ingestion de 150 gramos de molleja (timo) de
ternera. De aqui también la mejoria que a veces experimentan
los asmaticos, de la que hemos echado nosotros mano algunas
veces con objeto terapéutico, cuando se les deja uno o dos dias
a dieta absoluta o a dieta simplemente lictea; y, en cambio, el
empeoramiento de estos mismos sujetos después de comidas
copiosas y, sobre todo, de la ingestién de ciertos alimentos,
como higado, rifiones, mollejas, etc., cuyo alto contenido en
purinas es sabido.

Tanto éste como el anterior mecanismo explican en un buen
por ciento de alérgicos el efecto perjudicial de ciertos alimen-
tos, y que a primera vista se tiendan a considerar como sensi-
bilizados para tales alimentos, siendo, sin embargo, cierto que
su supresién mejora a todo alérgico en general, pero debién-
dose saber que no es porque actuaran como alergenos y bus-
candose entonces otra sensibilizacién. El caso de asma por pol-
vo de la casa que tenia accesos tomando sardinas de banasta
es una prueba; este caso se habia considerado como asma por
sensibilizacién a las sardinas y se le habian suprimido éstas
como Unica medida terapéutica, y, a pesar de no comerlas, se-
guia con sus accesos, hasta que se descubrié su verdadera sen-
sibilizacién. Pero al lado de éstos estdn los casos de
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Verdadera sensibilizaciéon a alimentos.

El cuadro clinico en estos casos es la mayoria de las veces
mas violento que en los anteriores a raiz de ingerir el alimento
nocivo; sin embargo, en los tltimos tiempos se ha averiguado
que hay personas sensibles a determinados elementos de la
dicta que, aun reaccionando muy débil o nulamente por la cuti-
rreaccién, y sin fenémenos intensos de primer momento, deben
su afeccién a la ingestién de un determinado alimento. Las es-
tudiadas por Schmidt con el nombre de enteritis anafilacticas
entran aqui, asi como la serie de trastornos digestivos, que es-
tudiamos en el capitulo correspondiente, y han sido sefialados
por Duke, Rowe y otros como genuinamente alérgicos. En es-
tos casos solamente por las dietas de exclusién se llega al diag-
néstico del sensibilizante.

Tiene esto mucho interés y no debe olvidarlo el médico.
Durante mucho tiempo se hablaba de alergias alimenticias so-
lamente para esos casos indudables en que el mismo enfermo
sabe ya que la ingestién de tal alimento va seguida de sintomas,
y en los que la cutirreaccién es habitualmente positiva. Pero
es mérito de Rowe haber demostrado la gran frecuencia de sen-
sibilizaciones ocultas no recognoscibles inmediatamente, sino
por el efecto de la supresién del alimento. Rara vez se limitan a
un alimento, son casi siempre multiples, y mas habitualmente,
con mucho, al pan de trigo, a las harinas y a la leche. Es posi-
ble que la falta de cutirreaccién se deba a una alergia mas local,
no extensiva a la piel; es muy probable que la causa obedezca a
que la sensibilizacién no se deba a la substancia entera, sino a sus
productos de digestién parcial (Urbach, Walker). Y es, por Glti-
mo, probable que en estas alergias complejas, polialimenticias (y
.aun polialergénicas), el efecto de los alimentos que antes eran
inofensivos se deba a un factor general (¢hepéatico?) que hoy
por hoy no nos es conocido.

Hay dentro de los alérgicos alimenticios ciertos de ellos en
los cuales la sensibilizacién se hace por la via digestiva y el
desencadenamiento puede ulteriormente obtenerse por inhala-
cién; asi acontece en aquellos casos a los que nos hemos referi-
do en el capitulo VIIIL, ae sujecos sensibles a la carne de un

th
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animal que tienen también accesos cuando hay en el aire exha-
laciones suyas, y semejante es la condicién de los sensibles al
pan, que tienen accesos de asma, por ejemplo, cuando entran en
la atmoésfera de una fabrica o almacén de harinas. Pero también
alli hicimos constar la posibilidad inversa, o sea la sensibiliza-
cién por inhalacién, para desencadenarse luego el acceso al
ingerir el producto; ejemplos son aquel enfermo nuestro sensi-
ble a la caspa de caballo, que tenia accesos en Paris cuando
comia en determinado restaurant carne de caballo; el enfermo
sensible a la piel de un conejo, que contrae secundariamente
una sensibilizacién a su carne, y el caso siguiente:

Un molinero que nos consulta por una diabetes y un eczema rebelde
anterior a la misma; a la exploracién, encontramos una ligera glucosu-
ria (3,5 por 100) y glucemia normal en ayunas; pensando si el eczema
seri alérgico, se le hacen cutirreacciones, encontridndose una reacciéon
positiva al pan de trigo; separado este enfermo ulteriormente de su
ocupacidn, sigue con el eczema; pero desaparece al ponerle, con el pre-
texto de su diabetes, una dieta, de la cual excluimos el pan de trigo en
absoluto; parece, en este caso, que la constante inhalacién de la harina
le ha sensibilizado también para su ingestién. Semejantes ejemplos po-
drian multiplicarse.

Por dltimo, mencionemos una vez mis que una sensibiliza-
cién alimenticia anterior puede hacer al sujeto dispuesto a sen-
sibilizarse al alergeno mas abundante de su medio; los ejem-
plos que citamos capitulos atrds del carpintero sensible al pol-
vo y ademis—anteriormente—a las sardinas, etc., son demos-
trativos.

Alimentos que mds frecuentemente sensibilizan.

Los alimentos sensibilizantes mas frecuentemente son dife-
fentes, segiin el tipo de sensibilidad. Para esos casos, con mu-
cho los mas importantes de “sensibilizacién compleja no mani-
fiesta”, ya constantes de los asmas mds pertinaces y dificiles de
tratar, ya de eczemas, urticarias, colopatias, coledisquinesias
alérgicas, etc. (véanse los capitulos oportunos), son los alimen-
tos mdas corrientes los que entran en juego. Una serie de traba-
jos de estos dltimos afios (Duke, O’Keefe, Rackemann, Vau-
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shan, Ramirez, nosotros) han permitido averiguar que los sen-
sibilizantes mds frecuentes son el pan, la leche y los huevos,
pero mucho més los dos primeros. Y en los nifios muy dominan-
tcmente la leche. Por nuestras observaciones hemos deducido
también que al lado de éstos deben colocarse las patatas como
uno de los més frecuentes. Rara vez en este tipo de alergias
alimenticias se limitan a uno o dos los sensibilizantes, sino que
casi siempre se trata de tres, cuatro o mds. Las cutirreacciones
son negativas o de una débil positividad, que para estos alerge-
nos tiene un valor diagnéstico (Balyeat); muchas veces sblo las
dietas de eliminacién (Rowe) o el ayuno de cuarenta y ocho ho-
ras aclaran la causa alimenticia del sindrome.

Muy diferente es el caso de la monosensibilizacién, que po-
driamos llamar escandalosa con sintomas vivos, de pronta apari-
cidén tras la ingestién del alimento, a los que viene bien el titulo
de “anafilaxia alimenticia”.

Para este tipo de alergia alimenticia evidente, son des-
de luego aquellos que se comen menos habitualmente, los
que entran en juego, y hay una razén para ello, que es la si-
guiente: por ejemplo, para el caso de la leche la sensibilizacién
se adquiere de ordinario en edades tempranas con la mayor
facilidad, y es tanto mdas dificil de adquirirse cuanto mds facil
le sea al sujeto a aquella edad digerir perfectamente ese ali-
mento, y siendo la Jeche el alimento indicado en esa época, su
digestién se hace con la mayor facilidad; rara es, pues, la sen-
sibilizacién a la leche, y cuando existe es mds bien para la lac-
talbiimina que para la caseina. Por esta misma razén de absor-
berse mas facilmente sin desdoblar aquellos alimentos cuya
digestién puede ser imperfecta, es por lo que, en cambio, la
sensibilizacién a los huevos se cuenta entre las mas frecuentes,
remontandose en la anamnesis a los primeros afios de la infan-
cia. La clara es mds frecuentemente sensibilizante que la
yema. Precisamente por esto se ha sostenido por algunos que
la sensibilizacién previa no es necesaria, que el sujeto es hiper-
sensible congénitamente (Coca, Much) y que los sintomas apa-
recen al primer contacto. Al ocuparnos de este asunto més atras
expusimos ya un caso de sensibilizacién al huevo en dos nifias
de una misma familia, cuya sensibilizacién se hacia por la leche
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de la madre, caso que hemos publicado hace unos afios. Ahora
refiramos otros de interesante observacién familiar de una sen-
sibilidad para los huevos:

La enferma que vemos de esta familia tiene ocho afics, y la primera
vez que le dieron huevo tenia dos, respondiendo con un fortisimo ata-
que de asma; poco después intentaron dirsele nuevamente, apareciendo
un estado grave con muchos verdugones; a partir de este momento, su
sensibilidad es tan grande, que basta que apoye un brazo sobre unas
migas de una torta hecha con huevo para que le den los ataques. Todas
las cutirreacciones fueron negativas, incluso una que hicimos con una
dispersién mucoide hecha para hacer creer a la nifia que era clara de
huevo y descontar el factor psiquico. Lo interesante es que sus herma-
nos mayores no son sensibles ninguno, y, en cambio, los dos que ie
siguen, de las cuales vemos otra, son sensibles, habiéndose probado en
el mas pequefio, cuando la madre lo estd amamantando, que siempre
que ésta come huevo el nifio se cubre de urticaria. No cabe duda que en
esta familia, como en la anterior, la sensibilizacién no se hizo, en rea-
lidad, al primer contacto (1).

En ambas familias se observa que la via de la sensibiliza-
cion puede ser el paso de la alblimina extrafia por la leche de
la madre, que parecia habitual en la primera madre, y, en cam-
bio, parece accidentalmente adquirida en la segunda, puesto
que es solamente a partir de uno de ellos cuando sensibiliza a
todos los siguientes hijos. Esta posibilidad ha sido también
sospechada por Shanon y mads recientemente por Donally.

Podriamos, en realidad, contar como sensibilizantes a todos
los alimentos; pero aparte de los huevos, de cuya gran frecuen-
cia ya hemos hablado, tenemos como mdis frecuentes los pes-
cados, mariscos, algunas frutas (sobre todo las fresas y manza
nas) y verduras (principalmente tomates); las harinas, mas que
ninguna la de trigo y, por tanto, el pan corriente; otros feculen-
tos, las patatas. En una enferma mia, a la que luego hago refe-
rencia amplia, la sensibilizacién dominante era a las harinas,

(1) Mas recientemente hemos visto un matrimonio ovosensible,
habiendo hecho en ambos la transmisién pasiva; dicho matrimonio tiene
tres nifios: uno, sensible; otro algo, y otro nada. El sefior nos afirmaba
gne en su pueblo (Villanueva de Cérdoba) hay muchas familias sensi-
bles a los huevos.
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siéndolo a la de trigo principalmente, y a las patatas; pero con
¢l primero tenia jaquecas y urticarias constantes; la sustitucion
del mismo por pan de centeno la mejoré considerablemente.
Ocurren también a veces estados de sensibilizacién para las
carnes, bien para una sola, bien para un grupo de las mismas.
Mencionemos también el aceite de olivas, al que hemos visto sen-
sibilizaciones recientemente.

Tanto los casos que estdn sensibilizados a un grupo de car-
nes diferentes como aquellos que tienen sus sintomas de prefe-
rencia tardiamente, por ejemplo, a las dos o tres horas de la
ingestién, hacen pensar en que la sensibilizacién no sea para la
albimina integra, sino para ésta en parte desdoblada, por lo
cual la substancia es comiin a diferentes carnes; hace afios ya
publiqué yo la frecuencia con la cual se obtienen reacciones
cutdneas positivas con un extracto de proteosas de carne que
no se dan en los sujetos normales, en los sensibilizados alimen-
ticios. De todas formas, las multisensibilizaciones no precisan
ser al mismo grupo de alimento, por ejemplo, a varias carnes
o a varias harinas, sino a veces a las cosas mas dispares, por
ejemplo, a un pescado, a una verdura y a una fruta, dando la
impresién de que en estos enfermos la primera sensibilizacién
hace mis sensible al individuo para nuevas sensibilizaciones,
o bien que el factor mismo que determiné la sensibilizacién
primera (hiperpermeabilidad digestiva, defecto de accién de los
fermentos, etc.) condicione también las ulteriores. Mencione-
mos, por ultimo, los casos de relativa frecuencia en los cuales
la sensibilidad cambia de intensidad, pues si es verdad que hay
personas en las que a la larga la lista de alimentos que no tole-
ran es mayor, pudiendo llegar a la situacién marcada por Gra-
witz con el nombre de “marasmo enterégeno”, es también cierto
que otros casos sensibles a un alimento, de pronto dejan de serlo
v pasan una larga temporada tolerando aquel alimento bien.

Qué sea lo que sensibiliza es dificil de afirmar, y sin duda
varia en cada caso, puesto que ya hemos dicho antes que in-
cluso puede tratarse no de la albiimina completa, sino de los
productos de su desdoblamiento; pero aun dentro de lo pri-
mero puede ser cualquiera de los componentes; no hay por qué
pensar que sea siempre a las porciones albuminosas; ya sabemos
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que el alimento llevando una albimina puede sensibilizar a
otra porcién no proteica del mismo que actile como hapteno.
Desde luego, no siempre es la albiimina dominante la que actdia
de alergeno; en la sensibilizacién a huevo existen al lado de
casos que lo son a la ovalbGimina, otros que responden al ovo-
mucoide, y aun a extractos no proteinicos del huevo; Gay Prieto
nos ha comunicado hallar reaccién positiva con extracto des-
proteinizado de huevo, en un enfermo sensible a los huevos.
En la leche ya hemos dicho que es alguna vez la lactalbimina
y no la caseina. Existe en estos casos como ya se ha dicho (y
por comparacién a lo que pasa con los nifios que lactan se com-
prende mejor) algunos que en realidad son sensibles a alguna
substancia que pasa a la leche de la alimentacién de la vaca,
siendo por esto por lo que se tolera bien la leche un dia y mal
otro, o por lo cual se tolera la leche de esta regién y no la de
la otra, etc.

Una prueba de que la alergia puede establecerse frente a
substancias contenidas en pequefiisima cantidad de naturaleza
desconocida la tenemos en los estudios de Widal, de sensibili-
zacién a diferentes vinos en los gotosos; algunos entre dichos
vinos, muy semejantes de aspecto y composicion, daban a deter-
minados gotosos cutirreaccién positiva unos, y otros, en cam-
bio, negativa, lo cual hace pensar que la misma substancia que
determina el “bouquet” es la que actla como sensibilizante; del
mismo modo y mis finamente atn que el olfato, es capaz de dis-
tinguir diferentes vinos también la piel, el sistema vegetativo,
etcétera. Es decir, que toda la personalidad vegetativa del su-
jeto definiria estas imperceptibles diferencias, como expresion
de un verdadero y finisimo “sentido quimico defensivo” del
organismo.

S. v. Leeuwen, Bien y Varenkamp han descrito un caso de
asma por el champagne, v yo he observado un enfermo que tiene
a este respecto mucho interés:

Sujeto de cuarenta y dos afios, de Sanlicar, que tiene una sensacién
opresiva transesternal que se le acentiia en la bodega; hace unos me-
ses que ha notado, ademés, que al probar manzanilla tiene un ataque
tipico de urticaria, lo cual le importa mucho, por tener que estar en la
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bodega; pero Gltimamente le basta asomarse al tonel descubierto y oler
fuertemente el vino, para sentir intensa tos con opresién transitoria y
la urticaria.

Otras curiosas peculiaridades de estas sensibilizaciones,
como la mencionada por Duke, observada por Webb y Mattson,
que podian tomar carne de ave pero no de gallina, a menos que
inmediatamente después de muerta se le extrajeran cuidadosa-
mente las visceras, convergen a la misma demostracién: que
conforme comenzidbamos diciendo, no es al elemento mas abun-
dante y principal del alimento al que habitualmente se sensi-
bilizan los enfermos, sino a estas pequefias cantidades de subs-
tancias de naturaleza desconocida existentes en algunos alimen-
tos, lo cual se explica porque, como dice Duke, “si los pacientes
se sensibilizaran a los principales constituyentes de la alimen-
tacién comiin, perderian su vida o adquiririan mayor toleran-
cia por el frecuente contacto masivo”. Estudiemos ahora el

Mecanismo de la sensibilizacién digestiva.

Nosotros establecimos en 1920 el concepto de un estado cli-
nico al cual proponiamos llamar “distripsia de absorcién”, para
designar la situacién de ciertos sujetos que se dejan, sin duda,
penetrar por alimentos incompletamente excindidos que, pasan-
do sin descaracterizar al circulo, los dejarian sensibilizados. Para
nosotros habia que aceptar como base de las alergias alimenti-
cias una hiperpermeabilidad anormal de la mucosa intestinal,
aunque reconociendo la importancia de otros factores generales,
constitucionales, que colaboraran en la creacién del estado alér-
gico. Esta permeacién anormal de la mucosa podria ser congé-
nita; ya entonces habldbamos de su existencia familiar condi-
cionando las idiosincrasias en cuestién, concepto que viene a ser
el expuesto recientemente por otros autores (v. Leeuwen,
por ejemplo); pero también aceptidbamos que podria ser adqui-
rida por una inflamacién de la mucosa, que se sabe que aumenta
su permeabilidad al imbibirse en el proceso inflamatorio; como
prueba presentidbamos historia de sujetos que se habian sensi-
bilizado a partir de una afeccién intestinal aguda. Posterior-
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‘mente (1924) comunicamos al IT Congreso de Medicina y pu-
blicamos estudios ulteriores sobre esta “distripsia de absor-
cién”, en los que estableciamos que, aparte de las lesiones de la
mucosa, hay otros factores aque regulando normalmente la ab-
sorcién intestinal podrian dar lugar en el estado patolégico a
variaciones de la misma. La inflamacién, habian probado Ma-
yerhoffer y Przibram que aumenta la permeabilidad del intes-
tino, siendo explicable por depender la permeabilidad de una
membrana de su estado de imbibicién (v. M. H. F. Fischer),
y aumentar la imbibicién de la membrana intestinal en el pro-
ceso inflamatorio.

Pero no es s6lo lo decisivo en la permeabilidad de una mem-
brana el estado fisicoquimico del emulsoide que la constituye
(grado de imbibicién), sino que es menester no perder de vis-
ta dos factores muy esenciales: de un lado la composicién del
liquido que va a filtrarse, y de otro la presién de filtracién. En
el intestino, como en la sangre, que es el liquido existente al
otro lado de la membrana, se renueva constantemente y tiene
siempre la misma composicién; no hay lugar a tener presente
esta influencia; y en cuanto al factor tiempo tampoco es esen-
cial, pues son clasicas, por ejemplo, las experiencias de Ury
probando la rapida absorcién intestinal no alterada por el hi-
perperistaltismo acentuado. El factor presién intraintestinal,
al que Lieberkuhn y otros dieron importancia, no parece tam-
poco tenerla muy decisiva, por mads que Hettwer y Kriz
(A. J. of Phys. 1925, 73, pdg. 539) hayan desencadenado un
acceso anafilictico en los conejos sensibilizados simplemente
introduciendo el antigeno en un asa intestinal pinzada, lo cual
explican ellos como consecuencia del aumento de presién den-
tro del asa; pero esto puede explicarse en parte, porque no es lo
mismo poner en un asa una proteina no atacada, que el que ésta
pase al intestino en contacto con sus fermentos, y ademis la
congestién pasiva explicaria de por si, como en los estudios ex-
perimentales de vélvulo se puso de evidencia, la mayor permea-
bilidad intestinal. No puede dudarse que lo fundamental en
determinar lo que se absorberd es la composicién del liquido
que llega a la mucosa, siendo un hecho averiguado que cuanto
mds grosera sea la molécula que llega a la membrana y mis
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constantemente lo haga, mds facilmente se llegara a obtener
una permeabilidad para ella antes inexistente. De aqui que el
defecto digestivo, aquilia gastrica o pancredtica, sea una circuns-
tancia favoreciente de la absorcién. Grawitz ya hizo notar que
en sus casos de marasmo enterégeno atribuidos a la absorcidén
de productos no desintegrados existe habitualmente aquilia;
y en los casos explorados entre alérgicos alimenticios sobre el
comportamiento de secrecién géstrica, hemos hallado aquilia o
hipoquilia casi siempre; este mismo defecto fermentativo ex-
plica por qué se sensibilizan tan ficilmente los nifios cuando se
les administran ciertos alimentos (huevos) a una edad en que
no estidn aun preparados para su digestién. Y asi se explica
también la ficil sensibilizacién experimental, ya sefialada por
Rosenau y Anderson, de los animales por pulverizacién rectal
de albliminas.. No se olvide tampoco que el estémago y la por-
cion inicial del delgado que hacen la preparacién del quimo
que se va a absorber lo hacen desde estos dos puntos de vista:

a) Preparacién quimica: solubilizacién y excisién a ele-
mentos mds simples por la accién del clorhidrico (tejido con-
juntivo, cubiertas vegetales) y por los fermentos.

b) Preparacién fisicoquimica: equilibracién osmética del
ph., tensién superficial, etc., a ciertas condiciones adecuadas al
medio donde van a pasar. Aunque en esta segunda parte hay de-
mostraciones experimentales de ella en los trabajos de Winter,
Morse, nosotros, etc.

Convengamos ahora en la repercusién que debe tener un
cambio en estas propiedades del quimo a absorberse. De lo an-
tedicho resultaria que hay tres vias por las que se llegaria a ex-
plicar la hiperpermeabilidad intestinal:

S 1.* Hiperpermeabilidad constitucional (se presentaria
Congénita..... familiarmente e incluso para determinadas subs-
,{ tancias).

2.* Hiperpermeabilidad por defecto digestivo: en vir-
tud de un defecto secretorio—de excisibn—o de
otra naturaleza.

3.* Hiperpermeabilidad por inflamacién de la mucosa.

Ganghoffner y Langer describieron esta hiperpermeabilidad
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intestinal de las enteritis; Schloss y Worthen (A. J. dis. ch. 1916,
11, pag. 342) estudiaron por pruebas de precipitacion y de
anafilaxia que si el tractus intestinal del nifio es impermeable
a las proteinas no excindidas en el estado normal, en cambio
se torna permeable a ellas cuando estd inflamado. Funk (1926)
se ha referido también a la existencia de dispepsias poco sin-
tomaticas, que se bastan, sin embargo, para determinar esta ab-
sorcién, concepto que corresponde al de mi dispepsia de ab-
sorcién. Moxo de Queiri publicé también algunos casos de-
mostrativos de nuestras ideas sobre la distripsia absortiva.

El aumento de absorcién que puede determinarse por la
administracién de las sales biliares (Merk, Mayerhoffer y Stein)
o de la insulina (Koffer y Kaurrek), etc., es aplicable por los
cambios fisicoquimicos irrogados, como la impermeabilizacién
lograda por la quinina por Conheim. En cambio, los resulta-
dos de Reiter, que tratando el intestino con solucién alcohé-
lica al 25 por 100 o con una solucién de benzoato sédico al
5 por 100 provoca una hiperpermeabilizacién, corresponde mas
bien a una lesién de la mucosa.. He aqui la explicacién posible
de esos casos, en los que un enfermo no manifiesta sensibilidad
a una determinada substancia sino cuando va precedida su in-
gestién de la toma de vino o café; verbigracia, Arloing, Lan-
geron y Spassistch dieron a los cobayas durante ocho dias bilis
de buey y aceite de olivas, azlicar y antipirina; dejando luego
un intervalo de doce a quince dias se administraron las comi-
das desencadenantes, demostrdndose que el azticar no dié nin-
gin sintoma; el aceite de olivas desencadenaba un choque se-
mejante al que pudiera haber dado una proteina, y la antipirina
actuaba semejantemente. Esta faceta de la patologia digestiva,
que sin duda seria tan rica en deducciones, estd atin por estu-
diar; es preciso, ante todo, un buen conocimiento de esta “fun-
cién isofisificante” de los primeros tramos digestivos y de las
consecuencias de sus perturbaciones. Por este mecanismo se
explican esas “dispepsias con sintomas generales” de Lloyd,
Arnold y de Funk, que no son sino nuestras dispepsias de
absorcién, siquiera ellos expliquen el hecho fundamental, la
hiperabsorcién, por un mecanismo diferente que nosotros. La
frecuencia de hipoquilias y aquilias en los alérgicos, que nos-



EL ASMA Y OTRAS ENFERMEDADES ALERGICAS 251

otros habiamos ya publicado entonces, ha sido observada tam-
bién por Criep y Mc Elroy, explicando quiza los buenos efectos
de la terapéutica por acidos en estos casos (Bishop, Beckmann,
etcétera).

Pero a pesar de todo lo que hemos dicho anteriormente sobre
las condiciones genéticas de la hiperabsorcién, hay una serie
de hechos clinicos que hacen pensar que no sea tan importante
ni, sobre todo, tan necesaria la hiperabsorcién para que se sen-
sibilicen estos casos; los hechos en cuestién son los siguientes:

1.° Existen personas que absorben sin excindir una deter-
minada proteina que luego expulsan integra por la orina o la
leche, y a pesar de que sin duda se absorbieron integramente,
no dan lugar a fenémeno algunc. Las madres de las dos fami-
lias observadas por mi, como las observaciones de Shanon y de
Donally, deponen en este sentido. Gruhe y Bonnar han probado
que en muchos nifios absolutamente normales hay una hiper-
permeabilidad para la ovalbtimina, que pasa inalterada al circu-
lo y a la orina sin sensibilizarse por ello. Esto ya nos indica-
ria que no basta con la absorcién, sino que se precisa una dis-
posicién especial del sujeto para que en presencia del antigeno
dé sintomas de sensibilizacién.

2. Se ha demostrado recientcmente que la idea que tenia-
mos de que normalmente no se absorben las proteinas alimenti-
cias sino una vez desdobladas y, por tanto, habiendo perdido su
caricter especifico, es falsa. Brunner y Walzer lo han probado
asi primeramente en lo tocante a los pescados por un proceder
ingenioso. Inyectan a un sujeto normal que estaba con una
dieta sin pescado, 0,05 centimetros ctibicos de suero de un suje-
to sensible a los pescados, y luego de administrarle una comi-
da de 50 gramos de arenque a estémago vacio, se observa que
en un tiempo desde pocos minutos a dos horas aparece en la
porcién de piel pasivamente sensibilizada un eritema, prurito,
y aun vesiculacién, que demuestran el paso al circulo de la
proteina de pescado; pero interesa alin mis que precisamente
en los alérgicos la absorcién esté retrasada, denotando esto una
“impermeabilidad para estas proteinas extrafias, que es preci-
samente lo contrario de lo que se tenderia a esperar. Sussmann,
Davidson y Walzer poco después han probado lo mismo en lo
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respectante a la ovalbimina. Nosotros recientemente hemos
hecho la misma demostracién con huevo. Todo esto nos prueba
algo mdis importante: si la primera reflexién nos indicaba que
era preciso algo méas que la hiperpermeabilidad, estos hechos
recientes nos muestran que existiendo ya normalmente un paso
de las proteinas inalteradas no es necesaria la hiperpermeabi-
lidad para que el sujeto se sensibilice. Estas experiencias, sin
embargo, no aportan una prueba definitiva de todas formas de
la absorcién habitualmente de las proteinas integras; si para
que el sujeto se sensibilice hace falta esto, es, en cambio, ve-
rosimil que una vez transferida la sensibilidad pueda obtener-
se la reaccién positiva por los productos de desdoblamiento
absorbidos y no por la proteina entera; éstos conservarian su-
ficiente especificidad para revelar su paso; claro que, aun en
este caso, el hecho de que la reaccién, lejos de ser mas intensa
sea mas débil en los alérgicos, conserva un valor incontestable.

De aqui que nosotros creamos que si una penetraciéon del
antigeno en proporciones anormales, masiva, determinada por
circunstancias que figuren entre las sefialadas antes como causa
determinante de hiperabsorcion pudiera ser el motivo de la sen-
sibilizacién, ulteriormente no se precisa que exista esta misma
hiperpermeabilidad para la repeticién de los accesos. Wells ha
podido sensibilizar a conejos por la administracién repetida
per os de la misma substancia, pero a la larga esta misma in-
sistencia acababa por acostumbrar al animal, que perdia la sen-
sibilizacién; esto deberia ocurrir en el hombre si aceptidramos
una hiperpermeabilidad constante para una misma substancia.
Por esto es de pensar que, como en las citadas experiencias,
basta el ingreso del alimento sensibilizante, una vez ya que la
alergia estd establecida, y su paso en las pequefias cantidades
en que normalmente lo haga, para que el sujeto responda con
accesos. Es de recaer aqui sobre lo que dijimos al principio
acerca de la frecuencia con que la sensibilizacién se atenta y
desaparece en algunos casos, sobre todo en los nifios; es posi-
ble que la persistencia de las condiciones de anormal absorcién
permitan, como en las experiencias de Wells, la autodesensibili-
zacién; y quizd el hecho de que esas personas que se dejan
atravesar por las albiminas alimenticias integras, como las ma-
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dres de las dos familias estudiadas antes, no tengan ninglin
sintoma anafildctico, se explique justamente por la hiperper-
meabilidad constante que les acostumbra. Ademds, ya se sabe
que en el intestino sensibilizado basta el contacto del alergeno
sobre la mucosa para provocar fenémenos de edema y de hiper-
peristaltismo (Kendall y Verney), y, por consiguiente, pode-
mos aceptar que una vez hecha la sensibilizacién bastaria en
el sujeto alérgico el contacto del antigeno con la mucosa gas-
trointestinal sin necesitar que sea .absorbido para provocar los
fenémenos, por lo menos en las formas digestivas de la alergia
(verdadero edema angioneurdtico o urticaria de las paredes
gastrointestinales). El caso de Baagoe es muy tipico: un en-
fermo sensible al huevo es tratado con pequefias cantidades
de ovalbiimina en cdpsulas; un dia se rompe una y le toca direc-
tamente en la boca el polvo de huevo; inmediatamente los la-
bios se edematizan, aparece ronquera y poco después un ataque
de asma.

Recientemente tuve un enfermo que en cuanto tomaba algo
qgue tenia la mas minima cantidad de huevo se le hinchaban los
labios fuertemente. Para hacer una demostracién ante el perso-
nal de la clinica hicimos traer unos pasteles de crema; los comid
sin inmutarse y nos afirmaba con seguridad absoluta que aquella
crema no tenia ni esa minima cantidad de huevo.

Formas de alergias que pueden resultar de estos alergenos.

Una vez descontados los efectos no alérgicos directamente
de ciertos alimentos, como antes deciamos, debidos a su conte-
nido en histamina o purinas, y quiza en otros elementos aun no
conocidos, quedan los casos de verdadera alergia alimenticia;
las formas clinicas de estos casos pueden ser muy variadas. Rara
vez una sensibilizacién alimenticia se manifiesta solamente con
signos de coriza espastico o de tos espasmdédica, aunque esto
ultimo pueda ocurrir; lo que es habitual es que entre las mani-
festaciones respiratorias domine el asma, el cual, como las res-
tantes manifestaciones de las sensibilizaciones alimenticias, pue-
de adoptar, o bien un tipo muy intenso agudo, seguido préxi-
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mamente a la ingestién desencadenante, y con fuerte cortejo
sintomdatico general de la piel, etc.,, o bien puede no diferen-
ciarse para nada del asma de cualquier otra etiologia, hasta el
extremo de no saber el sujeto que tenga relacién alguna con los
alimentos y apareciendo incluso mucho después—varias horas—
de la ingestién sospechosa. En el primer caso, el enfermo mismo
nos dice que siempre que come tal cosa se halla muy mal, y no
le pasa nada, en cambio, si no la toma; el diagnéstico de estos
casos se hace solo, sin cutirreacciones ni nada; pero en el otro
tipo de enfermos que pueden decirnos simplemente que tienen
accesos que de ordinario son nocturnos y mas o menos frecuen-
tes, sin ningOn caracter violento que les distinga de otros tipos
de asma, es, a veces, muy dificil dar con la causa. Esto mismo
ocurre con otras localizaciones de estas alergias, que son las
principales: la localizacién de la piel y la digestiva.

Las relaciones entre las dermopatias y los alergenos alimen-
ticios serd ulteriormente estudiada; pero dejemos ahora esta-
blecido que pasa aqui igual exactamente que acabamos de decir
para el asma. Existen enfermos que tienen una urticaria o un
edema angioneurético violentos, intensos, siempre que toman de-
terminado alimento (fresas, chocolate, huevos, un pescado, etc.),
y ésta es una forma, de ficil diagnéstico, de la alergia cutinea.
Pero existen otras influencias menos estudiadas, pero quiza mas
importantes, porque su dificultad hace que pasen desconocidas;
por ejemplo, en enfermos con dermatitis, eczemas, etc., en los
cuales, sin sintoma llamativo ninguno, se descubre en la explo-
racién una sensibilidad alimenticia (Bloch, Frei, O’Keefe y
Rackemann, Vaughan, Gyorgi, Mcro y Witebski, etc., etc.). El
caso de Wyn es muy elocuente: una enferma con un intenso
prurito al cual no se le descubre causa alguna y es continuo, la
cual, explorada en el sentido alérgico, da una reaccién positiva
al pan de trigo; suprimido éste, desaparece totalmente aquel pru-
rito de mucho tiempo; aqui la ingestién de pan no daba ningtin
fenémeno aparente. En el tratamiento de los eczemas, ya Sabou-
raud recomendaba la supresién del pan. Muchas veces es nece-
sario, por tanto, tener presente ante una dermopatia crénica que,
a pesar de que el enfermo sepa relacionarlo a un determinado
alimento, existe una sensibilizacién a uno o varios, y esto no
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sb6lo lo averiguamos por las cutirreacciones, que pueden ser ne-
gativas, sino, sobre todo, por las dietas de exclusién (Rowe,
Duke).

La aplicacién de las dietas de exclusién de diferentes ali-
mentos sucesivamente, de tal manera que se pueda apreciar qué
alimentos mejoran y cuales empeoran estos estados alérgicos,
tiene su maxima aplicacién en las localizaciones digestivas de
estas alergias, que son, probablemente, las mis importantes, por
ocurrir también aqui que, al lado de los casos en los que la inges-
tion de un alimento se acompafia de intensos vémitos inmedia-
tos o diarreas, etc., estdn aquellos en los cuales una afeccién de
tipo corriente (por ejemplo, una colitis superficial, colodisqui-
nesia en forma de célico hepatico) estd mantenida principal-
mente por factores alérgicos solamente descubribles por el
empleo de las dietas de exclusién. Baste aqui sefialar estas dos
formas tan diferentes que adoptan en clinica las influencias
alérgicas del alimento en todas sus localizaciones, para des-
hacer un error muy comin que también nosotros hemos pa-
decido: de considerarlas siempre como una cosa mds violenta.
Pero en los capitulos oportunos estudiamos estas cosas con ma-
yor detalle.

Las idiosincrasias medicamentosas.

La existencia de sujetos que son capaces de reaccionar a la
ingestién de una determinada droga de una manera andémala es
de antiguo conocida, y al lado de los casos alimenticios forman
el grupo primero establecido de las idiosincrasias. La anorma-
lidad de reaccién, no solamente se halla en lo cuantitativo, es
decir, desarrollo de los mismos efectos, pero con una desacos-
tumbrada intensidad para aquella dosis, correspondiendo maés
bien a los que deberian haberse manifestado con cantidades mu-
cho mas altas del medicamento, sino que también se presentan,
y mas frecuentemente, en el sentido cualitativo, dando lugar a
reacciones en absoluto desacostumbradas para aquel medicamen-
to (fenémenos tipicos de alergia: asma, tos espéstica, dermo-
patias, etc., etc.).

En realidad, fenémenos de alergia a los medicamentos, aun-
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que en pequefio grado, no manifestdndose, por consiguiente, sino
en la forma de mayor susceptibilidad medicamentosa, se presen-
tan en muchos sujetos, dando lugar a considerarse como “sus-
ceptibles”, unas veces s6lo para determinados entre ellos y algu-
nas personas para un grupo muy amplio de ellos. En general,
tales sujetos son personas cuya constitucién vegetativa ofrece
determinadas peculiaridades: estado de labilidad especial, corres-
pondiente a menudo al llamado por Borchardt “status irritabi-
lis”, que responden a otra clase de influencias, por ejemplo, frio,
humedad, etc., también vivamente. Estos casos se oponen a aque-
llos en los cuales la tolerancia a los mismos medicamentos es
més acentuada y precisan dosis mayores, y no son, como deci-
mos, sino expresién de la varia personalidad en las respuestas.

Separadamente de éstos debemos considerar aquellos en los
cuales la ingestién de una droga o el contacto con un producto
quimico determinado desarrolla una serie de fenémenos anor-
males cuyos caracteres no se diferencian de los estados alérgi-
cos que pueden producirse por otras sensibilizaciones. La natu-
raleza anafildctica de estos casos aparece mas clara por su forma
clinica que en ningln otro caso, y si ésta ha sido sometida a
intensa discusién ha sido en los primeros momentos, sobre todo
por la creencia de que solamente los albuminoides eran capaces
de actuar como sensibilizantes; pero los estudios posteriores, a
los que ya nos hemos referido, acerca de las anafilaxias para
substancias no albuminoideas, han venido a borrar por el mo-
mento estas diferencias. Sin embargo, Coca, por las mismas ra-
zones que para otros tipos de sensibilizacién, ha negado que en
estos casos se trate de una verdadera sensibilizacién, afirmando
que es una disposicién congénita heredada la que lo determina.
La herencia tiene, en muchos casos, una importancia evidente;
en alérgicos a drogas hallamos, en efecto, en sus antecedentes
historia familiar de asma u otras alergias aunque se hayan pro-
ducido para otras substancias, pero ésta no tiene aqui mis im-
portancia que en los otros tipos de etiologia de las alergias; méis
bien, al contrario, en la sensibilidad a las drogas existen nume-
rosas pruebas de que la sensibilizacién se hace ulteriormente
(aparicién solamente después de un contacto prolongado con una
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substancia quimica o tras la administracién muy repetida del
medicamento, ete.).

En ciertas alergias quimicas correspondientes a industrias se
aprecia esto muy claramente; por ejemplo, en los trabajadores
dcl ursol (Curchsmann), o de las fébricas de quinina (Dold),
o de las de niquel (Schittenhelm y Stockinger), etc.; en los boti-
carios, sensibles a la ipecacuana (Widal, Abrami, Joltrain),
ctcétera. Y en la sensibilidad medicamentosa acontece lo propio.
Jolowicz ha insistido sobre la necesidad de repetir las dosis para
la aparicién de ciertos estados de sensibilizacién, fundado en
sus observaciones y las de otros autores (Reeder, Hueber, Stiels,
ctcétera). Los casos de sensibilizacién a la insulina después de
su empleo muy prolongado (Lereboullet, Lelong y Forissard),
la sensibilizacién experimental al salvarsan (Frei), la sensibili-
zacién constante al nirvanol después de su administracién repe-
tida (Lesigang), etc., constituyen pruebas indudables. Por otra
parte, si es verdad que en algunas de estas contingencias sola-
mente algunos se sensibilizan, hay los casos citados del nirvanol,
de las sales de niquel, etc., en los que adquieren la sensibilidad
todos a la larga, que tienen una gran fuerza demostrativa de la
no necesidad del factor hereditario, indispensable para ciertos
autores (Coca, Much).

La semejanza de estos estados de idiosincrasia quimica con
los estados anafilicticos posee, ademds, otras pruebas directas
en su haber. Cooke ha hecho un anilisis comparativo entre estas
manifestaciones y las obtenidas, por ejemplo, por el polen, con-
cluyendo en su absoluta similaridad. Widal, Abrami y Joltrain
han determinado también fenémenos de hemoclasia en los sen-
sibles a la ipecacuana, y ademds existe la presentacién, no sola-
mente familiar sino alternativa, de ésta y otras sensibilizaciones
cn el mismo sujeto.

Precisamente a esta categoria corresponde la sensibilidad a
la aspirina en los asmaticos. Existe un grupo de asmadticos que
sc mejoran con la administracién de aspirina, cosa que hemos
visto en varios casos nuestros, y en uno de ellos, sensible al ca-
ballo, bastaba para suprimirle los ataques; pero al lado de ellos
¢s mas frecuente que los asmaticos, aunque sean sensibles a cual-
quier otra cosa, tengan una marcada susceptibilidad para la aspi-

17
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rina, hecho sefialado por Cooke, que separé un grupo especial
de asmaticos con el nombre de “Tipo de asma sensible a la aspi-
rina”, y al cual, y con el mismo nombre, ha dedicado también
la atencién S. v. Leeuwen. Seria para ambos autores este tipo
de asmas especialmente dificil de tratar por su resistencia y por
la existencia en muchos de ellos de sensibilizaciones miltiples.
Y hecho muy interesante: en la sangre de estos enfermos se ha-
llaria una disminucién de la capacidad de ligar el radical sali-
cilico. Més adelante nos referimos a estos hechos otra vez.

En muchos casos de alergia medicamentosa la sensibilidad
no es para el medicamento mismo, sino para alguna Impureza
que lleva consigo; asi se explican casos como el de Duke, de un
enfermo sensible a la aspirina, pero solamente entre cinco mues-
tras de diferente procedencia a una de ellas; las reacciones sal-
varsanicas son, en una gran cantidad de casos, atribuibles a im-
purezas contenidas en la ampolla. El Dr. Lancha, de Sevilla,
nos refirié6 una observacién suya de crisis nitritoides en todos
los enfermos que inyectaba neosalvarsin una temporada; sus-
tituyendo el preparado desaparecian todos los accesos, de lo cual
resulté que era alguna impureza contenida en todas las ampollas
de una serie la causa de las crisis; era muy interesante el hecho
de que los enfermos notaban en seguida de la inyeccién un espe-
cial sabor de boca con aquellas ampollas que provocaban las
crisis, y nada, en cambio, con otras que no las producian. En
muchos otros casos se ha visto susceptibilidad exclusivamente
a una marca de un preparado, que no puede, por tanto, atribuirse
sino a substancias adventicias.

En la sensibilizacién a drogas cabe la posibilidad de que ésta
sea estrictamente a una determinada, pero muy a menudo se
extiende a todo un grupo quimico; asi se ha observado por los
importantes trabajos de Bloch para la sensibilidad al iodoformo
no limitada a éste, sino extendida a diferentes compuestos meti-
licos (bromoformo, iodurc de metileno, etc.), y, por consiguiente,
seria mas bien al grupo alkilico. Doerr ha sentado que en unos
casos la sensibilidad comin es para una agrupacién atémica exis-
tente en la molécula, como en este caso, y otras veces es para
la molécula entera, importando menos los radicales afiadidos;
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similar afirmacién a la que puede hacerse, por los trabajos ya
citados de Landsteiner, para las proteinas sustituidas.

La sensibilidad a un compuesto azélico (por ejemplo, anti-
pirina, piramidén, melubrina, etc.) es también de ordinario liga-
da al radical azélico y, por consiguiente, ampliada a todo el
grupo; asimismo acontece con la sensibilidad al grupo oxiben-
zoico, que no se limita al dcido salicilico, y salicilatos, sino se
cxtiende a la aspirina, salicilato de metilo, etc., en la sensibili-
dad para el nitcleo quinico (O’Malley y Richey), etc. En la co-
munidad de ciertas sensibilizaciones, como, por ejemplo, la tan
frecuente asociacion de sensibilizacién conjunta para la quinina
y aspirina, es mds dificil establecer el grupo comin.

Existen, sin embargo, muchos enfermos sensibles exclusiva-
mente a un medicamento, y éste suele ser habitualmente el caso
en los que se sensibilizan por el empleo repetido de un medica-
mento luminal (por ejemplo, veronal, quinina, etc.).

Un caso mio es muy interesante a este respecto. Una sefiora que
por tener una colelitiasis se la administré6 una férmula de atropina,
con la cual mejordé mucho y prosiguié tomindola mas de un afio sin te-
ner molestia ninguna, descansé por mi indicacién un mes de la fér-
mula; pero como pasado ese tiempo tuviera alguna molestia, repitié la
férmula; a la primera toma, de 1/3 de miligramo, tuvo un eritema in-
tenso, temblores, mareos y sequedad enorme de todas las mucosas, con
sensacién de opresién laringea; se supuso que habia habido un error en
la preparacién en la farmacia; se repitié la férmula pasados unos dias
y se le administrd la mitad que la vez anterior; a pesar de eso, apare-
cieron los mismos fendémenos, tan intensos, que se prescindié en lo fu-
turo de dar atropina a esta enferma, que se habia sensibilizado simple-
mente por su prolongado uso.

En la produccién de la sensibilizacién influyen sin duda nu-
merosos factores, entre los cuales, como siempre, debe darse su
importancia al factor constitucional; sin embargo, aqui la fre-
cuente exposicién profesional o medicamentosa tiene una im-
portancia excepcional, segin se deduce de los ejemplos que
hemos puesto antes. También deben tenerse presentes otras
circunstancias favorecientes; ya hemos dicho cémo Arloing,
Langeron y Spassistch lograron sensibilizar a los animales a la
antipirina simplemente por la administracién previa de bilis de
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buey, y es sabida la frecuencia mayor de sensibilizacién a la
quinina en los paltdicos que en otros enfermos a los que se les
administre por otros motivos; por otra parte, a veces éstos se
hacen también sensibles facilmente a otros productos (azul de
metileno, etc.), como si la malaria favoreciera la sensibilizacién.

Las vias de sensibilizacién son variables, en realidad, todas;
estd probada la importancia de la via respiratoria, sobre todo
para el caso de los trabajadores de las pieles (ursol, Curcis-
mann), asi como para el caso de la sensibilizacién de los boti-
carios al polvo de ipeca (Widal, Abrami, Joltrain), etc.; igual-
mente es indudable la posibilidad de sensibilizarse por la piel,
como lo demuestran los casos de simple contacto (por ejemplo,
en los trabajadores del niquel, Schittenhelm y Stockinger; en las
dermatitis venenatas, etc.). Asimismo tiene su importancia la
via digestiva, que es la de penetracién de la mayoria de ellos
(quinina, aspirina, veronal, antipirina, etc., etc.). En cuanto al
desencadenamiento de las manifestaciones, puede hacerse por
la misma via que el ingreso o por vias diferentes, como ocurria
con los alimentos. Un enfermo sensible a la quinina, que res-
ponde con un acceso cuando la toma, puede tener en su contacto
afecciones cutaneas alérgicas (Dold); enfermos sensibles a la
aspirina desencadenan también, por ejemplo, sus fenémenos por
una friccién de salicilato de metilo—como en un caso mio—,
y, en cambio, en otras ocasiones acontece que la respuesta sélo
se puede obtener por una determinada via, como en este caso:

Enferma paldidica sensible a la quinina hasta el extremo de que la in-
gestién de la mas pequefia dosis produce inmediatamente vémitos, dolores
fuertes de vientre y diarreas; no habiendo obtenido resultado terapéutico
con los otros remedios empleados, se le pone en gran dilucién la quini-
na inyectada; al ver que no tiene molestias se le aumenta la dosis hasta
poderle hacer un tratamiento intensivo de quinina intravenosa sin la
menor molestia; parece que, en este caso de sintomatologia digestiva,
la sensibilidad estaba ligada exclusicamente al contacto del farmaco
con la mucosa digestiva.

Ya hemos estudiado en el capitulo VI los mecanismos de sen-
sibilizacién para estos productos quimicos, refiriendo alli cuanto
a este respecto interesa; y asimismo se hizo constar la ausencia
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dc reaginas especificas para muchos casos de estas sensibiliza-
ciones, aunque para algunas de ellas se hayan encontrado.

En cuanto a la sintomatologia que estas sensibilizaciones pue-
den producir en realidad, originan todas las formas de alergia
que conocemos. Una sintomatclogia general vegetativa con eosi-
nofilia (observaciones nucstras): crisis hemocldsica (Widal y
colaboradores) y desviacion, en el sentido hiperténico del vago,
del equilibrio neurovegetativo (Schittenhelm y Stockinger), y
al lado de ésta una forma local de manifestarse. Bien respira-
toria (asma, por el ursol, por la ipcca, la antipirina, la aspirina,
el piramidén, el neosalvarsdn, etc., etc., Curchsmann, Widal,
Crey, Klauder, etc.). Coriza o tos espastica (ursol, ipeca, quinina,
aspirina, iodados), etc. Ya digestiva (vémitos, diarreas, cblicos,
dolor abdominal intenso, etc.). Bien cutdncas (urticarias, erite-
mas, exantemas, edemas angioneurdticos, etc., etc.).

Por dltimo, refiramos algunos de los mecdicamentos que se
han sefialado como sensibilizantes en algunos casos: quinina y
alcaloides diferentes de la quina, alcaloides del opio (sobre todo,
morfina, codeina), cocaina, atropina, eumidrina, antipirina, aspi-
rina, piramidén, melubrina, veronal, luminal, salinirina, fena-
cetina, antifebrina, criogenina, cloral, nirvanol, atofdn, salvar-
sanicos (1), otros arsenicales, mercurio, insulina, iocdo, otros
compuestos iédicos, metales (niquel, mercurio, plomo, ctc.).

(1) Véase nuestro trabajo extenso sobre la alergia salvcorsinica en
el Tratado de salvarsanterapia, en publicacién.






CAPITULO XII

Endoalergenos.—Asmas bacterianos.—Sensibilizacién bacteriana
primaria y secundaria—Relaciones de bronquitis y asma.—
Catarros alérgicos y bronquitis asmaticas—FE] asma y el cata-
rro habitual descendente—Resultados de las intradermorre-
acciones.—Pruebas anatomopatolégicas y clinicas.—La alergia
bacteriana en general—Naturaleza y significacién de la aler-
gia bacteriana—Papel asmégeno de focos situados fuera del
aparato respiratorio.

En tanto que para algunos autores, como Walker, Adkinson,
Thomas, Famulener, Trouart, Graham, Gottlieb, Rackémann,
etcétera, entre los cuales nos contamos, aceptan que hay casos de
asma bronquial igualmente alérgico, pero por alergia bacteriana,
sin existir, aparte de las bacterias, ninglin otro agente sensibi-
lizante ; otros autores (S. v. Leeuwen, Frugoni y Ancona) pien-
san que, o no existen tales casos, o estd por demostrar que se
trate de verdadero asma bronquial alérgico, o bien, por Gltimo,
serian debidos a otros sensibilizantes no conocidos.

De aqui que lo primero que necesitamos es apoyar en razones
suficientes nuestro criterio, segin el cual Jas bacterias tienen
una importancia fundamental en la génesis o en la evolucién de
los asmaticos; ya en unos casos porque directamente detcrmi-
nen un estado de sensibilizacién (sensibilizacién bacteriana pri-
maria), ya porque en un asmatico de otra etiologia, alcanzando
una mayor virulencia los agentes contenidos en el aparato res-
piratorio, sensibilicen secundariamente al enfermo, manteniendo
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independientemente la continuidad del procesc (sensibilizacién
bacteriana secundaria). Entre todos los argumentos hay uno
principal que es el clinico: la observacién de la transformacién
en asmas de enfermos que anteriormente tienen una historia de
infeccién bronquial prolongada de brotes sucesivos. Ocurre, y
debemos examinar este hecho, en dos tipos principales de en-
fermos: en bronquiticos de repeticién y en el cuadro clinico que
solemos llamar “catarros habituales”. Examinemos ambos aspec-
tos clinicos.

Las relaciones clinicas de asma y bronquitis: las bronquitis
asmaticas.

Los casos clinicamente bien recortados de bronquitis o de
asma no ofrecen ninguna dificultad; seria un error grosero con-
fundir una bronquitis con disnea, debida entre otras causas a la
obstruccién mecanica de los bronquios por la secrecién, a estado
de enfisema substancial, a la participacién en el proceso del apa-
rato circulatorio, etc., con la disnea esencialmente espéstica de
los asmaticos.

Pero recordemos, seglin ya hemos sostenido otras veces, que
en el asma, ademas del acceso tipico, recortado, que aparece
bruscamente para desaparecer pasado poco tiempo quedando el
sujeto sin ningin signo de lesién bronquial, existen formas cli-
nicas menos completas de acceso o crisis de asma; la tos repe-
tida y seca en unos casos, o la tos con expectoracién abundante
en otros, son respectivamente, una reproduccién de la fase seca
o de la fase exudativa del ataque de asma completo. Ahora bien;
ante un enfermo cuya sintomatologia se reduzca a tos con ex-
pectoracidn, fiebre y cierto grado solamente de disnea, es decir,
con un cuadro de bronquitis, es muy dificil decir si el sujeto
tiene un asma catarral o exudativo o una bronquitis propiamen-
te dicha.

Por otra parte, en los bronquiticos existe muchas veces un
componente espastico sobreafiadido que tiende a semejarle al
proceso asmatico. En estos casos, es muy dificil hablar de bron-
quitis y asma como cosas diferentes, y se precisa el término vago
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y confuso de “bronquitis asmadtica” para recoger todas esas
afecciones.

El problema de la génesis de dichas bronquitis asméticas pa-
rece a primera vista muy complicado; sin embargo, es posible
hacer una sistematizacién aclaratoria. Waldbott ha propuesto
llamar bronquitis paraasmatica a aquellos casos de bronquitis
con algunas manifestaciones de asma, pero en los que por faltar
la eosinofilia general, la historia alérgica, la eosinofilia del es-
puto y la respuesta a la adrenalina, parece poco probable un
factor hipersensibilidad (bronquiticos crénicos con enfisema y
con manifestaciones de corazén), y distingue bien estos enfer-
mos de los propiamente incluibles en el término de bronquitis
asmatica, entre los cuales distingue las bronquitis alérgicas (de-
bidas a una sensibilizacién cualquiera y con manifestaciones de
exudacién dominando sobre el broncospasmo), bronquitis infec-
ciosas intercurrentes y bronquitis postasmaticas. En un estudio
de conjunto publicado por nosotros sobre los catarros alérgicos,
hemos expuesto ya nuestra opinién; para nosotros hay tam-
bién necesidad de separar a un lado las bronquitis disneicas,
en las que no existe ningln caracter clinico de alergia y que
tienen un grosero parecido con el asma, pues no hay, ni por la
modalidad reaccional general ni local, ni por los datos que s¢
recogen a un examen mas profundo, ninguna razén para asimilar
estos estados al asma. Y entre los casos restantes tenemos que
distinguir:

a) El catarro alérgico no bacteriano (asma exudativo).

b) La bronquitis asmatica s. strict. (el asma bronquitico y
bacteriano) ; y

¢) Los casos mixtos, es decir, aquellos en los cuales un asma
alérgico de otra etiologia desarrolla ulteriormente una verdadera
bronquitis asmditica por sensibilizacién bacteriana secundaria.

a) EI catarro alérgico—Asi como en la crisis de asma
existe una primera fase caracterizada por tos cansada y persis-
tente, sin expectoracién, con disnea, y una segunda fase mas
exudativa con la tipica expectoracién, se dan enfermos que afec-
tan un cuadro semejante a una de las fases de la crisis. En todo
fenémeno alérgico hay dos factores principales: el factor espas-
tico y el factor exudativo; pues bien, hay enfermos de asma
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propiamente dicho en los que todo se reduce a lo segundo, adop-
tando el aspecto de “bronquitis”. En los nifios es esto especial-
mente frecuente; segiin se sabe, en ellos el asma casi siempre
se presenta como un catarro con fiebre alta que hace pensar en
una bronquitis fina infecciosa, siendo la repeticién de dichos
fenémenos y la resolucién critica las que llegan a hacer pensar
al cabo en que aquello no es bronquitis, sino asma (Peshkin).
Hoy sabemos distinguir entre una localizacién alta de la res-
puesta alérgica de la mucosa (traqueitis alérgica) y una mas
baja (bronquitis espastica exudativa). Ambos tipos clinicos co-
rresponden a la descripcién primeramente hecha por Hoffmann
y luego por Teichmuller del catarro eosindfilo, hecha después
por otros muchos autores (Sergent, Besancon, Frugoni y Anco-
na, Jiménez Diaz, Schwenckebecher, etc.). El catarro eosindfilo
o catarro alérgico y el asma, no son cosas esencialmente dife-
rentes; una y otra afeccién son lo mismo exactamente, al extre-
mo de proponerse, verbigracia, por Lindt, hablar siempre, no
de asma, sino de “alergia respiratoria” de ésta o la otra locali-
zacién. Ataques de tos paroxistica insistente, por golpes que
guardan una cierta semejanza con la de la tos ferina, acompafia-
dos de congestién de esfuerzo, picor de garganta y algunas sibi-
lancias, o bien simplemente tos, seguida de expectoracién, unida
a fiebre y cierto grado de disnea en forma de ataques que duran
varios dias, teniendo a menudo que guardar cama, con una aus-
cultacién muy difusa, en la que lo principal es esta difusién y
su desaparicién casi brusca, espontdnea, o por la inyeccién de
adrenalina, constituyen el aspecto clinico de estos casos. La
etiologia es la misma del asma; asi tenemos casos sensibles al
polvo de su casa, al clima, a un polen, etc., con este cuadro fal-
samente diagnosticado y tratado de bronquitis, cuando basta la
supresion del alergeno o la desensibilizacién para dar al traste
con todos los sintomas. En estos catarros alérgicos no es pro-
pio hablar de “bronquitis”, y nada tiene que ver su produccién
con las bacterias; es falso por esto concluir la etiologia bacte-
riana de un asma que por anamnesis arroje un primer periodo
en el que hubo una bronquitis fuerte persistente o en el que se
hallen catarros repetidos, en los que surge el asma; aquella bron-
quitis del principio era ya el mismo asma, por ejemplo, por
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polen, que se comienza manifestando como principalmente exu-
dativo, y esos catarros repetidos no son bacterianos, sino esta-
dos de alergia respiratoria de otra etiologia proteinica. Es éste
un motivo de error clinico sobre el que nunca se habrd llamado
suficientemente la atencién.

b) La bronquitis asméatica (asma bronquitico).—En deter-
minados enfermos, una bronquitis con toda seguridad bacteria-
na en un principio (con mucha frecuencia gripal) abre paso a
un asma bronquial que en lo sucesivo se presentard a cada nue-
vo brote de bronquitis, sumandose a la fiebre y caracteres infla-
matorios del esputo, virulencia bacteriana del mismo (sintomas
bronquiticos), la eosinofilia, la hipersensibilidad cutanea, el evi-
dente componente espastico, el enfisema funcional por insufla-
cién pulmonar, la disnea espiratoria, etc., etc. (signos del asma
v de la alergia). Frente a tales casos tenemos derecho, sin duda,
a hablar de una alergia de respuesta, creada, sin duda, por las
bacterias; pero ¢(cémo afirmar que, en efecto, son las bacterias
las que han sensibilizado el organismo? Algunos autores, nos-
otros por primera vez y posteriormente otros (S. v. Leeuwen),
verbigracia, han pensado que una bronquitis puede crear un es-
tado de hiperpermeabilidad de la mucosa bronquial que facilita
el paso al circulo de los alergenos del ambiente y se crea asi el
asma, siendo luego los catarros alérgicos manifestaciones exu-
dativas del asma provocadas por el alergeno y no por las bacte-
rias. Corresponde, por nuestra parte, este punto de vista a una
época en que considerdbamos la hiperpermeabilidad como fun-
damental, y sosteniamos este punto de vista fundados en que,
en general, como Ganghofer y Langer lo demostraron para el
intestino, la inflamacién de una mucosa, se sigue de una hiper-
permeabilidad de la misma. Pero actualmente consideramos que
dicha hiperpermeabilidad no es precisa, y aun es muy dudoso
que exista, y, por consiguiente, este papel preparante de la bron-
quitis no es necesario. Nosotros actualmente pensamos que o bien
la bronquitis primaria, que tan frecuentemente cuentan los as-
maticos, ha sido ya una manifestacién de la sensibilizacién a
un alergeno del exterior (catarro alérgico), o bien fué una ver-
dadera bronquitis punto de partida de una sensibilizacién ulte-
rior a las bacterias. El problema es determinar en cada caso si
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las bacterias acttian realmente o no como sensibilizantes. Luego
veremos en qué podemos fundar esta afirmacién clinica anato-
mopatolégica, y experimentalmente.

¢) La bronquitis asmitica secundaria—Por cualquier ra-
z6n, es lo cierto que los asmaticos desarrollan a la larga una
bronquitis (asma inveterado). Es posible que la serie de fend-
menos congestivos y de hipersecrecién mucosa creen condicio-
nes favorables para ello; es posible asimismo que las condicio-
nes alteradas del mecanismo respiratorio creen a la larga el te-
rreno para la bronquitis; pero no puede negarse que el asma-
tico de mucho tiempo llega a no quedar completamente bien
fuera de los accesos, que tiene alin en esos momentos tos, expec-
toracién mdas o menos purulenta, signos auscultatorios constan-
tes, etc. A partir de este momento es frecuente ver que apare-
cen ataques asmadticos aun fuera del alergeno; por ejemplo: un
asmatico de polen, con ataques solamente en la estacién, llega
a tenerlos fuera de ella; un asméatico de clima, que antes quedaba
libre cuando salia del sitio de sus accesos, ya los tiene también
fuera de ese lugar, etc. Entonces podemos hablar de una sen-
sibilizaciéon bacteriana secundaria. Los mismos argumentos que
para los asmas primitivamente bronquiticos podemos esgrimir
aqui, como luego veremos.

Los catarros descendentes de repeticién y el asma bronquial.

Pero entre todos los aspectos clinicos del problema, ningu-
no quiza tan interesante como el que hemos llamado asi en nues-
tras lecciones clinicas. La historia es casi siempre la misma. Se
trata de sujetos que a raiz de una pulmonia o una intensa bron-
quitis quedan preparados para contraer nuevas bronquitis; des-
pués de un cierto niimero de ellas el cuadro se estereotipa, re-
pitiéndose casi siempre en los inviernos dos o tres veces maés.
Al comienzo de cada ataque sienten algunos pacientes una sen-
sacién de intenso frio, que les anuncia que ya estidn “acatarra-
dos”; otras veces no hay ningtin prédromo. El padecimiento co-
mienza por la nariz en forma de picor y obstruccién, que se se-
fiala por estornudos insistentes, en verdadero paroxismo, con
expulsién de abundantisima secrecién liquida, muy fldida, acuo-
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sa, verdadera hidrorrea, superponible exactamente a la que ca-
racteriza al coriza espdstico. La secrecién se hace después cada
vez mas espesa y menos transparente; contiene mis moco, pri-
mero claro, luego amarillento, y se transforma, por ultimo, en
mucopurulenta, o mis bien, purulenta y espesa. Tras los prime-
ros sintomas nasales, los faringeos: picor de garganta y tos
seca, de repeticién, a veces muy fatigosa; después, las sibilancias
y una secrecién bronquial escasa, mucosa y muy concreta, para
que al ir mejorando se haga mds fliida de nuevo y tenga caricter
francamente purulento. La fiebre puede aparecer en los prime-
ros momentos; de ordinario no es muy elevada, aunque excep-
cionalmente pueda serlo, o puede aparecer solamente cuando se
invade el sistema bronquial. Apenas si hay disnea o la que pue-
de corresponder a la bronquitis difusa; el quebrantamiento ge-
neral puede ser manifiesto (cierta astenia, dolores musculares).
recordando al de la gripe; después de unos cuantos dias, los
sintomas van retrocediendo, hasta quedar el sujeto momentanea-
mente bien hasta nuevo ataque. A la larga, la sensibilidad del
sujeto para el frio, o mejor, los cambios bruscos de temperatura,
va aumentandose, y basta la menor cosa para poner en marcha
toda la cadena de sintomas descrita, y aun se abrevia ésta tam-
bién, de forma que llega un momento en que un cambio cual-
quiera se acompafia de estornudos y secrecién fliida por la na-
riz, apareciendo ya al momento las primeras sibilancias. Pero lo
mas interesante es cémo, poco a poco, muchos de estos enfer-
mos van acentuando su componente espistico y convirtiéndose
en verdaderos asmaéticos.

Ya en el cuadro del catarro o resfriado de repeticién se obser-
van algunos hechos interesantes, que ponen de relieve cierta
relacién patogénica entre estos estados y el asma bronquial. Si
paramos atencién en la descripcién anterior veremos que hay
un primer momento de aspecto claramente espastico; la secre-
cién nasal, igual que la del coriza espasmédico, indica una reac-
cién alérgica exudativa de la mucosa nasal; la brusca aparicién
en el momento de la accién del frio sugiere este mismo tipo de
neurorreaccién a distancia: el comienzo siempre por la mucosa
de alerta (nasal); su descenso, siempre por la misma via, y la
tos espastica del comienzo, todo ello constituye un primer acto
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“alérgico” o de reaccién neurovascular. Este da paso a un se-
gundo acto a cargo de las bacterias, cuyo aumento de virulencia
en un medio preparado da lugar a los fenémenos francamente
inflamatorios que siguen, las secrcciones toman otro aspecto, el
estado general se empeora y la reaccién febril aparece. Conque
tengamos el deseo de averiguar por qué estos sujetos se hacen
tan sensibles al frio y por qué mecanismo responden a este modo,
se hace atin mds patente dicho primer acto. Es sabido que la ac-
cién del frio sobre una mucosa origina fenémenos de vasocons-
triccién en un primer momento, que se siguen en seguida de
una vasodilatacién (véanse experiencias de Frank, Mosso, etc.);
es asimismo notorio que para los fines de la regulaciéon del equi-
librio térmico la aplicacién de frio en un lugar de la piel, ese
amplio receptor abierto a todas las impresiones que amplifica,
origina una serie de fendémenos reflejos a distancia que tienen
un fin regulatorio (v. Sticker). La nariz es la mucosa mas
sensible a la accién de los cambios de temperatura ambiente, y
es natural, puesto que estd colocada al comienzo del aparato
respiratorio para calentar el aire antes de su llegada a los tra-
mos inferiores. En las fosas nasales hay porciones que pueden
considerarse como un dispositivo eréctil, semejante a los cuer-
pos cavernosos del pene, que cambia su tamafio por cambios en
la cantidad de sangre que contienen (Mink). Cuando el aire
es mas frio, la ereccidn de los cornetes mucosos hace mis an-
fractuosa la entrada, obligando al aire a entrar més despacio y
a través de mas vueltas y mas estrecho contacto, por consiguien-
te, con una mucosa hiperémica, a calentarse mads, en resumen.
Esta reactividad del aparato eréctil de la mucosa nasal tiene su
inervaciéon (Sieur y Jacoby); ahora bien, no solamente se
despierta por el contacto del aire inspirado, sino también por
la aplicacién de frio en cualquier punto del organismo (reflejo
a distancia), y la significacién es la misma: defender contra un
ambiente frio. Supongamos por un momento que este mecanis-
mo se hace hipersensible, y entonces ocurrird que cualquier ex-
citacién, aunque sea pequefia, originard una reaccién defensiva
intensisima, con obstruccién nasal, hiperemia y con hipersecre-
cién. El primer momento, pues, del catarro obedece a una res-
puesta hiperactiva de la mucosa nasal hipersensible. Esta hi-
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persensibilidad es indudablemente una consecuencia de los pri-
meros ataques, puesto que antes no existia, e indica cémo la
mucosa inflamada va adoptando la modalidad alérgica de res-
puesta. En estos sujetos, aparte de las causas locales de entre-
tenimiento bacteriano o de otros factores constitucionales (sta-
tus irritabilis) u ocasionales (lesiones respiratorias que actilan
de espinas, etc.), tenemos que atender fundamentalmente a la
hiperreactividad de las mucosas, y con nada la influimos tanto
como por la desensibilizacién bacteriana. Walker y Adkinson,
que han tratado gran ntmeroc de casos de catarros de repeticién,
asi lo afirman, y por nuestra parte llevamos también tratados nu-
merosos enfermos con un resultado superior a lo esperable.
Hemos dicho antes que estos enfermos aumentan su viveza
de respuestas a la larga; en efecto, llega un momento en que
aparecen, por lo menos en un numero considerable de ellos, res-
puestas bruscas al mas pequefio cambio, coincidiendo desde el
principio el coriza con las sibilancias y apareciendo disnea tipi-
camente asmadtica; no puede dudarse que la hipersensibilidad
se ha acentuado y domina el cuadro. Estas observaciones cons-
tituyen el caso probablemente mas frecuente de los asmas bac-
terianos y también el argumento clinico més demostrativo. Cuan-
do preguntamos a los enfermos de asma bronquitico, casi siem-
pre hallamos una historia semejante a la esbozada; y cuando
seguimos el curso ulterior de estos enfermos, asistimos al pre-
dominio progresivo de su sindrome alérgico, que resulta muy
probatorio de la realidad de la sensibilizacién bacteriana.

Los caracteres del esputo.

Aunque en el esputo puede no haber diferencias que permi-
tan hablar con seguridad de la diferenciacién de¢ asmas bacte-
rianos, toda vez que todo asmditico puede a la larga desarrollar
una bronquitis bacteriana secundaria, sin embargo, hay algunos
datos interesantes. Existe atin en los casos tipicamente bacte-
rianos un aumento de eosindfilos y espirales de Curchsmann
igual que en los asmas de otra etiologia, dato que interesa para
diagnosticar la naturaleza asmdtica de los fenémenos exhibidos
por un bronquitico crénico determinado; por otra parte, en el
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esputo de estos enfermos puede verse un cardcter mas purulento
del habitual, un aumento de flora bacteriana y neutréfilos. Es
cierto que en todo asmaético viejo, sea de cualquier origen, pue-
den aparecer estos caracteres; pero tienen el valor diagnéstico
de la bronquitis bacteriana secundaria, lo cual es muy impor-
tante para el tratamiento.

En lo respectante a la flora bacteriana, aunque a veces ya en
el simple frotis tefiido se aprecia un predominio de ciertas for-
mas bacterianas (estreptococos, catarralis, paratetrageno zooglei-
co, etc.), los cultivos dan la mas eficaz prueba. En numerocsos
asmiticos de los que comprendemos en esta estadistica se pro-
cedié con el cultivo del esputo, hallindose un ntmero variable
de bacterias, pero habiendo algunas que tienen una mayor im-
portancia en cada caso. Casi siempre se trata de estreptococos
de diferentes tipos, anhemoliticos con la mayor frecuencia en
nuestra experiencia, viridans (Kammerer ha insistido sobre
la frecuencia del viridans como agente etiolégico en los as-
maticos), hemoliticos, etc.; Walker y Adkinson han culti-
vado también diferentes especies de estreptococos virulentos en
estos esputos, como en los casos de resfriados, cambiando los
agentes dominantes de uno a otro afio. Al lado del estreptococo
tiene importancia el enterococo, el Pfeiffer, el catarralis, el tetra-
geno, el estafilococo, neumococo y Friedlander. La demostracién
de estos agentes con cierta virulencia aumenta de valor demos-
trativo en vista de la reaccién intradérmica, cuyos resulta-
dos suelen coincidir con los datos de cultivo, y en vista, ademas,
de los resultados terapéuticos, sobremanera brillantes, que se ob-
tienen con las vacunas preparadas con dichos agentes.

Las intradermorreacciones.

Las pruebas de sensibilizacién bacteriana son de un valor
demostrativo innegable. Para hacerlas procedemos, o bien ha-
ciendo previamente un cultivo del esputo, como se hizo en al-
gunos casos, y preparando luego el extracto que se ha de pro-
bar, lo cual es mas costoso de tiempo, o bien, y esto es igual-
mente eficaz, con los extractos que tenemos preparados.

Dichos extractos nos fueron primeramente preparados en el
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Instituto Ibys; en seguida los empezamos a hacer nosotros por
la siguiente técnica: las bacterias de que partimos proceden de
csputos de asmdticos, y se trata siempre de varias razas diferen-
tcs; las bacterias, muertas, segin la técnica de Thomas, y, como
para la preparacién de vacunas terapéuticas, son puestas en sus-
pensién al 1 por 100 (en volumen, tubos de Hopkins); se dis-
pone asi de extractos muy concentrados. Entre los que hemos
usado habitualmente estan: estreptococos (hemoliticos, anhemo-
liticos y viridans), enterococos, Pfeiffer, catarralis, tetragenos
paratificos A y B, coli y alcaligenes, entre los de flora intestinal.

La primera tarea fué averiguar si con estos extractos obte-
nemos reacciones positivas en personas normales, y con qué fre-
cuencia, para saber la utilidad que nos presta el método. Entre
treinta personas no asmaticas se obtuvieron los siguientes re-
sultados:
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Corresponden estos datos a reacciones de intensidad media,
en su mayoria tardias, registradas en nuestras fichas de explo-
racién con tres cruces: + -+ -- —. Las reacciones positivas mar-
cadas son en once casos entre los sesenta.

Explorando ahora los sujetos que tenian un asma clinicamen-
te bacteriano por sus caracteres, por la evolucién clinica en el
estadio preasmitico y por los datos de esputos, obtuvimos los
siguientes resultados:

Basta echar una ojeada a los tres cuadros anteriores para
llegar a este convencimiento: en los casos de bronquiticos que
se transforman en asmadticos con todos los caracteres alérgicos
del asma (tipo clinico de los accesos, eosinofilia, etc., etc.), ob-
teniamos reacciones positivas demostrativas en todos; en otros
asmaticos no primitivamente bacterianos, el procento de reaccio-
nes positivas descendié a 18,33, y, por ultimo, en sujetos aparen-
temente normales dicha proporcién era solamente de 10 por 100.
Creemos que esto es bastante demostrativo; una infeccién
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hronquial puede no dar lugar a sintomas clinicos, como la co-
langia en vias biliares, y, sin embargo, aparecer una intradermo
positiva; esto ocurre en pocos casos relativamente, pero no qui-
ta valor a las cutirreacciones, porque lo mismo puede ocurrir
con otros alergenos, segiin sabemos. Pero el procento es mayor en
los sujetos que tienen un estado de catarros de repeticidén, y
asciende notablemente en los asmaticos de otra etiologia, sin
duda por existir en esto frecuentemente una sensibilizacién
bacteriana secundaria. Podria pensarse que los extractos pro-
duzcan una reaccioén anespecifica por ser en general mas sen-
sible la piel en estos sujetos; pero a esto puede argiiirse el hecho
de que no sea en todos, sino un procento, y el de mucho mas
valor de que no son siempre los mismos agentes los que dan
reaccién, sino que existe una enorme diversidad de resultados,
siendo en unos unos extractos y en otros, otros, lo cual no ocu-
rriria si se tratara de un resultado anespecifico. Pero luego in-
sistimos sobre estos puntos. En resumen, entre 292 casos de
asma ampliamente estudiados dltimamente hallamos 94 (== 32,19
por 100) con sensibilizacién bacteriana primaria.

Los resultados terapéuticos.

Tratamos en otro capitulo los resultados que se alcanzan
con las vacunas hechas segiin la férmula de la intradermo-
rreaccién; asi que ahora no la tratamos en detalle; pero es de
hacer constar ahora, como un argumento ex juvantibus en pro
de la sensibilizacién bacteriana, que nc hemos visto resul-
tados con ninguna terapéutica desensibilizante semejantes &
éstos. En muchos casos de asma bacterianos primitives de larga
fecha, el tratamiento ha producido una inmediata mejoria que
ha sido curacién en muchos; en otros asmaéticos sensibles a
algo, por ejemplo, polen o polvo—en los de la desalergeniza-
cién ya no bastaba—, hemos hecho vacunoterapia después dc
haber demostrado por las pruebas intradérmicas que eran sen-
sibles a ciertas bacterias, y hemos visto regresar inmediata-
mente el sindrome. No podemos creer de ninguna manera quc
sc trate de un efecto anespecifico, como se ha argiiido por mu-
chos autores. En primer término, ni la peptona, ni el azufre,
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ni la tuberculina, ni la misma vacuna antitifica dié nunca se-
mejantes resultados; en segundo lugar, una vacuna stock da
muy inferiores resultados también. En una época anterior he-
mos empleado autovacunas globales hechas directamente del
esputo, sin probar la sensibilidad personal, y también vacunas
anticatarrales mixtas del comercio (por ejemplo, la llamada
vacuna antiasmatica de P. Davis), y el resultado era raramente
alentador. En cambio, cuando se procede en la forma aconsejada
es cuando se obtienen estos efectos, que indican naturalmente
algo especifico.

Los datos anatomopatolégicos.

Algunos trabajos publicados en los dltimos afios han per-
mitido conocer a fondo la anatomopatologia del asma bronquial,
v al tiempo averiguar las diferencias claras que existen entre
los casos de asma puramente alérgicos a un alergeno proteinico
o no del medio (asma alérgico en el sentido estricto para los
norteamericanos), y aquellos en los que parece tratarse de un
asma bacteriano. Sternberg y Figley han estudiado cuidadosa-
mente el problema, dando como atributos de los primeros, apar-
te del enfisema, la obstruccién de los bronquios por las masas
de moco, la infiltracién eosinofilica en el edema de la acuosa y
la hipertrofia de la muscular, en tanto que en los casos de “asma
bacteriano” dan signos semejantes a los de una bronquitis cré-
nica a la que se hubiera sobreafiadido una bronquitis aguda;
exudados que llenan los bronquiolos y pequefios bronquios, des-
truccién de las células limitantes de la mucosa, infiltracién mas
intensa y por células polinucleares neutréfilas, algunas mono-
nucleares y escasos eosindfilos, organizaciones de tejidos con-
juntivo fibroso en la luz de algunos de los bronquios de peque-
fio calibre y moderada hipertrofia de la capa muscular. Huber
v Koessler, que han hecho una revisién muy completa de la
anatomopatologia del asma, hallan también diferencias entre
los casos de asma bacteriano y no bacteriano; y lo mismo
M. Cohen, que da resultados diferenciales semejantes. Existe,
pues, anatomopatolégicamente un tipo especial de asma bron-
quial, en el que hay datos de procesos inflamatorios, si bien éste
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tcnga un cardcter francamente alérgico que le diferencia del
aspecto simple de las bronquitis. El propio Huber habla de que,
a pesar de que nos faltan ain datos suficientes, es lo mas pro-
hable que el asma bacteriano también sea alérgico. Muestras de
una infeccién en los bronquios existen, ademds, en las lesiones
de otros 6rganos (necrosis central hemorrigica del higado, em-
bolias en los vasos cerebrales, nefritis agudas, etc.). Sternberg
y Figley, que indican la existencia de fases septicémicas.

Todos los datos anteriores son suficientes a nuestro modo
de ver para que directamente se acepte la existencia de asma
de etiologia bacteriana; pero, sobre todo, sus caracteres anato-
mopatolégicos fundamentales, los datos clinicos, las cutirreac-
ciones, cuyo valor es indudable, y los resultados terapéuticos.
Podria irse arguyendo que ninguno de estos datos sea absolu-
tamente probatorio que en las autopsias de estos casos se trata
de bronquitis que complican un asma de otra etiologia; que las
cutirreacciones no tienen valor demostrativo y que los efectos
terapéuticos son anespecificos, proteinterdpicos; aparte de que
las diferencias con una simple bronquitis son claras en el estu-
dio microscdpico, y aparte de que el valor de las cutirreaccio-
nes bien interpretadas es absolutamente innegable, pues si no
careceria de explicacién por qué unos sujetos dan reaccién a
unas bacterias y otros a otras, y por qué coinciden estos datos
con los de cultivos, y aunque hiciéramos también abstraccién
de que el efecto terapéutico es tan brillante que ninguna tera-
péutica anespecifica puede compararsele, todavia queda un argu-
mento principal. Actualmente los fenémenos de alergia bacte-
riana van siendo cada vez mas conocidos; creemos que no puede
dudarse de la gran importancia que toman estos fenémenos en
patologia, hasta el extremo de que tenemos la evidencia de que
merced a su conocimiento entran muchos procesos clinicos en
una nueva era del conocimiento; y en vista de ésto, ¢serd opor-
tuno negar, a pesar de todas las pruebas aducidas, que en el
asma como en otras alergias las bacterias pueden ser la causa
de todo?
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La alergia bacteriana en general y su naturaleza.

La posibilidad de una sensibilizacién del organismo a los
productos extrafios del cuerpo bacteriano fué ya supuesta en
1908 por Rosenau y Anderson, con la cual pensaban que podria
explicarse muchos de los fendémenos existentes en las infec-
ciones. Las experiencias de Kraus y Doerr, Holobut, Dold, et-
cétera, parecian también demostrar lo mismo. Friedberger llegb,
como consecuencia de experiencias con sus colaboradores, a
la conclusién de que las infecciones constituian cuadros cli-
nicos, producidos en gran parte por los anafilactégenos de las
bacterias, sefialando también conclusiones en parte semejantes
Vaughan, con los productos téxicos obtenidos de la excisién
de las bacterias. Los intentos de probar mdis severamente la
anafilaxia por las bacterias posteriormente (transferencia pa-
siva, demostracién in vitro con el preparado uterino de Schultz-
Dale) dieron resultados dudosos, en primer término, porque la
transmisién pasiva se lograba dificilmente; en segundo lugar,
porque las inyecciones de extractos bacterianos desencadenaban
en los no sensibilizados efectos semejantes a los observables en
los sensibles, atribuibles, por tanto, a un efecto téxico directo
comparable al de la peptona (Biedl y Kraus), de la histamina
(Dale) y, en general, a cualquiera de los que Hanzlick ha lla-
mado anafilactoides. En la experiencia in vitro con la tira uteri-
na de los cobayas sensibilizados el efecto era de la misma inten-
sidad aproximadamente que en los no sensibles, debiéndose tam-
bién a mecanismos no especificos.

El aspecto del problema ha cambiado, sin embargo, merced
a las experiencias de Tomcsik y Kurotchkin, que sensibilizan
cobayas a extractos, por ejemplo, de lactis aerbégenes, transfi-
riendo luego la sensibilidad por inyeccién del suero de estos
animales a otros no sensibles; en éstos el desencadenamiento se
obtiene aun con extractos desprovistos de albiimina, principal-
mente hidrocarbonados, que en los animales no preparados no
producian ningiin efecto, logrando, en cambio, en éstos pasiva-
mente sensibles provocarles la muerte con pequefias cantidades
y electivamente con el extracto de lactis aerégenes. Con ello
queda probada la posibilidad de una anafilaxia bacteriana que
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sc¢ ha confirmado después de numerosas investigaciones con otras
bacterias estudiadas por diferentes autores.

La manera de reaccionar el organismo ya sensibilizado a una
bacteria frente a una nueva penetracién de la misma, serd dis-
tinta y, en efecto, actualmente se habla de inflamaciones hiper-
érgicas para designar este tipo de respuestas.

La reaccién lograda con la inyeccién de bacilos tuberculosos
en los animales preparados y en los no preparados son diferen-
tes, seglin se sabe desde las cldsicas investigaciones de Koch y
las posteriores de otros muchos (Krause, Rich, etc.), con el
estreptococo mismo. Kuczinsky y Wolff obtuvieron una dife-
rencia notable en los ratones preparados y en los no preparadocs,
siendo en los primeros una reaccién mdas bien necrética, y mas
bien proliferativa en cambio en los segundos. Numerosos traba-
jos han venido a confirmar estas ideas, al extremo de que en
la croniosepticemia reumadtica (estreptocécica) el nédulo de
Aschoff, tenido antes como especifico de agente, ha podido ser
producido por Swift y colaboradores simplemente por sensibili-
zacién previa del animal.

La manera general de responder a las proteinas y otros pro-
ductos del cuerpo bacilar en los animales hiperérgicos cambia
radicalmente. Pueden provocarse reacciones mdis vivas, de dife-
rente caracter citolégico (proliferacién, monocitosis, eosinofi-
lia), exudacién intensa y, desde el punto de vista general, fiebre
mads alta (Small, Swift, Hitchok y Dedick), y una hipersensibili-
dad cutanea especifica comparable a la reaccién local a la tuber-
culina, que puede servirnos de guia y de método diagnédstico
en la clinica.

Acerca, sin embargo, del valor diagnéstico y del mecanismo
de la cutirreaccién, ha habido y hay aiin intensas discusiones;
para estos estudios se ha tomado como tipo la reaccién a la tu-
berculina en los estados de alergia tuberculosa. Zinsser y su
escuela principalmente han representado la opinién de que son
cosa distinta la anafilaxia para las proteinas del bacilo tuber-
culoso ¥ la hipersensibilidad a la tuberculina que, aunque con-
curran en el mismo sujeto casualmente, obedecen a substancias
y a mecanismos distintos; Zinsser ha separado una substancia N
(nucleoproteina) y otra substancia R (porcidén restante no
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proteinica, hidrocarbonada). Para este autor debe diferenciarse
entre una reaccién inmediata que aparece en seguida de la apli-
cacién de la tuberculina y que indicaria sensibilidad semejante
a la sencibilidad a alergenos proteinicos, desapareciendo des-
pués ripidamente sin dejar residuos, y otro tipo de reaccién,
que es cldsica reaccién tuberculinica, que aparece después de
unas horas y dura de dos a tres dias; ésta seria la diferente
naturaleza; segin é€l, las células del organismo contraen la
posibilidad de reaccionar de manera diferente apropiandose de
los productos bacilares que fijan (esta fijacién seria el hecho
fundamental) y excindiéndolos con la formacién de un téxico
al que se deberia directamente la reaccién que aparece. No
estd, sin embargo, probado en primer término que los tejidos
tuberculosos tengan esa mayor capacidad de fijacién para los
productos especificos, ni son probables las diferencias de actua-
cién de las substancias N y R (experiencias citadas de Tomcsik
v Kurotchkin). El intento de separar ambos fenémenos (la ana-
filaxia bacteriana y la hipersensibilidad de los tejidos a sus pro-
ductos) no se apoya en argumentos firmes y no es sino la mis-
ma discusién tenida acerca de si la atopia es algo esencialmen-
te diferente de la anafilaxia, como quiere Coca, o se trata de una
misma cosa sin diferencias esenciales. La transmisién pasiva
de la sensibilidad a diferentes infecciones ha sido lograda para
la tuberculina; el mismo Zinsser, con Muller, la ha logradec.
Recientemente hemos comunicado nosotros la transmisién pa-
siva de la sensibilidad tuberculinica con el exudado pleural de
un sujeto que tenia una pleuritis eosindéfila alérgica.

Ademas, experimentalmente puede determinarse la cuti-
rreaccién positiva en los animales infectados, como han demos-
trado repetidamente los trabajos de Swift y los de Brikhau,
Kaiser, etc., en infecciones estreptocécicas.

En enfermos reumdticos, en enfermos de corazén y en ne-
friticos, llevamos nosotros obtenido un amplio material de cu-
tirreacciones positivas en general a bacterias del mismo tipo
que la causal, pero en los casos en los que se hicieron cultivos
del foco mas electiva e intensa a un extracto del agente mismo
del sujeto. Con el material que anteriormente hemos expuesto
en asmdticos y en sanos comparativamente, y con todos los ar-
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gumentos anteriormente expuestos, creemos poder afirmar el
valor de las cutirreacciones. En cuanto a la existencia de suje-
tos que sin sintomas den reaccién positiva a alguna bacteria,
esto no tiene nada de extrafio, si se mira que todos ellos tienen
una infeccién larvada de la misma y que es muy probable que
en su historia existan cosas atribuibles a esta alergia que da
pocos sintomas. Mackenzie y Hanger también han insistido en
estas reacciones alérgicas sin sintomas clinicos de enfermedad;
pero el hallazgo relativamente frecuente de lesiones (por ejem-
plo, de corazén) en sujetos que no dieron en vida ninglin sin-
toma, puede corresponder a esas reacciones.

Las intradermo tienen, pues, un valor diagnéstico indudable
para que sobre ellas pueda apoyarse la afirmacién de la sensi-
bilizacién bacteriana. Nosotros hacemos y aconsejamos hacer
siempre dos lecturas, una inmediatamente (a la media hora) v
otra a las veinticuatro horas. Los sujetos que dan intensa reac-
ciébn positiva inmediatamente y ésta electiva a ciertas bacte-
rias, puede afirmarse que son sensibles; pero si la reaccién pei-
dura luego y en las venticuatro horas la positividad se mantie-
ne muy evidentemente, se refuerza la creencia. Reacciones
tardias, si no son intensas, tienen poco valor; en cambio, si son

de gran intensidad, tienen una significacién diagndstica in-
dudable.

Significacién de la alergia bacteriana.

Numerosas enfermedades cuyo cuadro clinico era de una
interpretacién dificil, van resultando en el momento actual con-
secuencia de la alergia para determinadas bacterias existentes
en un foco del organismo. Tomando el término de Loewenhardt,
podemos hablar genéricamente de “croniosepticemias” para de-
signar todos aquellos casos en los cuales existe dicho foco,
punto de partida de infecciones repetidas; dicho foco puede
dar algtin sintoma local o no darlo, y en cuanto a manifesta-
ciones generales, la mds constante es la febricula. Esto aparte,
aparecen sintomas orgédnicos en ocasiones como consecuencia
de la actividad del foco. Estos pueden ser para nosotros de dos
indoles diferentes. Unas veces hay un paso a la sangre de material
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virulento en cuantia suficiente (septicemias leves) para provo-
car fendémenos generales y aun para anidar en otro érgano cons-
tituyendo una metdstasis (en rifién, etc.). Dicha metéstasis
puede curar o puede no quedar estéril sino con actividad in-
fectiva, y en este caso convertirse a su vez en foco secundario
o metastasis-foco, que podra dar lugar ya independientemente,
y aunque se extirpe el foco primario, a los mismos fenémenos
que éste. Por otra parte, al lado de su actividad infectiva el
paso de bacterias en cantidades menores o de sus productos
sensibiliza al organismo de la misma forma que se puede lograr
experimentalmente con la creacién de focos de infeccién (agar
infectado subcutidneo o inyecciones repetidas), confiriendo en
lo futuro la reactividad alérgica a las células de todo el organis-
mo. Manifestaciones generales de estos enfermos (distonia ve-
getativa, hipersensibilidad cutdnea, sobre todo la hipersensibi-
lidad inmediata, alteraciones hemadticas, viveza en general de
respuestas a los agentes césmicos—status irritabilis—) son con-
secuencias inmediatas de la creacién de este estado. Pero los
pasos sucesivos pueden determinar choques que se manifiesten
como tales, choques alérgicos (jaquecas, procesos de piel, el
mismo asma). Ahora bien, si el organismo proveniente del foco
origina una inflamacién, que seria poco intensa por si, de no
existir la alergia creada, ésta adopta un aspecto hiperérgico
vivo. Asi debe interpretarse el reumatismo poliarticular, en el
que no creemos nosotros probable la especificidad de agente,
sino la “especificidad de reaccién”; el reumatismo debe consi-
derarse como sinénimo de croniosepticemia en nuestro senti-
do, pudiendo adoptar por esto formas extraarticulares (metds-
tasis-foco o reacciones inflamatorias hiperérgicas) en diferen-
tes 6rganos (miocardio, endocardio, rifién; estudios de Weil
Talalajew, etc.), o bien afectando al tejido periarticular (ha-
liazgos del nédulo de Aschoff en las inserciones tendinosas, te-
jido conjuntivo periescapular, etc., Talalajew, Graeff, Klinge,
etcétera), con respuesta hiperérgica-exudativa de la serosa. La
marcha futura de toda inflamacién producida por el agente
sensibilizante tendrd un colorido especial que le esti prestado
por la nueva modalidad de reaccién; asi ocurre en las nefritis,
en las cuales la importancia del proceso alérgico ha sido pues-
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to de relieve por Longcope, Dubal y Hibbard, Jiménez Diaz,
Sénchez Cuenca, Swift, etc. Probablemente la reaccién tardia
intensa a los extractos bacterianos tiene la significacién de un
agente flogbégeno especifico en el sentido de Groer; los produc-
tos en cuestién provocan una reaccién inflamatoria mds viva,
hiperérgica, en la piel del sujeto hecho sensible. Ahora bien:
sabido lo anterior, ;puede negarse que el foco bronquial o na-
sal con infecciones repetidas sea capaz de determinar en los
brotes sucesivos una modalidad hiperérgica de respuesta? En-
tonces cada nuevo brote bronquitico debe originar crisis de
exudacién, edema y broncospasmo, es decir, crisis de asma pro-
piamente dicho.

La sensibilizacién por focos situados en otros puntos fuera del
aparato respiratorio, ;/puede provocar también asma bronquial?

En este caso, mas bien que de una bronquitis hiperérgica se
trataria de un asma alérgico, no bronquitico, aunque la etiologia
sea bacteriana; se trata de una accidon puramente alérgica de las
bacterias y no inflamatoria. Aqui podria resultar mis dudosa Ia
afirmacién.

Algunos autores americanos, sobre todo Thomas y su escue-
la, Gottlieb, etc., relatan casos sensibles, por ejemplo, al coliba-
cilo, y tratados con sus extractos con resultados positivos. Por
nuestra parte habiamos anteriormente mirado escépticamente
esta posibilidad. Hemos tenido, sin embargo, algunos casos muy
probatorios.

Entre los primeros estaba el de un sefior que tiene desde hace mu-
cho tiempo un padecimiento de la lengua, que ha sido tratado sin obte-
ner mejoria, y que con frecuencia tiene en la piel procesos de foliculitis
supurada; se le hiciron cultivos de estos focos y de la lengua y se obtu-
vo en cultivo puro un enterococo, tanto de una como de otra lesién.
Se le probd su susceptibilidad a un extracto y resulté ser naturalmente
intensa. Pero este enfermo tenia un asma bronquial, cuya causa a pri-
mera vista no aparecia clara; entonces se le tratd con una vacuna en-
terocbcica, obteniéndose una notable mejoria.

Otro enfermo fué un nifilo que tenia ataques de asma y un eczema
crénico y rebelde. Exceptuada otras causas, y pareciendo que el asma
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tenia un caracter mas bien bacteriano, y no dando reaccién a los agen-
tes habituales de los bronquios, se le cultivaron las amigdalas, obte-
niéndose un estreptococo no hemolitico, al cual reacciond fuertemente;
se le traté6 con este extracto, y se obtuvo un resultado tan bueno que
quedd sin ataques totalmente.

Después han sido numerosos los casos semejantes, cuyo de-
talle no interesa ahora, y que nos han ido haciendo ver clara la
importancia enorme que tienen focos infectivos a veces larva-
dos o asintomaticos en la produccién de las enfermedades alér-
gicas. En el asma, focos dentarios y amigdalinos, de la misma
piel, intestino, etc., pueden ser la causa del estado. Pero esto
lo vemos atn mejor cuando en lugar de referirnos solamente al
asma o a las enfermedades infecciosas con componente alérgico
importante (reumatismo, nefritis, etc.), nos fijamos en el caso
de los eczemas, urticarias, jaquecas y colitis. En los capitulos
correspondientes a cada una de estas enfermedades ponemos
ejemplos demostrativos de cdmo un foco microbiano (muy fre-
cuentemente vesicular) era la causa de una jaqueca o una ur-
ticaria de larga fecha. La importancia de la relacién presumida
entre el aparato digestivo y estas enfermedades queda asi re-
suelta; en lo tocante a la tan discutida autointoxicacién ente-
roégena, creemos que casi siempre los fenémenos tenidos como ta-
les son mas bien de “autoinfeccién” dc origen intestinal, y que
dicha autoinfeccién tiene importancia en cuanto como infeccién
lenta origina un estado alérgico dcl organismo. Muchas afeccio-
nes cutdneas que cldsicamente sc ha tendido a relacionar con
el intestino o las vias biliares ticnen en efecto tal relacién, pero
en cuanto aquellos érganos son cl sitio donde anidan los agen-’
tes infecciosos determinantes del cuadro alérgico. Hacer culti-
vos de la bilis obtenida por sondaje o de las heces, y hacer cuti-
rreacciones en estos casos, es muchas veces descubrir la causa
de una febricula, de una distonia vegetativa, de una jaqueca,
de un eczema crdnico rebelde a todo tratamiento, de un eritema
nudoso y de un asma. Es éste un interesante problema, del que
nos ocupamos mas adelante.



CAPITULO XIII

La alergia tuberculosa y los estados alérgicos.—Asma y tuber-
culosis—Asma y sifilis.

Los conocimientos actuales sobre la génesis del asma han
hecho desviar la atencién de las relaciones entre el asma y la
tuberculosis, que son, sin embargo, lo suficientemente intere-
santes desde el punto de vista practico para que merezcan una
mayor atencién. Las observaciones a este respecto en afios pa-
sados han sido contradictorias, puesto que, en tanto que algu-
nos autores han sostenido el antagonismo manifiesto de ambos
padecimientos, otros, por el contrario, han conceptuado frecuen-
te y aun constante su coexistencia. Este aparente modo distin-
to de ver tiene, como veremos, su explicacién.

Rokitansky afirmé que ambas afecciones eran antagdnicas.
Bandelier y Ropke han citado igualmente el asma entre aquellas
afecciones que impiden el desarrollo de la tuberculosis pulmo-
nar, punto que viene a ser suscrito por Bruggelmann al afirmar
que si un tuberculoso puede eventualmente ser asmadtico, en
cambio es casi imposible que un asmatico se tuberculice, por-
que el estado hiperémico de la mucosa respiratoria en el asma
se opondria al libre desarrollo del bacilo de Koch. En algunas
estadisticas como, por ejemplo, en la de Schroder, entre 4.716
tuberculosos, solamente se observaron 30 asmditicos, y semejan-
temente aparece en las observaciones de otros muchos (Mora-
witz, West, Sokolowski, Geza, etc.), lo cual querria demostrar
el antagonismo de ambas afecciones.

Para otros autores, en cambio (Muller, Tanzk, Bufalini,
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Stukl, Bonamur y Duquaire, Soca, Krez), el 75 por 100 de los
asmas son tuberculosos, y mis recientemente, Spengler, Gross-
feld, para quienes casi todos, o un 70 por 100 de los asmas tie-
nen una naturaleza tuberculosa, piensan que existe una facili-
tacién mutua de ambas enfermedades. Pero aun para estos dlti-
mos habria que distinguir entre las formas de tuberculosis que
son y no son compatibles con el asma, casi todos ellos hallan
en los asmaiticos tuberculosos formas fibrosas proliferativas
cirrdticas, sefialando que cuando en enfermos asmaticos porta-
dores de una tuberculosis poco agresiva toman sus procesos
tuberculosos de pronto una mayor agresividad, se quedan a me-
nudo sin ataque (‘Schroder, Pottenger, Hecht, Ferrer).

No cabe duda, en nuestra experiencia, que asi como a me-
nudo se observan lesiones tuberculosas en los asmadticos, en
cambio, cuando se trata de tuberculosis activas caseosas, exu-
dativas, con fendémenos simultaneos de toxemia, hecticismo,
etcétera, no se encuentran combinaciones con el asma. Evi-
dentemente, nuestro concepto acerca del proceso tuberculoso, y,
sobre todo, su diagnéstico clinico, han sufrido con la introduc-
cién de los rayos X en el diagnéstico habitual, y con nuestros
mejores conocimientos acerca de la recta interpretacién de las
radiografias, una modificacién considerable. Los casos que hoy
consideramos como tuberculosis, mas bien en periodo de coimn-
plejo, activo o proliferado, e incluso aquellos en que la radio-
grafia nos demuestra siembras discretas de grumo fino (reinfec-
to-apical (Loechscke), eran en su mayoria indiagnosticados en
la época de exploracién fisica; es bien sabido que el llamado
entonces diagnéstico precoz de la tuberculosis se refiere a es-
tados de enfermedad ya manifiesta y, por consiguiente, dista
mucho de ser efectivamente precoz. Pues bien: son precisamen-
te, como vamos a ver, estas formas de tuberculosis las que més
frecuentemente se asocian con el asma, encontrdndose, en cam-
bio, mucho mas raramente la asociacién con casos progresivos
en los que domina clinicamente la sintomatologia de lesién
pulmonar. El problema, pues, de las interrelaciones del asma
y tuberculosis debemos examinarlo desde dos puntos de vista:
1.°, asma y tuberculosis poco manifiestas desde el punto de vis-
ta lesional (complejo activo, complejo proliferado, reinfecto
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activo, siembra apical de fino grumo, siembras discretas de los
finos bronquios, etc.); y 2.°, asma y tuberculosis exudativas muy
manifiestas (complejo infraclavicular de Asman, Simon, Raedec-
ker; siembras gordas de Loeschke; formas cavernosas con toxe-
mia intensa, etc-).

A) Asma y alergia tuberculosa.

El complejo tuberculoso y las otras formas con las que consti-
tuimos este primer grupo, caracterizadas en conjunto por la pe-
quefia intensidad de las lesiones como tales y su manifestacién
principalmente radiolégica, pueden actuar, o bien por razones
anatoémicas, o bien por las manifestaciones alérgicas humorales
a que dan lugar, modificando profundamente la reaccionabili-
dad global de la personalidad vegetativa. Desde el primer pun-
to de vista, se ha hablado de la importancia de las llamadas espi-
nas de fijacién en la génesis del asma. La espina de fijacién de
la tendencia general alérgica precisamente en el aparato respi-
ratorio podria en efecto ser, o bien la adenopatia traqueobrén-
quica, o los procesos peribronquiales, tan frecuentemente exis-
tentes en estos casos. En primer término, es necesario anticipar
que muchas de esas llamadas espinas de fijacién apreciadas en
radioscopias, en radiografias, no son sino manifestaciones del
asma mismo (linfangitis, éxtasis vascular), que son reversibles
y desaparecen cuando desaparecen los ataques, no siendo, por
tanto, causa, sino consecuencia del asma; y por otra parte, es
necesario hacer constar que la importancia de tales espinas de
fijacion dista mucho de estar bien demostrada, oponiéndose a
considerar que en efecto la tengan numerosos hechos clinicos,
entre los que destacamos observaciones nuestras, frecuentes, de
sujetos alérgicos que responden con urticarias, etc., a pesar de
tener semejantes procesos respiratorios que habrian debido ac-
tuar como tales espinas, asi como, en cambio, a menudo, proce-
sos tachados de actuar en tal sentido no suprimen, al desaparc-
cer, los ataques de asma.

Las mismas espinas nasales, que tantas intervenciones frc-
cuentemente intdtiles han motivado, son muchas veces despro-
vistas de toda significacién en la génesis del proceso. Las 1a-
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zones de la localizacién pulmonar de la reaccién alérgica en los
enfermos asmditicos deben buscarse principalmente en otras cau-
sas (reaccién inmunolégica local), que ya hemos sefialado en
otros trabajos; ahora bien: lo que acontece es que a la larga, a
fuerza de repetirse el ataque asmadtico, se crea un Bahnung, o
facilitacién del reflejo, en cuya virtud una causa irritante cual-
quiera puede desencadenar el acceso aun en ausencia del aler-
geno.

Por nuestra parte, pues, creemos que estos procesos tubercu-
losos no acttian en cuanto tales lesiones, es decir, como espinas
irritativas locales, sino mas bien por las moedificaciones humora-
les que engendran. Es preciso mds bien, en cambio, dirigir nues-
tra atencién a la posibilidad de que la lesién tuberculosa origine
fenémenos de sensibilizacién por su parte. En este caso el pro-
blema del asma no seria sino un caso particular de este gran
problema de las manifestaciones no especificas originadas por un
proceso especifico tuberculoso.

Al lado de los sintomas propiamente derivados de la lesiéi,
es clasico seflalar, como por ejemplo lo ha hecho Pottenger,
signos de la toxemia y otros sintomas denominados reflejos;
pero esos sintomas téxicos, en un sentido lato, no guardan una
relacién cuantitativa con el proceso tuberculoso que los deter-
minan, sino que hay una disociacién que todos han observado y
que desde el primer momento se tiende a referir a diferente gra-
do de inmunidad. En la tuberculosis, los términos de la lucha
entre el organismo enfermo y el agente no son simplemente de
virulencia de la infeccién y de capacidad defensiva, sino que
interesan fundamentalmente los cambios cualitativos, y posible-
mente cuantitativos, que la infeccién repetida acarrea (alergia).
Si la evolucién de la tuberculosis pulmonar se influye intensa-
mente por los fenémenos alérgicos, su sintomatologia, y sobre
todo los signos llamados téxicos, son fundamentalmente depen-
dientes de ella, pudiendo hablarse en realidad, para un conjunto
de sintomas de los procesos tuberculosos, del sindrome alérgico
del caso. El concepto de los estados, que Poncet estudib bien y
denomind, con poca fortuna, “tuberculosis inflamatorias”, corres-
ponde cabalmente a sintomas de evidente génesis tuberculosa,
pero sin reacciones estrictamente especificas. El mismo concep-
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to corresponde a las llamadas por Hollos intoxicaciones tubercu-
losas. Aqui, en semejantes procesos de relaciéon mediata con la
tuberculosis, pero cuya naturaleza tuberculosa no aparece com-
pletamente clara, habria que incluir, segtin dichos autores, cier-
tas afecciones (reumatismos del tipo de Chauffard-Ramon y de
Still): neuralgias, urticarias, eczemas, etc., cuyo génesis se ilu-
minaria con nueva luz. Nos interesa hacer constar desde este
momento que el fondo anafilictico de algunas de estas manifes-
taciones se revela ya en las modificaciones vegetativas que apa-
recen en estos enfermos. Potenger, que ha estudiado muy bien
el tono vegetativo en los tuberculosos, ha observado la gran fre-
cuencia en estos casos de un predominio vagotdnico, y asimis-
mo las modificaciones de la férmula leucocitaria (eosinofilia),
de la respuesta a los farmacos vegetativos, etc.; por tanto, estas
formas de tuberculosis engendrarian estados de la personalidad
profunda, muy semejantes a los que caracterizan al sujeto as-
matico (vagotonia, eosinofilia, “status irritabilis”), y esto lo ha-
cen en virtud de la reaccién alérgica.

El dictado de alergia se ided, como es bien sabido, por Pir-
quet, pero para designar una modalidad distinta de reaccién,
creada por la sensibilizacién tuberculosa; asi seria, en realidad,
una forma cualitativamente distinta en los organismos previa-
mente infectados. El cliasico fenémeno de Koch y sus similares
son una prueba de la susceptibilidad que adquiere el organismo
por el hecho de una infeccién previa. Habitualmente, por todos
los autores se viene aceptando que el término de la alergia
conviene a esta manera de responder, no sélo para indicar ma-
yor viveza, sino, sobre todo, en el sentido etimolégico, es decir,
respuesta de otro modo, y que este cambio en la manera de
reaccionar es 1til al organismo en su lucha contra el bacilo.
Se han sefialado como diferencias esenciales de comportamiento
las siguientes: en primer término, en tanto que la inyeccién de
bacilos provocaria el tubérculo en el animal no preparado, en
aquel que fué previamente sensibilizado se daria una reaccién
inflamatoria exudativa muy violenta, no especifica, y acompafia-
da de necrosis tisular. Estas diferencias serian esenciales, y en
cuanto a su utilidad, se ha pensado que, por una parte, en el
foco inflamatorio con intensa diapedesis y fagocitosis serian fija-

19
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dos los anticuerpos circulantes por la sangre, y- asimismo, de
otro lado, los mismos bacilos, cuya progresién se dificultaria, fa-
voreciéndose, en cambio, su lisis, didndose la respuesta igual
ante los bacilos wivos que ante sus extractos.

Sin embargo, estos conceptos han sufrido recientemente una
revisién muy importante por Rich, que ha dedicado al problema
una notable serie de trabajos.

El autor no encuentra semejantes diferencias cualitativas.
Con extractos bacilares o con bacilos puede determinarse, en
efecto, en los animales no preparados, también esta reaccién ne-
crética e inflamatoria no especifica que parecia propia de ios
alérgicos; todo es cuestién de dosis, que en estos animales ne-
cesitan ser mayores. En cambio, en los animales previamente
hechos susceptibles se puede determinar también la aparicién
de tubérculos a condicién de inyectar emulsiones bacilares en
menor cuantia. Las diferencias, pues, entre los dos tipos de
reaccién son simplemente resultantes de la dosis empleada. La
reaccién especifica tuberculégena seria la respuesta a pequefias
invasiones, en tanto que la reaccién inflamatoria y necrética se-
ria la consecuencia de una invasién mads brutal.

El hecho, pues, de que el animal preparado responda a las
mismas dosis que en aquel que no lo estaba, provocando la pro-
duccién de tubérculos, con una reaccién exudativa y necrética,
no indica diferencia cualitativa, sino solamente cuantitativa, ¢s
decir, de intensidad de respuestas. La alergia, pues, seria en
realidad hiperergia, hiperreactividad o hiperestesia. El objeto de
la alergia no quedaria en el momento actual completamente cla-
ro; la inmunidad y la alergia serian dos consecuencias simul-
tdneas de la infeccién tuberculosa, pero sin relacién inmediata
de una a otra, dindose la disociacién de existir casos muy alér-
gicos y poco inmunes, y al contrario. La infeccién primaria ori-
ginaria, por una parte, una reaccién de inmunidad que defende-
ria al animal preparado y acondicionaria la marcha clinica cré-
nica de la reinfeccién, pero al mismo tiempo provocaria inde-
pendientemente una sensibilizacién a los productos bacilares por
intensidad aumentada de respuesta ya para lo futuro, cuyo obje-
to no estaria ain completamente claro.

De todo lo anterior resulta que la alergia tuberculosa es un
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caso particular de alergia, que tiene como caracteristicas fun-
damentales la de ser un endeoalergeno, es decir, un alergeno resi-
dente en el mismo organismo (productos bacilares y del foco),
y la de tratarse, ademaés, de una posibilidad muy frecuente, dada
la gran frecuencia de tuberculosis poco manifiestas y con ma-
nifestaciones clinicas esencialmente de alergia. En cuanto a las
relaciones de esta hipersensibilidad con la anafilaxia, se com-
prenden sin més desde el primer momento. Desde Koch, que
vi6é morir con sintomas anafilicticos a los animales tuberculosos
inyectados con tuberculina, numerosos investigadores (Friedber-
ger y colaboradores, Romer, Babes, Detre, Bail, etc.) han podi-
do desencadenar en animales sensibilizados el choque anafilac-
tico con bacilos muertos; y otros (Turban y Yamanouchi) han
podido hacer la transmisién pasiva, de unos a otros animales, de
la anafilaxia tuberculinica. Estas estrechas relaciones no quie-
ren decir que la anafilaxia y la alergia tuberculinicas sean exac-
tamente la misma cosa, y asi sabemos que pasa también con
otros productos que pueden actuar como anafilactizantes y como
alergenos. En el caso particular de los productos tuberculosos,
las investigaciones de Baldwin y Zinsser, de Rich y otros, han
probado que en tanto que existen animales que reaccionan fuer-
temente a la tuberculina sin que pueda obtenerse en ellos un
choque anafilactico, hay otros en los que ocurre justamente lo
contrario; habiéndose asimismo probado la posibilidad de pro-
vocar la reaccién alérgica en cultivos de tejidos, en tanto que
la inyeccién de una mezcla del suero de un sujeto alérgico con
proteinas tuberculosas no produce alergias tuberculinicas. Todo
lo anterior viene a demostrar, en resumen, que existe en la
alergia tuberculosa fundamentalmente una sensibilidad celular
especial frente a los productos bacilares, existiendo simulta-
neamente fendmenos humorales y vegetativos, todos los cuales
revisten una determinada importancia. Gran parte de los signos
que nos sirven para juzgar de la actividad del proceso tubercu-
loso son alérgicos, y aquellos que sean mis directamente téxicos
dependerdan de la intensidad de produccién, pero también de
la viveza de las respuestas, siendo por consiguiente mayores.
En la importancia clinica de estos hechos ha insistido Wilkins
y nosotros en un reciente trabajo. En los sujetos alérgicos, la
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intensidad de la febricula y de otras manifestaciones generales
tiene una relacién estrecha con la alergia; al lado de las mo-
dificaciones de tono vegetativo neural hay que tener presente
otras modificaciones de este mismo sistema, considerado en el
sentido mas amplio de Kraus y Zondek. El predominio del tono
vagal dentro de los fenémenos anfodisténicos, que explican de-
terminados fenémenos de neurosis vascular y circultoria (emo-
tividad, sofocos, palpitaciones, extrasistoles, arritmia respirato-
ria, etc.), es evidente, y asimismo se dan manifestaciones de
esta neurodistonia en otros aparatos (sobre todo digestivos: hi-
persecrecién, alteraciones de la motilidad, astriccién espastica,
crisis célicas, coledisquinesias). En el terreno de las glandulas
incretoras, los estados de disfuncién tiroidea, que a su vez in-
fluyen poderosamente en los estados asmaéticos, son bien conoci-
dos. La reaccién de la piel sufre modificaciones que son muy
interesantes de tener presente en estos enfermos. Numerosos au-
tores (Zinn y Katz, Curchsmann, Groer, Hecht, Moog, nosotros)
han insistido sobre las modificaciones de la intensidad de reac-
cién cutanea a farmacos en aplicacién local y a influencias me-
canicas, térmicas, etc.

Puede colegirse de todo ello que existe en los tuberculosos
alérgicos una hiperestesia cutanea muy semejante a la que se da
en otros estados de alergia; por nuestra parte hemos explorado
muy continuadamentc a enfermos tuberculosos en diferentes es-
tadios con morfina, adrcenalina e histamina, al tiempo que con
tuberculina, y hemos podido convencernos de la frecuencia con
que la reaccién especifica acentuada de tuberculina se acompaiia
de una simultidnea respuesta exagerada a estos farmacos. En
cuanto a las modificaciones de la fé6rmula hemadtica, tan frecuen-
temente caracterizada por eosinofilia en estos casos, es una prue-
ba mis que adjuntar a las anteriores, demostrativa de un ere-
tismo especial de respuestas, de un status irritabilis en el sen-
tido de Borchardt, de una hipersensibilidad en general en estos
casos. Anotemos simultidneamente la frecuente asociacién de es-
tos estados hiperérgicos creados por la alergia tuberculosa habi-
tualmente por focos tuberculosos pequefios desde el punto de
vista anatémico, con otras manifestaciones de enfermedades que
se han venido sefialando desde hace tiempo: urticarias de repe-
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ticién, eritemas multiformes, eritema nudoso, eczemas de repe-
ticién y otras dermopatias cuyas relaciones con la tuberculosis
son otros tantos problemas de notable importancia. Asimismo
podriamos decir con respecto a ciertas manifestaciones digesti-
vas y de la nutricién, del papel que semejantes focos pue-
den tener, por ejemplo, en la génesis de ciertos reumatismos,
acerca de cuya naturaleza, tuberculosa o no, tanto se ha discutido.
Creemos, por nuestra parte, que existe un grupo dilatado de en-
fermedades en cuya génesis hoy sabemos que influye decisiva-
mente un estado alérgico que tiene muy frecuentemente como
fondo la alergia tuberculosa, y que, con diferencia de detalle,
coinciden en cierto punto con esas que Hollos ha llamado “in-
toxicaciones tuberculosas”, en relacién con tuberculosis que él
considera como enmascaradas. Para nosotros existe aqui un ca-
pitulo muy interesante de relacién de la tuberculosis con otras
afecciones, al que todavia no se le ha dado el desarrollo practi-
co que merece (1). Si no motivo para considerar a estos enfermos
como principalmente tuberculosos, es muy interesante no per-
der de vista el papel que la alergia tuberculosa ha jugado en su
génesis, y entre ellos se encuentra precisamente el asma. Te-
niendo presente lo anterior, caben dos posibilidades:

I) Por un lado, el enfermo en esta situacién es un alér-
gico cuyo endoalergeno estd en el foco tuberculoso que res-
pondera con un paroxismo diferente en cada caso, como lo hace
el sensibilizado a cualquier otra substancia, ante la penetra-
cién del alergeno especifico en el circulo, y si hay casos de asma
en los que exista esta manera de provocarse el acceso, podemos
hablar aqui de asma tuberculinico, por la misma razén que en
otros casos hablamos de asma polinico, etc.; y

II) En otros lugares hemos insistido en el hecho impor-
tantisimo, que hemos reiteradamente observado, de que un suje-
to alérgico por sensibilizacién a una determinada substancia que-
da, por el hecho de serlo, especialmente dispuesto a sensibili-

(1) La reciente introduccién del hemocultivo tuberculoso por el
métoao de Lowenstein, en la practica estd destinada a aclarar la relacion
entie la tuberculosis y ciertas colitis, reumatismos, asmas, dermopatias,
etcéters
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zarse con facilidad para otros alergenos que existan en su me-
dio y naturalmente, sobre todo, para aquellos con los que se
pongan en mis frecuente contacto. En este sentido, abundando
tanto los estados alérgicos condicionados por un foco tuber-
culoso, no puede extrafiarnos en manera alguna que se haga una
sensibilizacién a cualquier substancia, muy frecuentemente bajo
la base de una alergia tuberculosa. En semejantes casos encon-
trariamos al lado del foco y de sus manifestaciones diferentes,
asi como sintomas alérgicos (cutirreacciones tuberculinicas, etc.),
una sensibilizacién simultdnea a otra substancia. Esto es preci-
samente para nosotros el caso méas frecuente. Aqui se trata de
asmas clinicamente originados por determinados y diferentes
alergenos en cada caso; por ejemplo, asmas de polvo, asmas de
clima, asmas de polen, etc.; pero si nosotros investigamos de-
tenidamente al sujeto, muy frecuentemente encontramos reac-
ciones positivas de tuberculina y focos tuberculosos pulmona-
res evidentes. Considerado desde este punto de vista, nosotros
hemos venido a hallar una alergia tuberculosa simultdneamente
en un 60 por 100 de nuestros asmditicos sensibilizados a otras
cosas. Si no nos atrevemos a decir que todo asmético y, en ge-
neral, todo alérgico es un sensibilizado a una substancia deter-
minada, pero siempre bajo la base de una alergia tuberculosa
anterior, si creemos poder decir que éste es el caso en una in-
mensa mayoria de los asmadticos. En este sentido, no se trata
ya de verdaderos asmas tuberculinicos, sino que hay algo mas
que la sensibilizacién tuberculinica. Al lado, pues, de los asmas
tuberculinicos puros, que reputamos como focos frecuentes, de-
bemos considerar los asmas de diferente etiologia, pero cuya
sensibilizacion se hizo sobre la base de una anterior alergia tu-
berculosa.

Entre las razones en que apoyamos la importancia de un es-
tado alérgico tuberculoso en la génesis del asma bronquial de-
bemos contar sobre todo las siguientes:

1» EI resultado de las cutirreacciones.— Seglin antes he-
mos dicho, hemos hallado en un 60 por 100 de nuestros asméti-
cos reacciones fuertemente positivas de tuberculina; a todos
los asmaticos, al lado de las reacciones de control y de las anes-
pecificas de morfina, adrenalina e histamina, hacemos sisteméti-
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camente la reaccién con tuberculina antigua. Habitualmente he-
mos encontrado en los casos con tuberculina antigua fuertementc
positiva, positividad semejante, sobre todo con histamina, y tam-
hicn con morfina, y en menor grado, con adrenalina; pero la posi-
tividad de estas pruebas anespecificas, que no hace sino revelar la
alergia, no infirman en modo alguno el valor de las pruebas dc
{uberculina; ya antes hemos hecho referencia, y en otro lugar in-
sistiremos sobre ello, a la frecuencia con que el tuberculoso alér-
gico, modificada la reaccionabilidad de su piel, exhibe estas
rcacciones positivas, conforme demostraron también otros auto-
res (Zinn y Katz, Curchsmann, Groer, Hecht, Moog, etc.).

2.» La observacion radiol6gica nos permite hallar casi siem-
pre complejos tuberculosos proliferados. Con mucha frecuencia
hallamos fenémenos de linfagitis y éxtasis vascular de hilios,
simultdneamente, y muy a menudo siembras finas peribronquia-
les o grumos calcificados, habitualmente apicales (reinfecto fino
de Loeschke), formas fibrosas de desarrollo craneocaudal, no
afectando el sistema pulmonar mas alla del bronquiolo respira-
torio. Debemos hacer constar, sin embargo, que el dato radioié-
gico, cuando se limita a la existencia de un complejo hiliar, no
cs suficiente para afirmar la existencia de proceso tuberculoso.
Varios autores (v. Grossfeld y nosotros mismos) hemos visto
que existen fenémenos vasculares y linfaticos de los hilios en
ciertos asmaticos que pueden a primera vista confundirse con el
complejo tuberculoso, siendo capaces de desaparecer; pero esto
no es de una diferenciacién dificil con el foco genuinamente
tuberculoso; la adenopatia, y sobre todo la siembra calcificada
y la disposicién de la misma, nos sirven bien para hacer la dife-
renciacién, aparte de que deben coincidir con el dato radiois-
gico los tres datos a que hacemos luego referencia.

3.2 La observacién reiterada de los esputos nos depara sor-
presas muy interesantes. En las historias que como ejemplo co-
municamos a continuacién existen casos de enfermos asmati-
cos con una sensibilizacién perfectamente clara y bien estable-
cida, que dan en algin examen de esputos casualmente algin
hacilo de Koch. Es ésta una cosa que muy frecuentemente en-
contramos, repitiendo la observacién de los esputos muchas ve-
ces cn asmadticos, en los que varios exdmenes han sido negativos,



296 Dr. CARLOS JIMENEZ DiAZ

y en cambio tenian todas las caracteristicas peculiares al espu-
to asmatico (cristales de Charcot-Leyden, espirales de Curchs-
mann, eosinofilia); llega alguna vez en que nos encontramos al-
gin bacilo, de ordinario muy escaso y s6lo tropezables después
de una detenida investigacién o de una homogeneizacién pre-
via. La siembra del esputo, y sobre todo la inoculacién experi-
mental del mismo, deben practicarse frecuentemente, y sin duda
estdn llamadas a demostrarnos la naturaleza tuberculosa o la
coexistencia de un proceso tuberculoso, en muchos casos de
asma, en los que no sospechariamos esto. Recientemente, Ser-
gent comunica un caso de enfermo asmadtico, de etiologia no filia-
da, sin bacilos en el esputo, que dié una inoculacién positiva
(que é1 atribuye a formas filtrantes del bacilo, aunque el tipo de
reaccién hallado en el animal mas bien parece debido a bacilos)
y desarrollé pocos dias después un proceso tipicamente tubercu-
loso. Aunque en este caso la radiografia era ya tipica de pro-
ceso tuberculoso, y aunque es posible que en el enfermo que
refiere existiera alguna otra sensibilizacién que él no hallé—no
comunica haber hecho una investigacién detenida de diferentes
alergenos—, es sin duda probatorio del interés que reviste la
inoculacién en los casos de Koch negativos al examen directo
para enjuiciar la frecuencia de un proceso tuberculoso injerto
en el asma. Mas importancia aiin adquirird el hemocultivo y el
cultivo de esputo por los métodos de Lowenstein.

4 EI resultado de la tuberculinoterapia—Tanto en el asma
como en el coriza y las bronquitis alérgicas, asi como en ciertas
dermopatias alérgicas, es nuestra experiencia muy elocuente,
por obtenerse resultados muy superiores a los de cualquier otra
terapéutica anespecifica de estas afecciones. Storm v. Leeuwen y
Varekamp, principalmente, han hecho un estudio muy intere-
sante de los resultados de la terapéutica tuberculinica en el
asma, comunicando efectos muy buenos en casi todos los enfer-
mos tratados, asi como otros autores (Bouveyron, Ranke, Bac-
meister, etc.); nuestra experiencia coincide en absoluto con la
de ellos.

Como prueba de las afirmaciones anteriores, y como demos-
trativas de la importancia del examen reiterado de esputos, co-
municamos a continuacién los siguientes ejemplos:



EL ASMA Y OTRAS ENFERMEDADES ALERGICAS 297

Una enferma padece un asma inveterado desde hace unos quince
afios; al principio tenia solamente sus ataques de tarde en tarde, pero
posteriormente éstos se hicieron diarios y aun de cuatro y cinco al dia,
llevando tltimamente varios afios recluida constantemente en casa. Nu-
merosos analisis de esputos anteriormente hechos fueron negativos. En
un primer anilisis hecho por nosotros tras homogeneizacién, hallamos
dos bacilos en varios campos observados.

La enferma, tratada por tuberculina, mejoré algo, pero poco; luego
hacemos muchos anilisis, siempre negativos, menos en uno, con resul-
tado semejante al primero, después de unos dias de estado asmatico mas
intenso. Es una enferma sensibilizada al polvo, que ulteriormente ha que-
dado encerrada en un desesperante circulo vicioso de asma; sélo con la
radioterapia y las tuberculinas se logré6 mejorar algo a esta enferma.

Muchacha joven, que tuvo su primer ataque habiendo comido sardi-
nas, y desde entonces quedd sensibilizada, hasta el punto de que apare-
cia sistemiticamente un ataque con absoluta seguridad, simplemente
comiendo este pescado; no tomandolo se hallaba, en cambio, libre de
ellos. Ulteriormente, siendo portera de una casa, se hacen sus ataques
mas frecuentes, llegando un momento en que tiene los accesos todos
los dias, muy principalmente por las mafianas; esta enferma, asistida du-
rante bastante tiempo por nuestro amigo y colaborador doctor Carras-
co, no tuvo jamds en los esputos, aparte de las cosas habituales de as-
matica, nada de particular, desde luego nunca bacilos; pero con motivo
de una agudizacién asmaitica ingresa en nuestra clinica del Hospital, y
alli se consigue hallar en el examen de esputos, escasos bacilos; la cu-
tirreaccién es muy positiva, como también las anespecificas, eosinofilia.
Eun otros anilisis posteriores no hemos vuelto a hallar bacilos. Los ata-
ques le comienzan otra vez en la clinica, coligiendo por la hora de
aparicion y su coincidencia con el barrido de las salas la sensibiliza-
cién al polvo. Esta enferma fué tratada con tuberculina, con reaccién
intensa en los primeros momentos; pronto se inicié la mejoria, que
niarché progresivamente, y actualmente, después de afio y medio, la
enfetma no ha vuelto a tener mas ataques, habiendo queilado de en-
fermera a nuestro lado. En este caso habia dos sensibilizaciones injer-
tas sobre un proceso tuberculoso.

Hace unos tres afios vemos por primera vez a una enferma con unos
catarros de aparicién accesional, con tos fuerte y escasa expectoracién.
En un examen de esputos, hecho por el doctor Mouriz, se hallé “un
bacilo de Koch entre varios campos observados”. Hallamos una febricu-
la de 37,1 a 37,2, que desaparece con el reposo; neurodistonia vegetati-
va. Reaccién hipertiroidea; complejo de hilio derecho con pequefias
lesiones de vértice. Reacciones de tuberculina antigua muy fuertes y
anespecificas igualmente intensas. Mejora notable con tuberculinas y
clima de altura. Después de una permanencia en El Escorial, acentua-
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cién de todos los fendmenos en la primavera. A la auscultacién com-
pruebo que se trata de fendémenos asmaticos. Aparecen tipicos accesos
de asma, y después de paciente busca y numerosas cutirreacciones, ha-
llamos una reaccién fuerte y estrictamente especifica al polen de bro-
mus inatritensis; entonces se le hace una desensibilizacién a este polen,
habiéndose logrado un resultado notable. Este caso es asimismo muy
demostrativo. En ulteriores anilisis de esputos hechos por nosotros, no
hemos vuelto a encontrar ningan bacilo.

B) Asma y tuberculosis progresa.

En lo tocante a las relaciones entre el asma y las tuberculo-
sis con lesiones mas manifiestas encontramos una frecuencia
muy escasa de asociacibén, sobre todo en lo que respecta a los
casos de evolucién maligna y formas exudativas cavernosas,
etcétera. Influyen, sobre todo, en ellos los cambios de reaccién
general en semejantes casos. Pottenger mismo ha observado que
enfermos con una fase de pequefias lesiones tienen un predomi-
nio en la accién vagal, se convierten en simpiticoténicos al
empeorar en su lesién; asimismo sabemos que en esta situacién
desaparece la eosinofilia y desaparecen las reacciones cutidneas.
En una palabra: todos aquellos sintomas de la personalidad
alérgica. La inversién de efectos al aumentar el téxico (Ley de
Arndt-Schultz). La desensibilizacién masiva que puede supo-
ner la gran intoxicacién, e incluso, como ha mantenido Gross-
feld, un antagonismo entre la alergia y la reaccién antitéxica
del organismo tuberculoso, son otros tantos factores que pue-
den explicarnos esos hechos. Lo positivo es que, clinicamente,
un asmatico en el que se acenttian sus manifestaciones tubercu-
losas y éstas toman una marcha mds activa y progresiva, se que-
da sin ataques, aunque puedan reaparecer pasada la época de
hiperactividad.

Por nuestra parte, ya hemos visto acontecer esto varias
veces.

Hace cinco afios me consulté un asmético que desde hacia varios te-
nia ataques sin que hubiera ninguna relacién externa evidente. Yo no
encontré entonces ninguna sensibilizacién, aparte de la reaccién intensa
a tuberculina antigua, lo cual, unido a un complejo hiliar con opacidad
de vértice derecho, me incliné al diagnéstico de asma tuberculinico.
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Mejoré notablemente este enfermo con tratamiento de reposo y calcio
crr vena. Unos meses después nos escribia diciendo que no habia vuelto
a tener sintomas de asma, a pesar de que llevaba mas de un mes con una
giipe y fiebre alta, con expectoracién abundante. Poco después le vimos
nucvamente: tenia un complejo infraclavicular que ocupaba el lébulo
entero y una gran cavidad central.

No quiero, con todo, dejar de sefialar la existencia de algu-
nos casos en los cuales hemos encontrado lesiones tuberculosas
intensa coincidiendo con asma, por mas que esto sea una emer-
gencia poco frecuente. Elijo, entre otros casos, éstos como ejem-
plos muy ilustrativos.

Un enfermo de veintiin afios, de excelente aspecto, me manifiesta
un dia que tiene accesos de asma por los veranos, que le dan siempre
que se pone en contacto con polvo de la paja o del grano; fuera de
esos momentos se encuentra bien, y solamente con algo de tos, que atri-
buye al tabaco; al ir a explorarlo nos encontramos con la gran sorpresa
de una infiltracién masiva de todo el 16bulo superior izquierdo y dos
grandes cavidades en el mismo. La reaccién de tuberculina era intensa-

ente positiva. Ulteriormente este enfermo no volvié a tener asma,
pero su tuberculosis siguié evolucionando.

Recientemente una enferma nuestra, hospitalizada en nuestro servi-
cio de San Carlos, se nos muestra como un tipico caso de alergia. Tiene
accesos de evidente asma bronquial y coriza espasmédico, alternando,
y ademas cdlicos mixorreicos intestinales, que interpretamos como aler-
gia abdominal; refiere, ademas, algiin esputo sanguinolento y una fiebre
hasta 38 grados. En la exploracién fisica y radiolégica comprobamos
la cxistencia de dos grandes cavidades en el pulmén derecho. En el es-
puto existen numerosos bacilos.

Un estudiante de Medicina nos consulta por unos ataques de asma
que ha tenido ya en varias ocasiones y han solido pasarsele marchando
de Madrid; en cambio, le repiten siempre cuando vuelve. En este en-
termo logramos demostrar una sensibilizacién intensa al polvo de su
casa. desapareciéndole los ataques al mudar de residencia; pero al mis-
mo tiempo comprobamos una intensa sensibilidad a la tuberculina an-
tigua y una lesién infiltrativa del 1é6bulo superior izquierdo bastante no-
table, aunque sin febricula ni otras manifestaciones generales que las
de alergia y la desnutricién. Este enfermo, en un anilisis ulterior, re-
sulté ser sensible a un perro que tiene en su casa; es posible que la sen-
sibilidad al polvo estuviera condicionada por la existencia en el mismo
de productos del perro, o bien que las mismas substancias del polvo
las contuviera también el perro entre su piel.
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Existe, pues, mds bien un antagonismo entre estas formas
mis avanzadas de tuberculosis y el asma; pero, como vemos,
la asociacién en algunos casos; es de notar, sin embargo, que es-
tos casos en los que se encuentra la asociacién de asma y tuber-
culosis manifiestas, son, en general, sujetos en los que la acti-
vidad infecciosa y téxica es menor, y, en cambio, domina los
fenémenos de alergia.

Se ha sefialado por Sézary la existencia de un asma sifili-
tico. De ordinario no se trata de verdadero asma, sino accesos
de disnea en enfermos con una lues pulmonar esclerogomosa
difusa. Sin embargo, cabe que la lesién favorezca sensibiliza-
ciones ulteriores o que, por disposicién constitucional, los bron-
quios enfermos afecten reacciones espasticas, como pasa en ge-
neral a los bronquiticos. Con todo, hay un caso en mi serie muy
interesante, porque se trata de un asmatico al parecer puro, con
lesiones de lues pulmonar, que quedd sin accesos fuertes en se-
guida que emprendimos el tratamiento especifico.

Sujeto de treinta y siete afios, de la provincia de Huelva, que tiene
desde hace dos accesos de asma, sobre todo nocturnos, que alcanzan a
menudo gran intensidad. Ultimamente se repiten varios al dia. Fuera
del ataque tiene también algo de tos y escasa expectoracién, alguna vez
algo hemoptoica. A la exploracién, aortitis discreta y fenémenos exu-
dativos, asi como una cavidad. La disposicién de lesiones y la asocia-
cién con aortitis y bazo palpable nos hace pensar en lues; en el esputo
con fibras elasticas y células alveolares, numerosos leucocitos y flora
mixta, no hay Koch; la reaccién de tuberculina es negativa. Tiene, en
cambio, un Wassermann fuertemente positivo. Desde los primeros mo-
mentos del tratamiento (iodo, mercurio y bismuto, luego neo) mejora
notablemente. Posteriormente su proceso pulmonar ha tenido alternati-
vas, peroc no se han vuelto a presentar los accesos.

Es, pues, algo que debe tenerse en cuenta; pero dificilmente
hacemos un diagnéstico de asma sifilitico propiamente dicho;
de ordinario las lesiones luéticas broncopulmonares bastan para
explicar la disnea, y, en todo caso, aunque hubiera verdaderos
accesos de asma, buscaremos si hay una sensibilizacién aparte
que los explique. En este caso no bastard atender (aunque sea
primordial) a la sifilis, sino a las causas de sensibilizacién se-
cundaria también, casi siempre bacterianas.



CAPITULO XIV

Otros endoalergenos.—Sensibilizaciones a productos propios.—
Sensibilizacién interhumana—La alergia fisica—Concepto.
Fenomenos locales y generales.—Sensibilidades a la luz, al
calor, al frio, al esfuerzo, etc.—Interpretacién de estas aler-
gias.—Alergia mecénica

Aparte de la posibilidad de que procesos orgianicos diferen-
tes actiien de sensibilizantes, seglin hemos hecho constar en las
paginas anteriores, cabe pensar si es posible que el hombre que-
de sensibilizado a productos de su propio organismo que, por
una u otra razdén, en determinados momentos tomaran el carac-
ter de verdaderos alergenos.

En este sentido ofrece un interés especial el caso que hemos
publicado hace dos afios Sdnchez Cuenca y yo, de autosensibili-
zacién a las escamas de su propio psoriasis en un sujeto cuya
historia resumida es la siguiente:

Enfermo que viene teniendo desde hace unos afios ataques de asma
muy intensos, que dltimamente son casi continuos, llegando a situarse
¢l enfermo a veces varios dias en verdadero status; saliendo de su re-
sidencia habitual y yendo a otros sitios sigue exactamente lo mismo;
no se influye tampoco por el tiempo, etc.; estudiado detenidamente, no
haillamos en el interrogatorio nada que nos ponga sobre la pista de la
causa de su afeccidn; las cutirreacciones a diferentes substancias son
también negativas. Tenia el enfermo un psoriasis antiguo muy intenso
y eczemas seborreicos; se prepara un extracto de las escamas de «u
psoriasis y nos da una reaccién fuertemente positiva, provocandose cse
dia un fuerte ataque de asma que dura varios dias; a raiz de esto ¢l
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enfermo mejora mucho; pocos dias después se repite la prueba: aparece
otro intenso ataque y la mejoria de su psoriasis es tal, que casi llega
a desaparecer. En los dias siguientes se le sigue tratando con un ex-
tracto muy diluido que le provoca siempre un acceso al principio y
luego simplemente algunos estornudos y ligera opresién; a los dos me-
ses aproximadamente de tratamiento, el enfermo no tiene mas ataques
de asma y estd casi bien de su psoriasis; durante tres afios sigue com-
pletamente bien, aunque después esti empleado en una fabrica de ha-
rinas y tiene alli algunos ataques que prontamente ceden.

En este caso la demostracién de la autosensibilizacién estd
hecha no solamente por la negatividad de otra reaccién y
toda otra influencia, sino ademds por la fuerte reaccién a la
caspa de su psoriasis; podria argiiirse que ésta tuviera una sig-
nificacién anespecifica ni mas ni menos que una reaccién hecha
con caspa segin propone v. Leeuwen; pero aparte de que la
reaccién de caspa era positiva, pero mucho menos intensa, y
que con el mismo extracto en otros dos alérgicos de control
obtuvimos una reaccién mucho mais débil, estd el hecho de la
aparicién de un acceso con cada inyeccién que seguia tan para-
lelamente a ella que resultaba indudable ser debida a su in-
fluencia.

Posteriormente no hemos tenido ocasién de observar casos
semejantes, aunque hemos probado a otros enfermos cutdneos
con el extracto de la caspa tomada del sitio de la lesién; pero
es lo mas probable que lleguemos ulteriormente a encontrar
otros casos semejantes a éste. Los estudios de S. v. Leeuwen
ya referidos sobre la autosensibilizacién a las proteinas dérmi-
cas son muy interesantes a este respecto.

No a los productos de la piel solamente puede atribuirse el
papel de autoalergenos, sino que es posible también que otras
substancias del propio cuerpo actiien en este sentido. Las pro-
pias proteinas podrian perder su caracter especifico en ciertas
condiciones y adquirir el papel de substancias extrafias. V. Noor-
den, para explicar ciertas albuminurias que él llama discrisicas,
supone que las proteinas propias descaracterizadas serian las
eliminadas como materia extrafia por el rifién. Después de los
referidos estudios de Landsteiner, cabe la posibilidad de que esto
ocurra facilmente, pues ya hemos visto cémo la simple combi-
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nacién de una albimina con un determinado radical la hace
perder su anterior especialidad de clase y adquirir una nueva.
Withfield ha probado casos de esta autosensibilizacién en los
eczemas.

Curchsmann ha supuesto que ciertos asmas endocrinos po-
drian explicarse por el paso de substancias proteicas desintegra-
das del foco endocrino a las cuales responderia el sujeto alérgi-
camente. Sabiéndose que en determinadas enfermedades organi-
cas aparecen en la sangre fermentos especificos defensivos con-
tra sus proteinas revelables por los diferentes métodos, cabe,
por la misma razén, pensar frente a ellas en una alergia del
organismo. Ya explicamos antes como en nuestro concepto Ia
aparicién premenstrual de las alergias se explicaria por el cam-
bio de situacién neurovegetativa y metabélica de esos momen-
tos; pero seria probable también que la menstruacién ocasione
el paso intermitente al circulo de substancias a las que la enfer-
ma se habria sensibilizado. Asi piensa Duke para semejantes
casos.

Se ha discutido la existencia de una sensibilizacién inter-
humana, es decir, de una persona a otra. Duke ha referido el caso
de un joven que era afecto de un ataque de asma cuando entraba
en relacién intima con una determinada muchacha, y el de un
nifio que tenia sintomas asmoides cuando su madre estaba mens-
truando. Para el primer caso es posible que existiera una sensi-
bilizacién o algtn producto-—perfumes, polvos de la cara, etc.—
que llevaba la muchacha, o quizi se tratara de un complejo psi-
quico repelido; en el segundo caso tampoco es nada probatorio,
y también los factores psiquicos subconscientes del tipo posible-
mente del complejo de Edipo darian una explicacién mdis certera
que la de una pretendida sensibilizacién.

Es mas interesante el hecho, por todos observado, de la sen-
sibilizacién que ciertos alérgicos presentan para las atmésferas
confinadas, apareciendo el paroxismo en algunos simpiemente
por esta influencia. Ante tales casos, siempre tiende a pensarse
que, o bien sea también una reaccién psicégena, de angustia,
por el local confinado, o se trate de una sensibilizacién para el
calor. En efecto, dado el especial psiquismo de la mayoria dc
los alérgicos, es explicable que muchos de ellos vayan a los loca-
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les donde hay mucha gente y atmésfera cargada (por ejemplo,
teatros, iglesias, etc.) con el temor de no poder respirar, el cual
se bastaria por si solo para desencadenar los ataques de otra
etiologia. Asimismo es cierto que los alérgicos para el calor
tienen, con frecuencia, un paroxismo cutaneo (por ejemplo, una
urticaria) con motivo de permanecer en sitios semejantes. Pero
he visto yo algln caso en el que podian descontarse ambas cosas
y, sin embargo, no toleraba esos lugares, y no por estar cerrados
ni calientes, sino por el niimero de gente que hubiera en ellos;
entre ellos, este caso es especialmente interesante:

Es un enfermo con asma y coriza espastico por sensibilizacién a los
climas maritimos y al polen de chenopodium, con antecedentes familia-
res de alergia. Este muchacho viene percibiendo que, cuando acude a
un sitio cerrado donde hay muchas personas, tiene constantemente un
acceso, teniendo que marcharse. Tolera perfectamente el calor, por
ejemplo, una calefaccién alta, el verano, etc.; tolera muy bien el es-
fuerzo, puede estar en un lugar cerrado sin inconveniente; pero cuando
en este sitio hay mucha gente, ya no lo resiste. Ultimamente que ha me-
jorado de sus otras alergias, ha comenzado a tolerar el cine, pero yen-
do a cines poco concurridos y a la seccidén de la tarde; si en ésta hay mu-
cha gente o va a la seccién de la noche, como si hubiera en la atmésfera
més substancia exhalada por el hombre, entonces tiene el acceso.

En ste caso tengo la seguridad, por el estudio del enfermo,
de que no se trata de una reaccién psiquica. Asi como, en cam-
bio, otro enfermo que nos consultdé por semejante achaque, apa-
ricién de shogo en toda atmésfera cargada por la presencia de
muchas personas, por los caracteres del acceso pensamos que se
trataba de una cosa puramente psiconeurdtica: reaccién de an-
gustia.

¢Cémo explicar estos casos de sensibilidad a los sitios ce-
rrados y muy concurridos? Actualmente existen las experiencias
en cobayas de Sewall y Gutstein en apoyo de una posible sen-
sibilizacién al aire respirado. Estudiando estos autores las cau-
sas de las molestias que aparecen a los sujetos que permane-
cen en una atmdsfera cargada por la presencia simultinea de
mucha gente, y descontando en estos casos el efecto del enra-
recimiento en oxigeno, de la acumulacién de carbénico y del
calentamiento, piensan en la posibilidad de que existan en el
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aire respirado substancias exhaladas con él en abundancia a
las cuales cabria una sensibilizacién; encerrando cobayas en
atmésferas poco ventiladas y conteniendo numerosos individuos
‘de su especie, y después de observar que lo soportan bien, sus-
pendiendo las pruebas unos quince dias, al ponerlos en seme-
jante atmésfera de nuevo tienen fendémenos asmoides, disnea,
etcétera, indicadores de una reaccién de sensibilizacién. Es pre-
ciso estudiar mds este problema, que es muy interesante, del
que actualmente nos ocupamos nosotros. Se deberia no sélo
averiguar la naturaleza de esa substancia, sino ademads la posi-
bilidad de que recogida y concentrada en el polvo de las ha-
bitaciones, condicionara, al menos en parte de los casos, las reac-
ciones al mismo.

Sédnchez Cuenca y yo hemos hecho un extracto del aire del
teatro Pavon después de la tiltima seccion de un domingo, pa-
sando por nuestro aparato de ventilacién el aire. Con dicho ex-
tracto hemos probado muchos asmaticos, habiendo obtenido una
sola reaccién intensa en un sefior que tenia accesos siempre que
iba al teatro; en otros casos, sb6lo alguna reaccién débil poco
demostrativa.

Cabe también otra explicacién aqui, y es la del éxtasis calé-
rico como causa del disconfort en tales sitios. Pottenger ha in-
sistido mucho en eso, en la falta de movimiento del aire y su
sobrecarga caldrica y de humedad; por lo demas, los alérgicos
parecen mas sensibles a estas influencias de los cambios en las
constantes fisicas del medio, por lo cual podrian entrar en el
capitulo de las alergias fisicas.

Significacién del término ‘“‘alergia fisica”.

Este término ha sido propuesto por Duke para designar los
casos en los que aparece una reaccién clinica de tipo alérgico:
¢l mismo cuadro que otras veces vemos desencadenarse por mo-
tivos alergénicos, pero simplemente como consecuencia de la
accion de variaciones fisicas del ambiente o en una regién del
paciente. Comprenderianse, por tanto, los casos de hipersus-
ceptibilidad para el calor, el frio, la humedad, la presién, etc.

Todo cambio a estas constantes del medio repercute eviden-

20
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temente sobre el ser humano, por estar sus caracteristicas en
cierto independizadas de las del cosmos; el ejemplo de los
cambios de temperatura es el mas elocuente. El animal homeo-
termo exige la puesta en juego de una serie de mecanismos
reguladores en los momentos en que la temperatura ambiente se
eleva o desciende, cuyos mecanismos se agrupan en esencia en
dos principales capitulos: de un lado, el de la produccién, y de
otro, el del escape de calor. Si las temperaturas ascienden por
encima de las posibilidades de regulacién o se hacen mas bajas
de las que el organismo estd capacitado para contrapesar, apa-
recen una serie de trastornos que, en general, pueden llamarse
“efectos morbosos de las temperaturas extremas”. Pero, en cam-
bio, existen personas que podemos llamar sensibilizadas para el
calor o el frio, en las cuales, aumentos o descensos respectiva-
mente de la temperatura que no son seguidos de ningin fend-
meno en el sujeto sano, no se toleran, apareciendo una seriec de
sintomas variables, pero principalmente cutdneos (urticaria, ede-
ma angioneurético, etc.).

De todas formas, comencemos por hacer constar que los
trastornos que en estos sujetos despierta el agente fisico en
cuestiéon no tiene solamente una anormalidad cuantitativa, de
aparicién para temperaturas tolerables por el hombre normal,
sino ademds cualitativas, porque no se trata de los mismos fe-
némenos acentuados, sino de otros nuevos. El sujeto hiperca-
lentado o sometido a un frio intenso no responde, en efecto,
por una urticaria ni por el edema monstruoso de las regiones
expuestas. La anormalidad de la respuesta y la facilidad para
determinarse por influjos minimos es lo que pone en primer
término en relacién estos fenémenos con los estados alérgicos
para una substancia, y en este sentido estaria autorizado el tér-
mino “alergias fisicas”. Por otra parte, existen trastornos gene-
rales en estos casos por la accién de la variacién fisica de orden
general que evocan perfectamente los similares de las alergias
quimicas: leucopenia (reaccién hemocldsica), eosinofilia, varia-
ciones del tono vegetativo, hipotensién, etc. También muy fre-
cuentemente tales pacientes no son sensibles solamente a la va-
riacién fisica, sino a un alergeno bien filiado, existiendo la mis-
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ma respuesta bien desencadenable por la una o la otra influen-
cia. Y, por ultimo, en la historia de estos enfermos de alergia
fisica se hallan con notable frecuencia antecedentes de una aler-
gia de otra naturaleza (polinosis, asmas, susceptibilidades me-
dicamentosas o alimenticias, etc.) en la familia.

Hipersensibilidad Iuminica.

Tratamos de comienzo este caso particular por tener una
evidente individualidad, en nuestro concepto, dentro de las aler-
gias fisicas. Unos sujetos son mas sensibles y otros menos, den-
tro de lo que aun se puede reputar normal, a la accién de los
rayos solares, correspondiendo estas diferencias a condiciones
de raza, de constitucién (rubios y morenos), abundancia de pig-
mento, etc. La aparicién del eritema solar (por la accidén de
las radiaciones terminales, quimicas, del espectro), o la vesicu-
lacién, y de los trastornos generales, malestar, decaimiento, hipo-
tensién, niuseas, etc., exige en unos sujetos mas y en otros
menos espacio de tiempo para producirse; pero estas diferen-
cias son, en términos finales, explicables por la aclimatacién, la
riqueza en pigmentos, su movilizacién, etc.

En los sujetos que podemos llamar alérgicos para la luz so-
lar, los fendmenos que aparecen son principalmente urticarias,
dermatitis, edema angioneurético (verdadera urticaria gigante)
o hidroas. La influencia solar se conoce algunas veces solamente
por aparecer estos fendémenos principalmente en los sitios de
mayor actividad solar (sitios despejados y de altura), y en el
verano preferentemente; pero otras veces, y son éstos en los
que las cosas estan mds claras, en todo tiempo, y rapidamente
en cuanto se expone a la luz del sol una determinada regién de
la piel.

La sensibilidad de la piel a la luz depende, ademds, verosi-
milmente, de la riqueza en substancias fotoaceptoras del orga-
nismo. Neuberg ha estudiado muy fundamentalmente las accio-
ncs de estas substancias que aun en pequefias cantidades circu-
larian por la sangre. En la quimica fotogréafica tienen una nota-
ble importancia activadora, y en el organismo, igual; la expe-
ricncia fundamental de Schlidpfer, probando que la sangre ex-



308 Dr. CARLOS JIMENEZ DiAZ

puesta al sol es capaz de impresionar la placa fotografica, aun-
que sea débilmente, y las de Engelmann, probando las mismas
alteraciones en la retina de las ranas cuya cabeza estuvo sumida
en la obscuridad, exponiendo en cambio al sol alguna de sus
extremidades, que en aquellas cuyos ojos fueron expuestos a la
accién luminica, prueban la existencia normal de fotoaceptores
en la sangre circulante; no se sabe si éstos son solamente los
pigmentos o hay también otras substancias (Abderhalden, ami-
nodcidos) rapaces de actuar en el mismo sentido. Perutz, Betz,
etcétera, han insistido en el papel principal de las porfirinas en
este sentido. La inyeccidén de eosina o de porfirina produce se-
mejantes efectos, debido a su comin propiedad, y Pincussen de-
claré6 haber podido influenciar las combustiones de los hidro-
carbonados por la inyeccién previa de eosina en vena y la apli-
cacién posterior de radiaciones ultravioladas. Actualmente, la
hidroa vacciniforme, hidroa estivalis y ciertas eritrodermias de
hipersensibilidad solar suelen ponerse en cuenta de un estado
de hiperporfirinemia atenuada, habiendo estudiado numerosos
autores (Gunther, Borst, etc.) las graves consecuencias que se
siguen de una hiperporfirinemia intensa. Betz se inyectd a si
mismo 0,20 gramos de porfirina y quedé sensibilizado para la
accién del sol, teniendo al ponerse bajo su accién una reaccién
edematosa vesiculosa, y en el brazo, por la radiacién ultraviole-
ta, una Ulcera y escara bastante profunda y de muy térpida cica-
trizacién. La sensibilizacién duré varios meses, a pesar de que
la porfirina habia desaparecido de la sangre y de la orina poco
tiempo después de la inyeccién.

Los casos de urticaria solar son, por lo demads, extraordina-
riamente raros, y no creemos que corresponda en realidad su
estudio al de las alergias fisicas, aceptando, como lo hacemos
por ahora, que su génesis debe orientarse en el sentido de la
existencia de substancias fotodindmicas en la sangre y en los
tejidos de estos enfermos. En cuanto a los casos que cita Much,
de sensibilidad especial o idiosincrasia para la luz de luna, co-
rresponden al terreno de lo anecdético.
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Hiperestesia al frio y sus modalidades clinicas.

La hipersensibilidad existente para el frio en algunos suje-
tos en los que facilmente éste es capaz de producir reacciones
anémalas, es la mis extendida en mi experiencia de las alergias
fisicas: Distingamos el caso de los sujetos que por la accién de
un enfriamiento facilmente responden a él con una bronquitis
febril, coriza infeccioso, etc.; este tipo de sensibilidad no nos
corresponde aqui estudiarle (véase la obra de Sticker, que trata
fundamentalmente este problema), porque no nos referimos sino
a las modalidades francamente alérgicas de la accién del frio,
y no creemos que lo sean esas manifestaciones. Duke establece
una relacién entre todas estas cosas, afirmando que se trata de
reacciones del mismo tipo que no sélo se exhiben en la piel, sino
en todos los 6érganos, que pueden llamarse “del enfriamiento” por
ser los lugares de expulsién del calor, mucosa respiratoria y piel,
siendo la infeccién una cosa secundaria. Nosotros no pensamos
lo mismo; aunque indique una cierta labilidad vegetativa y una
tendencia a responder vivamente en la mucosa respiratoria, en
esos enfermos no se hallan los caracteres de la respuesta alér-
gica ni en lo general (falta de eosinofilia, etc.) ni en lo local. Ade-
mas, en los enfermos de alergia al frio puede no verse, como en
cfecto pasa casi siempre, la menor tendencia a los catarros bron-
quiales. Existen, eso si, en enfermos alérgicos para el frio asmas
desencadenados a frigore, e incluso podemos, experimentalmen-
te en alguno de ellos, simplemente enfriando sus extremidades,
desarrollar fenémenos respiratorios, pero de otro caracter; son
paroxisticos, espasticos y fuertemente exudativos (coriza es-
pasticohidrorreico, asma).

Con todo, la manifestacién mds importante de esta hipersen-
sibilidad es en la piel, en forma de urticaria (urticaria hiema-
lis). De la urticaria por el frio tenemos numerosas observacio-
nes, refiriendo aqui como ejemplo algunas:

Un estudiante de Medicina, en nuestro anterior servicio de la Fa-
~ultad de Sevilla, tenia todas las mafianas durante el invierno una urti-
caria que se le pasaba al entrar en clase, para reaparecerle cuando sa-
lin al patio y pasarsele nuevamente al entrar en otra clase; pasada la
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mafiana, a menos que hiciera mucho frio, no volvia a tener manifesta-
cién alguna; la urticaria era limitada a la cara y a las manos, marcan-
dole en su acmé el limite del sombrero, ¢s decir, no aparecia sino en
las regiones expuestas al frio. En este sujeto pudimos, viéndole en
piena urticaria al llegar de la calle, hacerle desaparecer la erupcién
instantdneamente al colocar las manos sobre un mechero de Bunsen
a cierta distancia; una vez desaparecida toda seflal, la sumisién de
las manos a la corriente del grifo determinaba instantineamente una
urticaria que limitaba exactamente el sitio mojado. La numeracién de
leucocitos daba un descenso notable bajo la accién del frio, con eosi-
noifilia. La restante exploracién no daba nada positivo.

Un caso muy curioso es el de una enferma de nuestra policlinica que
referia la aparicién de una urticaria durante los dias frios de invierno
al levantarse por la mafiana; en el momento de echarse fuera de la cama,
dicha urticaria limitidbase exactamente al nivel de la camisa, en las
piernas, no afectando las manos ni la cara; sometidas sus manos a la
accién del frio, no logramos producir la urticaria; en las mismas pier-
nas, la urticaria se desvanecia a partir del momento que se ponia las
medias, y en el resto del dia ya no aparecia; esto hacia pensar que en
esta enferma la accién del frio no se marcaba por una determinada tem-
peratura, sino por el cambio brusco; asi se explicaba que en la cara,
no zbrigada en la cama, ni en las manos, apareciera nada, sino sola-
mente en las piernas; ahora bien: haciéndola meter las manos en agua
muy caliente e inmediatamente trasladdndolas al agua fria, pudimos, en
el curso de una leccién, demostrar la aparicién de una fuerte urticaria.

Este hecho de ser més bien que una determinada tempera-
tura el cambio desde un régimen célido a otro frio el proceso
activo, explica el siguiente caso, que en un principio me pare-
cié muy desconcertante:

Un sefior de anterior buena salud, que desde hace unos dos afios no
puede ir al teatro ni al café en los inviernos, porque al salir siente
fuertes picores y le aparece una fuerte urticaria, que le dura hasta que
se acuesta; es tanto mas extrafio esto cuanto que, siendo cazador, va en
pleno invierno, por las mafianas temprano, al campo, de caza, y no le
pasa, aunque esté expuesto al frio, la menor molestia. La prueba de
provocacién con hielo es negativa; pero, en cambio, es fuertemente
positiva, dando paso a una fuerte erupcién urticarial, cuando le pone-
mos previamente al calor. Asi se explica que solamente cuando habia
un cambio brusco de la atmédsfera célida del café o del teatro a la calle
fria, tuviera la urticaria.
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Dificiles son de marcar las diferencias entre la urticaria y
el edema angioneurético; Piness propone diferenciar entre el
edema de Quincke, en la forma cldsica, con cierta lentitud de
aparicién y mas delimitada localizacién, y el edema angioneu-
rético como fenémeno mdaltiple de edema rojo, de aparicién
brusca, que puede considerarse simplemente como placas urti-
cariales de gran tamafio. De este tipo eran las manifestaciones
en dos de nuestros casos:

Una enferma que vive en Madrid y que desde hace un afio tiene to-
das las mafianas, al salir de la cama, un abultamiento en la frente, gran-
de y voluminoso, que, comenzando como una placa roja, se acentia
hasta el punto de llenar casi toda la frente, soliéndole desaparecer pron-
to. No aparece todas las mafianas, pareciendo que hay alguna relacién
entre su aparicién y la temperatura exterior. A la exploracién le halla-
mos eosinofilia, sensibilidad para el frio f4cilmente desencadenable,
pero con la curiosidad de no necesitarse hacer la aplicacién para que
aparezca la respuesta siempre en ese sitio; asi se explica por qué suele
ser al salir de la cama cuando aparece el proceso. Ademés, hallamos una
sensibilidad para el pan de trigo en esta enferma.

En forma de grandes verdugones por todo el cuerpo era la
reaccién de otro enfermo observado por nosotros, sin mds par-
ticularidad.

El eritema nudoso, acerca de cuya naturaleza tanto se ha
discutido, puede aparecer también como consecuencia de este
tipo de sensibilizaciones:

Una sefiora, de Palma de Mallorca, que suele pasar los inviernos en
Barcelona, donde tiene todos los afios una afeccién molestisima, con-
sistente en la aparicién de nédulos duros, con enrojecimiento de la piel,
muy dolorosos a la palpacién, pero también espontineamente, dificul-
tindole los movimientos; desaparecen y salen otros nuevos, y se mul-
tiplica este fenémeno hasta la llegada de la primavera, en cuya época
desaparecen totalmente hasta el afio siguiente. Fué diagnosticada por
AztGia de eritema nudoso, y sometida a tratamientos que no le han mejo-
rado nada; bien explorada esta enferma, no ha dado ninguna cosa anor-
mal, ni a exdmenes de sangre, ni de metabolismo, ni de nada. Deduji-
mos, por el interrogatorio, que es un caso de alergia fisica; tenia eosi-
nofilia; aparecian positivas las pruebas farmacolégicas de la piel, sin
hallar, en cambio, sensibilizacién a ningiin alimento; a la prueba dc¢
provocacién por el hielo no respondié; pero no la pudimos seguir cx
plorando a esta interesante enferma porque se ausenté.
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Manifestacién muy clara de la alergia por el frio, que debe
por eso mismo ser incluida aqui, es el reumatismo muscular agu-
do miogelésico.

En otro trabajo anterior hemos expuesto ya nuestro crite~
rio acerca de esta curiosa enfermedad; alli comunicdbamos algu-
nos ejemplos muy tipicos, en los que la naturaleza alérgica es-
taba abonada por la aparicién brusca, brusquisima en uno de los
casos, de la eosinofilia y la leucopenia determinable por el frio
y la aparicién critica de los nédulos palpables. La eosinofilia de
estos enfermos por la accién del frio (sefialada también por los
discipulos de Curchsmann) tiene un valor considerable. Son de-
mostrativos, por ejemplo, estos dos casos elegidos entre otras
numerosas ohservaciones:

Sujeto de fondo alérgico que ha tenido en dos ocasiones manifesta-
ciones angioneurdticas, al cual se le recomiendan duchas frias por un
padecimient nervioso; al recibir la primera, en el mismo momento de
caer el agua fria, intenso dolor en todo el cuerpo, que le deja la muscu-
latura fija en esa misma posicién; en la misma actitud en la que le in-
movilizaban los dolores musculares fué visto por nosotros, palpandosele
los nédulos musculares grandes y dolorosos; eosinofilia; en otra cca-
sién permanecia un rato la espalda a la accién del frio: dolores inten-
sos en la espalda al mover el brazo derecho; se le palpan en las masas
musculares nédulos gordos.

El siguiente caso es mds probatorio atin, porque en &l apare-
cian al tiempo el edema angioneurético y la miogelosis:

Sujeto cuya historia ya publicamos anteriormente en otro sitio, en
el cual, a partir de una mojadura, tiene una sensibilidad grande para
el frio; ésta se manifiesta, de un lado, sobre su estado general, y de
otro, por la aparicién de dolores intensos en los sitios expuestos, acom-
pafiados de la aparicién de verdugones muy intensos y transitorios; en
este enfermo pudimos demostrar también la hiperestesia al frio.

El nédulo formado en estos casos en el miisculo llamado por
Schade de miogelosis es equivalente a una precipitacién, flocu-
lacién coloidal por el frio, indicando una labilidad de su equili-
brio coloidal, acerca de cuya naturaleza alérgica tenemos sufi-
cientes pruebas.

No se precisa en estos casos de sensibilidad al frio que la
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sintomatologia aparezca en el invierno; hay, por el contrario,
casos en los que solamente aparece en el verano, conformc ha
sefialado Duke, explicindose esta aparente paradoja porque es
en esta época cuando, sometidos los pacientes a un régimen de
mayor calor, estdn desentrenados para defenderse contra el frio,
y un descenso eventual de la temperatura origina los fenémenos.

Acerca de una temperatura de tendencia alta en estos casos,
como ha supuesto Duke, no la hemos visto, no convenciendo
tampoco los ejemplos que el ilustre autor norteamericano aporta.

Sensibilidad al calor.

En realidad, todo cuanto anteriormente se ha expuesto acer-
ca de la sensibilidad para el frio podria, invertidas las condi-
ciones de aparicién, decirse aqui con respecto a la sensibili-
dad al calor, haciendo también notar que es, mas que la tempera-
tura alta, el cambio de régimen térmico, en el sentido de eleva-
cién brusca, lo que a estos enfermos perjudica; es ocioso tam-
bién decir que el calor les es mas perjudicial cuando se trata
de calor hiimedo que cuando es calor seco, porque ya se com-
prende que en la regulacién de la temperatura, la pérdida de calor
es mas dificil cuanto mas hiimeda sea la atmésfera. Algunos
de estos enfermos manifiestan sus sintomas por el verano, pero
es mas frecuente que lo hagan en primavera y en otofio; atri-
buible esto, segiin Duke, a la aclimatacién durante el verano,
explicacién que parece muy razonable.

Ahora bien, Duke propone identificar la sensibilizacién para
el calor a la

Sensibilizacién para el esfuerzo.

Existen enfermos en los cuales una determinada manifes-
tacién alérgica hace su aparicién constantemente con motivo del
esfuerzo; la mayor parte de las veces se trata de una urticaria
que aparece, por ejemplo, en trabajadores cuando llevan un rato
esforzandose. Es cierto que estos accidentes suelen ser comunes
a la sensibilizacién calérica, y entonces podria pensarse en que
el aumento local de temperatura creado por el esfuerzo es el que



314 Dr. CARLOS JIMENEZ DiAZ

despierta el accidente; pero, sin embargo, nosotros hemos visto
casos de sensibilidad al esfuerzo que no tenian sensibilidad al
calor; en un caso nuestro que mdis adelante referimos, por el
contrario, la sensibilidad al esfuerzo iba acompafiada de una
sensibilidad al frio, desapareciendo, en cambio, sus manifesta-
ciones por la accién del calor.

Duke ha interpretado recientemente estas alergias fisicas de
un modo muy amplio, no limitindolas a los signos paroxisticos
de tipo alérgico de la piel, sino amplidndolas en realidad para
una serie de manifestaciones orgdnicas. Segln él, estas sensibi-
lidades pueden dividirse en dos grandes grupos: por una parte, la
sensibilidad al calor y al esfuerzo, y por otra, la sensibilidad al
frio y reposo; en los primeros, tanto la elevacién de tempera-
tura como el trabajo, sobre todo si éste se efectlia en atméosfera
cdlida, y mas todavia si es ademas hiimeda, origina los mas va-
riados trastornos; en tanto que otras alteraciones locales y ge-
nerales se dejan ver en otros sujetos tanto por la accién del
frio como por el excesivo reposo. Siendo antagonistas ambos
tipos de manifestaciones, las unas se frenarian por las condicio-
nes de las otras. Asi, un enfermo sensible al frio mejoraria in-
mediatamente por la actividad o el calor, y al contrario. El con-
cepto fundamental establecido por Duke es con respecto a la
patogenia de estos estados.

Significacién de estos estados, segtin Duke.

Para él, en realidad, éstos son enfermos de la regulacién tér-
mica; del mismo modo que la fiebre puede considerarse como
una regulacién térmica establecida para una temperatura mads
alta, como cuando nosotros ponemos alto el graduador de una
estufa de cultivos, asi en las convalecencias existiria muchas ve-
ces un estado de hipotermia, verdadera regulacién a tempera-
turas bajas; para el primero, vivir en la temperatura ambiente
es equivalente para un sujeto normal a estar sometido a la accién
del frio; para el segundo, la temperatura habitual es ya una
temperatura elevada; de aqui que los unos sean susceptibles al
calor y los otros al frio. Esta disregulacién, que es para él fe-
némeno fundamental, da lugar a los fenémenos clinicos prin-
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cipalmente manifiestos en la esfera de los 6rganos del enfria-
miento (piel y mucosa respiratoria), y al mismo tiempo a fené-
menos generales. El sindrome de esfuerzo, tan bien estudiado
durante la guerra europea, seria simplemente expresién de una
sensibilidad al calor o al esfuerzo. Numerosos estados de enfer-
medad general, considerados habitualmente neurasténicos, obe-
decerian simplemente a estas sensibilidades por disregulacién
térmica primitiva.

Las ideas de Duke no nos parecen aceptables. En primer tér-
mino, las temperaturas en estos casos no estan alteradas como
seria preciso suponer; las graficas que él reproduce de tempe-
raturas algo subnormales en los sensibles al calor estan bien
dentro de los limites normales, y por otro lado, existen otras
personas (nosotros, como todo el mundo, hemos visto muchas
personas asi) que teniendo temperatura baja habitual, y mds
baja que el caso reproducido por Duke, no tienen ninguna nor-
malidad de reaccién al calor ni al esfuerzo; la sensibilidad al
frio tampoco corresponde con temperaturas altas; en sus casos
las temperaturas eran normales aproximadamente como en los
nuestros; pero la comparacién tampoco es exacta: jamdas apare-
cen alteraciones semejantes en enfermos aun altamente febriles
por el enfriamiento; en la balneoterapia de los tificos tendria-
mos un ejemplo. ¢ Por qué estos enfermos no habian de exhibir
sintomas semejantes? Por otro lado no da prueba ninguna de
la afirmacién.

Para interpretar la génesis de estos estados es preciso un
estudio més prolongado del problema, siéndonos muy importan-
tes los trabajos de Lewis y sus colaboradores, resumidos en la
interesante obra recientemente publicada por este autor. Ellos
estudiaron sobre todo

El dermografismo y la urticaria mecéanica.

Las relaciones de ciertos estados de fécil urticariacién al
roce y los estados alérgicos fué establecida ya por Strumpell,
que hablaba de la frecuente coincidencia de asma y urticaria
factitia. El dermografismo intenso es un atributo muy frecuente
de los estados alérgicos, como veremos al estudiar la fisiopato-
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logia de la piel en los alérgicos. Existe en general una hiper-
excitabilidad capilar en estos casos, con una respuesta tacil a
diferentes agentes en el sentido de una intensa dilatacién y exu-
dacién; la hiperemia de un lado y la exudacién de otro cons-
tituyen estadios sucesivos del efecto de estos excitantes. Ya
en el sujeto normal podemos determinar una raya roja sobre el
punto de la piel excitado, que corresponde a la dilatacién capi-
lar; pero esta raya roja tiene una limitacién y una duracién
determinada; en cambio, en ciertos sujetos el enrojecimiento en
los puntos de presién es mas intenso y se extiende mas: habla-
mos entonces de dermografismo positivo intenso; numerosos
estados ofrecen esta peculiaridad colateralmente en general,
siendo todos aquellos que se acompafian de una labilidad espe-
cial vegetativa, asi en los hipertiroideos, en los disovarismos,
etcétera. Muchas veces, como manifestacién local de la enfer-
medad de un 6rgano, se establece comparable en absoluto a las
zonas de Head esta hiperestesia cutdnea delimitada;’Maraﬁén ha
sefialado la importancia de la mancha roja tiroidea, y nosotros
hemos visto en los tuberculosos o en los enfermos adrticos mu-
chas veces un dermografismo mas exagerado en la zona corres-
pondiente; a otras pruebas funcionales de la vascularidad cu-
tanea responden semejantes enfermos con igual viveza que a la
exploracién mecénica; por ejemplo, a las pruebas de la papula
con agua, morfina, adrenalina, etc. En general, en los alérgicos,
segin nuestras investigaciones, se da esta manera viva, erética,
de responder la piel, como se da también cn los hipertiroideos,
en los tuberculosos, con otros sintomas de la alergia fimi-
ca, etc. (Véase también Curchsmann, Groer, Hecht, Muller,
Moog, etc.)

Puede, pues, hablarse de un “eretismo cutdneo” en ciertos
enfermos, en los que la traza dermogréfica es més intensa o du-
radera de lo normal. Pero cuando este erctismo es mdis intenso,
aun aparecen los fenémenos exudativos concomitantes con ma-
yor intensidad, dominando entonces el cardcter papuloso de la
reaccién, que puede constituir incluso pdpula muy grande, y en
dltimo extremo, una vesicula. Pare la»rar esto es preciso, o una
intensidad y preexistencia notabic ael excitante, o una hiper-
susceptibilidad a la accién mecéanica.
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Un hecho interesante, sefialado ya por Ebbecke, es la fati-
gabilidad del fenémeno; en efecto: una vez obtenida la reaccién
intensa y desaparecida ésta, si repetimos el mismo excitante, la
reaccién que se obtiene es menor, hasta llegar a no obtener nin-
guna; lo mismo ha sefialado Lewis con sus colaboradores. La
hipersensibilidad cutdnea al trauma mecdnico puede tener di-
ferentes intensidades, desde un simple dermografismo intenso
hasta la aparicién de papulas de diferente tamafio, por la pre-
sién, aunque no sea intensa. Hay en estos casos verdaderas urti-
carias y edemas angioneuréticoes por presion; algunos pacientes
se quejan de la aparicién de una urticaria en todo sitio donde
aprietan; por ejemplo, en la cintura, en el cuello, etc., que, so-
bre todo en las mujeres, es muy molesto; entre éstas tenemos
un interesante caso de urticaria y edema angioneurético que no
renunciamos a describir:

Una sefiora de un pueblo de la provincia de Toledo tuvo en un em-
barazo una urticaria intensa, continuando dicha urticaria durante todo
el embarazo para desaparecerle una vez dado a luz; en los embarazos
siguientes se ha repetido el fendmeno, viéndola nosotros en este dltimo
y hallando a la exploracién una sensibilizacién para las acciones mecani-
cas. Pero lo més interesante es que la minima presién sobre su cuerpo des-
arrolla en esta enferma un enrojecimiento pruriginoso primero y un abul-
tamiento después, que llega a tener notables proporciones; su urticaria
aparece, desde luego, en los sitios de presién; pero este edema angio-
neurdtico se amolda tan bien a la presién, que la primera vez que la
vimos llevaba én los muslos la marca de haber traido en el coche sen-
tudo a su hijo en su regazo. Es interesante hacer notar aqui que, ha-
biéndola inyectado recientemente suero antidiftérico, tuvo un tipico
chcque anafilictico que puso en grave situacién su vida, del cual salid
por un tratamiento enérgico y oportuno.

La rapidez de aparicién y desaparicién de estos fenémenos
cra muy clara en otra enferma de nuestra observacién:

Una sefiora de cincuenta y dos afios, de Madrid, que estid en climate-
rio desde estos dos ﬁﬂ'tirnos, y coincidiendo con ellos tiene unas urtica-
rias intensisimas, que al principio creyd en relacién con la toma de ma-
riscos, porque se repetian constantemente con ellos, pero que actual-
mente aparecen haga la alimentacién que haga; es muy interesante tam-
bién que en todo sitio donde se aprieta le salen, hasta el extremo de
marcarse con urticaria el brazo cuando la cogen de é€l, la cintura, etcé-
tera; a la exploracidén, encontramos una respuesta muy intensa con ex-
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tracto de pan de trigo y a las pruebas farmacolégicas anespecificas de la
piel. Todos los demés alimentos son negativos. Pero por la presién en los
brazos, o por el rascado de intensidad media, determinamos la aparicién
de tipicas papulas de urticaria rodeadas de un gran halo rojo que ra-
pidamente desaparecen.

El mecanismo de produccién de estos fenémenos ha sido in-
terpretado por Lewis y los suyos del siguiente modo: la excita-
cién traumatica liberaria en las células de la piel una substan-
cia que, actuando sobre los capilares, determinaria la dilataciéon
capilar y la exudacién. Esta substancia seria semejante a la
histamina, con la cual, segiin sabemos desde los trabajos funda-
mentales de Eustis y de Eppinger, se puede determinar urtica-
ria en la piel de los sujetos normales. La accién de la histamina,
bien estudiada sobre todo por Dale y su escuela, se acomodaria
muy bien a la indole de los fenémenos. Por no poder probar sin
embargo que sea en efecto histamina lo que se libera, Lewis llama
substancia H a este producto; la secrecién del mismo correria
a cargo, no del endotelio capilar, sino de las células epidérmicas
no cornificadas. Lewis y Grant no han podido determinar con
el liquido exudado de una de estas vesiculas reacciones iguales en
otros puntos, ni han podido demostrar alli esta substancia presu-
mida, sin duda por su pequefla concentracién. En cambio, deter-
minando el fenémeno en una zona amplia, han producido efec-
tos histaminoides en todo el organismo (hipotensién, enroje-
cimiento de la cara, y aun hipersecrecién géstrica, segtiin Kalk).

La importancia de estos estudios es considerable, sobre todo
por ser un paso mas hacia la confirmacién de que estas alergias
fisicas sean la consecuencia de la liberacién de ciertas substan-
cias por la accién del trauma sobre los tejidos; idea ya expues-
ta anteriormente por numerosos autores, entre otros, por Bay]iss,
Duval y el mismo Duke en trabajos anteriores.

»
Aplicacion de estas ideas a las otras alergias fisicas.

De la misma manera que para el caso particular de la papula
mecédnica cabe pensar, con Lewis, que se trate de la liberacién
de substancias que originan el fenémeno, podria pensarse algo
semejante en las otras alergias fisicas. En lo respectante a la
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accién del frio, recientemente Hornton y Brown han estudiado
scis casos de alergia para el frio, atendiendo a las modificacio-
nes del estado general. Sobre la piel aparecié palidez durante
la aplicacién, y luego, enrojecimiento y edema, con aumento de
calor local en las manos sometidas al enfriamiento; pero todo
csto acompafiado de caida de la presién sanguinea, aumento
brusco en la frecuencia del pulso, enrojecimiento de la cara y
tendencia al sincope, pasando todo esto entre quince y treinta
minutos. Toda esta reaccién, que los autores llaman acertada-
mente ‘“histaminoide”, seria una prueba de que por la accibén
del frio en estos sujetos alérgicos se determina la aparicién de
substancias histaminicas o similares, que producen localmente
los efectos de hiperemia y exudacién, y desde un punto de vis-
ta general, los mismos efectos de la histamina, o sea, por tanto,
resultados muy similares a los del choque anafilactico.

En un caso de urticaria de esfuerzo, Pasteur, Vallery-Radot,
Blamoutier, Carrie y Laudat observaron que el esfuerzo no so-
lamente se acompafiaba de urticaria, sino de un verdadero cho-
que intenso, teniendo este hallazgo una semejante significacién.
En el capitulo de urticaria estudiamos estos hechos con mayor
detalle.

Si esto es asi, debemos pensar en que los productos todos de
la fatiga muscular tienen una accién secundaria sobre el resto
del organismo, cuyos detalles, no por poco conocidos actualmen-
te, son menos interesantes; entre ellos se encontrarian quiza las
substancias histaminoides; pero es muy verosimil que no sean
las finicas; por nuestra parte, hemos prestado Sédnchez Cuenca
y yo atencién al acido lactico. En sujetos poco aptos para es-
fuerzos musculares, con fatigabilidad fécil y fenémenos genera-
les intensos como consecuencia del esfuerzo, hemos hallado un
defecto en la resintesis del 4cido lactico, verdadera “miastenia
minor”, que describiamos en otro trabajo. Pero en un enfermo
que antes hemos mencionado, sensible al frio y al esfuerzo, pu-
dimos hacer observaciones interesantes a este respecto:

Sujeto E. C. que estuvo en una charca una tarde y después tuvo algiin
acceso febril de tipo francamente paliidico, que desaparecié todo con
quinina, y aunque no ha vuelto a tener ningin acceso febril, le ha sa-
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lido un bulto en el hipocondrio izquierdo; desde entonces todas las
mafianas este invierno tiene, al sacar los brazos de la cama, urticaria
intensisima, limitada a la porcién expuesta; tiene a la exploracién una
esplenomegalia paltidica sin fiebre ni por provocacién. Desde el punto
de vista de su urticaria, que es lo que interesa ahora, ésta se le puede
determinar siempre teniéndole los brazos abrigados y exponiéndoselos
al aire ambiente; también se le desarrolla si se le hace efectuar un es-
fuerzo en el ergbgrafo, y esto aunque tenga los brazos abrigados, no
limitdndose entonces a éstos, sino siendo més general. Por el enfria-
miento en hielo, hacemos aparecer la urticaria, que, en cambio, no le
desaparece por la aplicacién de calor; si la exposicién de los brazos, en
lugar de hacerla con éstos hacia abajo, se efectia poniéndolos en alto,
la urticaria no aparece; no hallamos en la exploracién ningin otro dato;
las cutirreacciones a diferentes alergenos son negativas, incluso a un
extracto de bazo; con la urticaria aparece eosinofilia constantemente,
y por capilaroscopia, una gran dilatacién de los capilares. Para esta-
blecer la relacién entre el efecto del esfuerzo y la utilizacién del lac-
tico, se hacen las determinaciones segfin nuestra costumbre, encontran-
do estas cifras: 13-39-22, lo cual supone una hiperlactacidemia de
esfuerzo y un retardo de recuperacién; la accién del frio eleva la lac-
tacidemia desde 14 a 25; entonces observamos que basta la ligadura
del antebrazo para determinarle una urticaria intensa al tiempo que
se eleva la cifra del lactico en la sangre. La inyeccién de una solucién
de lactato sédico produce una intensisima urticaria acompafiada de in-
tensas molestias de estado general.

Este caso interesantisimo demuestra que el 4dcido lactico re-
sultante de la actividad muscular puede dar lugar a estos fend-
menos de alergia para el esfuerzo.

En resumen, el mecanismo de las alergias fisicas deja adn
mucho por conocer; pero deben tenerse presentes las siguientes
posibilidades de génesis:

a) La accién del agente fisico es mis intensa que en el nor-
mal, por la existencia en el alérgico de substancias que sensibi-
lizan al organismo: tal es el caso de sensibilidad para la luz
solar, donde las substancias fotoaceptoras, aumentadas en la san-
gre y tejidos de estos sujetos, producen su hiperestesia.

b) El trauma fisico determina la produccién de substancias
histaminoides por ciertas células del organismo que originan
los fenémenos locales y generales: caso del dermografismo in-
tenso (urticaria factitia), de la sensibilidad a la presién, y en
parte de la sensibilidad al frio y al esfuerzo.
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¢) Segiln nosotros hemos visto en el citado caso, entre las
otras substancias de la fatiga muscular, el 4cido lactico podria
explicar los fenémenos; la sensibilidad al esfuerzo, y en ocasio-
nes a los cambios de temperatura, no seria sino sensibilidad a
las substancias de fatiga, como lo demuestra el hecho de poderse
reproducir por el éxtasis simplemente.

Queda atn una posibilidad sobre la que hemos insistido: en
los animales sensibilizados el desencadenamiento del choque,
una vez facilitada esta via de efeccién, puede lograrse no sola-
mente con el sensibilizante especifico, sino también por otras
vias, y entre ellas, por via fisica. Esta misma suposicién sus-
tenté Widal con sus colaboradores, pudiendo desencadenar por
el frio el schock originado por sensibilizacién a otras substan-
cias; asi hemos visto en algunos de los casos citados por nos-
otros una sensibilizacién a un alimento, etc., sobre cuya base
acaecié la sensibilidad al frio. Rowe ha sostenido recientemente
que explorando finamente a algunos de estos enfermos sensi-
bles al frio, con sus dietas de exclusién, hallé una sensibiliza-
cién alimenticia. La negatividad en semejantes casos de las cu-
tirreacciones no es demostrativa en absoluto, pues con las die-
tas de exclusién ha demostrado este autor, segin se dijo, que
muchas sensibilizaciones que pasan desconocidas por no dar
cutirreaccién positiva, se demuestran con estas dietas. La im-
portancia de tener presente esta sensibilizacién quimica primi-
tiva, que prepara la ulterior alergia para un agente fisico en el
sentido que defendiamos nosotros en anteriores publicaciones,
es notable, porque es la via Gnica de mejorar a estos enfermos.

No olvidemos tampoco que en éste como en todo estado
alérgico tiene una importancia fundamental el estado del sis-
tema vegetativo; muchas veces la irritabilidad cutanea no es
otra cosa que expresion de un disturbio endocrino (hipertiroi-
dismo, estado disovérico, etc.).

Ante un caso de alergia fisica deberemos, por tanto, inves-
tigar, primero, las circunstancias de aparicién; en seguida, si
hay alguna sensibilizacién alimenticia o algln alergeno de otra
naturaleza, y atender a la total personalidad del enfermo en el
sentido endocrino-vegetativo. En cuanto al tratamiento de es-
tas alergias, no corresponde ahora su estudio.

21
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Alergias mecanicas que imitan alergias quimicas.

Para terminar este capitulo vamos a referirnos a las recien-
tes investigaciones de Urbach y Steiner, acerca de la sensibili-
dad cutanea para los granos de cebada. A raiz de un caso con
una dermatosis, que se repetia siempre cuando tenia que mane-
jar este cereal, para desaparecer al dejar su contacto, y que
habria podido tomarse como una sensibilizacién a substancias
del grano, estos autores han propuesto una interpretacién in-
teresante. Estos enfermos, que no dan reaccién de sensibilidad
a los extractos del grano, no serian sensibles en realidad a las
substancias quimicas contenidas; la sensibilidad seria simple-
mente para la accién mecdnica de los finos pelitos (tricomas)
existentes en el mismo y no contenidos, en cambio, en otros
granos. Con productos artificiales que imitan estos tricomas
desarrollan estos autores fenémenos semejantes a los del grano.
Lo que seria preciso demostrar en estos casos es si, en efecto,
la reaccién tiene un tipo alérgico o no. Pero es un asunto inte-
resante que precisa ulterior atencién.



B) CLINICA GENERAL Y DIAGNOSTICO
DE LAS ENFERMEDADES ALERGICAS

CAPITULO XV

Sintomatologia general de los estados alérgicos.—Estigmas cu-
racteristicos de las alergias.—Condiciones de aparicién.—La
eosinofilia y otros signos heméticos.—Alteraciones quimicas
de 1a sangre y metabolismo en la alergia—E] equilibrio 4cido-
base.—Las pruebas vegetativas.—EI psiquismo.—Importancia
diagnéstica de estos estigmas.

Los estados alérgicos, cuya significacién y cuya génesis ha
sido estudiada en los capitulos anteriores, tienen una diversa
modalidad clinica, segiin la localizacién principal de la tenden-
cia (respiratoria, cutdnea, digestiva, etc.); pero aparte de estas
diferencias fundamentales de uno a otro caso, por ejemplo en-
tre el asma y la urticaria, hay una serie de rasgos generales
que se manifiestan en clinica como sintomas comunes a estos
estados, cuya comunidad es justamente uno de los hechos que
ha permitido su agrupacién y conocer la misma patogenia de
unos y otros. Por esto, antes de estudiar la sintomatolo-
gia de cada una de las enfermedades alérgicas, parece necesa-
rio hacer un estudio de dichos sintomas comunes.

Por otra parte, muchas de las enfermedades que agrupamos
en este libro como alérgicas, aunque sean tales en un gran ni-
mero de casos, pueden a veces obedecer a otros mecanismos
de produccidn, y es preciso ante semejantes casos no solamente
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hacer el diagnéstico de la enfermedad, sino también reconocer
su naturaleza alérgica, y para ello es necesario que sepamos
diagnosticar la alergia por si, lo cual sb6lo haremos conocidos
que sean una serie de estigmas clinicos que caracterizan a todo
enfermo alérgico. En lo respectante a modalidad reaccional en
general, ya hemos dicho que estos estados tienen de comdn,
cualquiera que sea su localizacién, o sea el “6rgano de choque”,
la aparicién paroxistica del trastorno y la existencia de fené-
menos vasculares con hiperpermeabilidad capilar (edema), y
la respuesta de las fibras musculares lisas con reaccién espasti-
ca. Por esto, cuando Bolten propone llamar “paroxismos exu-
dativos” a todas estas afecciones, reconoce dos caracteristicas
principales que los ligan; un coriza espastico, un edema angio-
neurédtico, una urticaria, tienen ambos caracteres de comin. Con
todo, es necesario sefialar que el caricter paroxistico de tales
estados no siempre aparece en clinica igualmente claro. El co-
riza, el asma, la urticaria, el edema de Quincke, la jaqueca, pue-
den tener este caridcter, y de hecho lo tienen casi siempre; pero
Gltimamente se ha averiguado que muchos fenémenos que son
desde luego alérgicos, pierden este cardcter de paroxismos y
alcanzan una situacién de torpidez en su curso clinico, que ha
hecho durante mucho tiempo mirarles fuera de la alergia; asi
es el caso, por ejemplo, de muchos eczemas de naturaleza clara-
mente alérgica, y que clinicamente no se diferencian de otros
tipos de eczema; asi ocurre con las enteritis anafildcticas o alér-
gicas, que no siempre tienen ese curso agudo con pronta des-
aparicién en relacién con el ingreso del alergeno, sino que mu-
thas veces adoptan el tipo de una enteritis o colitis cualquiers,
sin que haya otro medio que una exploracién profunda y dete-
nida del caso para averiguar el mecanismo alérgico que las
engendra.

En cuanto al fenémeno exudativo, realmente es un caricter
que no falta en los estados alérgicos, si bien su intensidad sea
variable; para Coca es el edema local en el 6rgano de choque
el caracter fundamental de estos estados. Si esto es cierto, lo que
no se puede aceptar es que todos los demés fenémenos de los
alérgicos sean derivados de éste; ya dimos anteriormente razo-
nes por las cuales se comprende que el espasmo muscular liso
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es un caricter esencial de la respuesta cuando el 6rgano dc
choque es uno que contiene esta musculatura, y alli vimos qu¢
existian pruebas indudables de la independencia de esta rcs-
puesta, y su constancia no solamente en el asma, sino también,
por ejemplo, en las respuestas alérgicas del aparato digestivo,
etcétera. In vitro como in vivo existen numerosas pruebas de ello.

A estos fenémenos fisiopatolégicos esenciales de las enfer-
medades alérgicas se unen, desde un punto de vista clinico, sin-
tomas que las caracterizan. Es verdad que tanto el edema local
como el espasmo, no solamente por via alérgica pueden deter-
minarse; lo demuestra el caso de una colitis no alérgica que
también comprende ambos elementos, o de una urticaria por
intoxicacién por los pescados que, aun no siendo alérgica, es
paroxistica y exudativa; de aqui que si los mencionados son
indicios de la posible naturaleza alérgica de un trastorno clini-
co, antes de afirmarlo exceptuando otras posibles causas, es ne-
cesario revisar si el sujeto es o no un alérgico, es decir, si tiene
lo que podemos llamar

Estigmas de la alergia.

Rackemann, en un reciente trabajo de conjunto, establece
como caracteres comunes de las alergias los siguientes:

1) EI tipo de la enfermedad.—En efecto, sospechamos desde el
primer momento la alergia, cuando el sujeto viene a consultarnos por
un asma, una urticaria, etc., y no lo sospechamos cuando se queja de
trastornos que no suelen ser de origen alérgico.

2) La coincidencia con otro estado alérgico—Ante un sujeto con
urticaria, v. gr., que simultdneamente tiene un coriza espastico o un
asma, es mas verosimil, desde el primer momento, que aquella urticaria
sea alérgica.

3) La historia familiar—Ya hemos dicho anteriormente la gran im-
portancia que tiene la existencia de antecedentes hereditarios de alguna
de estas enfermedades; de todas formas, asimismo dejamos sentado en-
tonces que esto no es indispensable.

4) Los datos de las cutirreacciones—Su alto valor es innegable:
es necesario hacer el examen funcional de la piel en lo respectante
tanto a la sensibilidad especifica para los alergenos diferentes como en
vivacidad, en general, de respuestas, por existir interesantes estigmas
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cutdneos de la alergia, como veremos. Pero también veremos que no
bastan a veces las cutirreacciones, sino que es preciso emplear los mé~
todos de exclusién en algunos casos.

5) Eosinofilia—A continuacién la estudiamos. La eosinofilia, si fal-
ta, no tiene valor patognoménico; en los estados alérgicos hay épocas en
las que la cifra de eosinéfilos puede ser normal; ahora bien, en un es-
tado posiblemente alérgico, la existencia de eosinofilia decide mucho en
sentido positivo.

En el esquema de Rackemann estaban incluidas las condi-
ciones principales de la alergia; pero existen otros datos que
complementan el diagnéstico; a continuacién vamos nosotros
a estudiar sucesivamente éstos, entre los que, seglin nosotros,
debe separarse: 1) las condiciones etiolégicas de aparicion;
2) la eosinofilia; 3) otras alteraciones de la quimica de la san-
gre y metabolismo; 4) el estado del sistema nervioso vegetati-
vo; 5) el psiquismo; 6) el estado funcional de la piel y sus
pruebas diagnodsticas, especificas y anespecificas; 7) los restan-
tes medios diagnésticos que podemos llamar de eliminacién.

1.—Condiciones etiologicas de aparicién de las alergias.

Los estados alérgicos en general, ofrecen poca diferencia de
frecuencia con respecto al sexo, puede decirse que a ambos afec-
tan con semejante frecuencia; sin embargo, dado el papel favo-
reciente de ciertos disturbios endocrinos para la aparicién de
estos estados, o la revelacién clinica de su estado larvado, es
16gico que en la mujer se hallen algo mds a menudo, sobre
todo ciertos de ellos, las manifestaciones cutdneas principal-
mente. En lo tocante a la edad de aparicién, ésta es depen-
diente de muchas circunstancias. Estados alérgicos de todas
formas pueden aparecer en cualquier edad; pero es evidente que
en las edades avanzadas se hacen con menor frecuencia; la ma-
xima frecuencia parece estar en primer término en las edades
entre los diez y los veinticinco afios y en los primeros afios de
la vida; su frecuencia va disminuyendo sucesivamente a medi-
da que el sujeto envejece, experimentando un pequefio ascenso
temporal en la mujer en las edades de climaterio. La causa es
légica: en primer término, ya sabemos que la herencia tiene
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una importancia notable en la disposicién alérgica, y es lo més
natural que esta tendencia hereditaria halle ocasién de revelarse
antes en vez de seguir larvada para aparecer en épocas més
avanzadas; la probabilidad va, pues, por este lado a la aparicién
precoz; Cooke y Spain han averiguado, ademas, que hay en la
herencia un factor de transmisién de la época de aparicién, punto
sustentado por Coca también, siendo la mayor confluencia de
factores positivos, mayor carga hereditaria, el principal deter-
minante de la aparicién precoz; entre los casos estudiados por
dichos autores, aquellos que tenfan herencia bilateral aparecian
casi todos antes de los diez afios, siendo mayor el procento de
los que s6lo mdas tardiamente manifiestan su diatesis, entre los
que s6lo tienen herencia monolateral. Otra causa determinante
de la edad de aparicién es la profesién y género de vida del
sujeto, porque segiin ambas cosas la exposicién serd mayor o
menor; supongamos, en efecto, dos sujetos predispuestos, de
ellos uno trabajando en un molino o teniendo constante contacto
con ganados, cuadras, etc., y en cambio el otro haciendo una
vida intelectual, menos expuesto a medios con abundantes aler-
genos; es natural que aparezca en el primero mdas precozmente.
Por esto mismo es légico que la frecuencia siga siendo mayor
en las edades en que se decide el género de vida del sujeto que
en aquellas en que la actividad va disminuyendo. Piness y Miller
han estudiado la época de aparicién de las polinosis en una co-
munidad minera, que han podido estudiar en conjunto, demos-
trandose siempre que el mayor procento es de aparicién precoz,
siendo pocos los que s6lo después de mucho tiempo de estar en
contacto con la fuente de alergenos, comienzan a tener sintomas.
Esta misma conclusién en lo respectante a edades de apari-
cién se deduce de mis alérgicos. Aunque no pudiendo afirmar
nada por lo que respecta a la infancia, en cambio entre los en-
fermos nuestros hay una maxima frecuencia como hemos di-
cho, entre quince y veinticinco afios.

En lo tocante a diferencia de raza importan poco; en reali-
dad, todos los de la raza blanca parecen igualmente predispues-
tos; en cambio, Coca, Duebert y Menger han sefialado su gran
rareza entre los indios, como Rackemann entre los negros.

Por lo que respecta a la frecuencia con que en clinica se dan
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en estos estados familiarmente como consecuencia de influjos
hereditarios, y a la mayor frecuencia en determinadas profe-
siones y lugares, se deduce del estudio que hicimos de los di-
ferentes alergenos en las paginas anteriores, y no es preciso
insistir sobre ello, bastando tenerlo presente porque acentdian
la sospecha en cada caso particular de la génesis alérgica; un
padecimiento respiratorio, por ejemplo, en un molinero, o un
coriza periédico en persona que vive en el campo en una zona
rica en polen, o una urticaria en un hijo de asmatico, etc., etc.,
hacen presumir el origen alérgico de los trastornos.

2.—La eosinofilia.

Uno de los sintomas comunes a todos los estados alérgicos
que mas importancia practica revisten es éste. La eosinofilia es
una reacciéon hemditica comiin a la penetracién de proteinas ex-
traflas en el organismo y aparece en los estados alérgicos en
general, como también en la anafilaxia experimental.

Los fundamentales trabajos de numerosos autores (Schlecht
y Schittenhelm, Staubli, etc.) asi lo probaron desde el primer
momento. Desde un punto de vista clinico nos ha orientado
sobre su importancia la demostracién por Muller de su frecuen-
cia en el asma, de Schittenhelm y Schlecht en numerosos es-
tados afines, de Neubauer y Staubli en las llamadas enteritis ana-
filacticas, Strubell y Steigert en las conjuntivitis primaverales,
y la demostracién de estados constitucionales con reacciones
peculiares, comprendiendo enfermedades semejantes a las que
estudiamos como alérgicas, teniendo todas el sintoma comin
de la eosinofilia a veces muy elevada, y comprendidas con el
dictado comiin de “dijtesis eosinéfila” (Staubli, Klinkert, Czer-
ny, etc.). Los ulteriores trabajos han permitido hacer nueva
luz sobre su importancia, su génesis, sus oscilaciones, etc., re-
conociéndose hoy la importancia de este sintoma por todos los
que se han ocupado del asunto (Gansslen, Rackemann, Besancon
y De Jong, Pasteur Vallery-Radot, Blamoutier, Jiménez Diaz,
Claude y Giroud, Naegeli, M4s y Magro, Jiménez Astia, Tyler
Brown, Kammerer, Mayr y Moncorps, Schwenckebecher, etcéte-
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ra, etc.). Huber y Koessler afirman su constancia hasta el extremo
de considerar que sirven para definir la naturaleza alérgica o no
de un determinado proceso clinico, y Besancon y Bernard creen
que deben incluirse los casos con eosinofilia y los que no la pre-
senten aunque sus caracteres clinicos sean semejantes. Por nues-
tra parte, en un trabajo publicado hace ya varios afios, ddbamos
una notable importancia a la eosinofilia en estos estados, consi-
derando esto como un caricter comin fundamental a todas las
enfermedades que actualmente llamamos alérgicas; a pesar de
esto, como veremos a continuacién, las oscilaciones que su cuan-
tia sufre en la practica, hace necesario un estudio detallado, por-
que simplemente por la falta accidental de eosinofilia no puede
dejar de considerarse alérgico un proceso clinico. Exponiendo, en
resumen, ya de primera intencién el resultado de nuestra expe-
riencia en un total muy alto de enfermos alérgicos, y siendo
constante en nuestra exploracién de estos enfermos la férmula
leucocitaria, encontramos en general una tendencia a cifras altas
de eosinéfilos en la sangre, cuya eosinofilia existe siempre si
observamos al enfermo en plenas manifestaciones clinicas, pero
pudiendo desaparecer en absoluto fuera de sus momentos agu-
dos, cuando no estan en contacto con el alergeno; los casos de
procesos ciertamente alérgicos, con su alergeno averiguado, en
los que no hallamos eosinofilia, son miultiples; ahora bien, cuan-
do estos enfermos son estudiados ulteriormente, se ve constan-
temente la eosinofilia aparecer al encontrarse en pleno paro-
xismo. Semejante es también la opinién de otros autores (Storm
v. Leeuwen y Noekerk, Pasteur, Vallery-Radot, Claude, Blamou-
tier y Giroud, Tyler Brown, etc., etc.).

¢Cudl es el mecanismo de produccién de la eosinofilia? Ya
hemos dicho antes que es un caricter del estado anafilactico,
y mas en general de la penetracién parenteral de albliminas ex-
traflas; sin embargo, algunos autores han supuesto que no sea
directamente ésta, sino la hipertonia vagal que suele acompa-
flarlas, la causa de la elevacién de la cifra de leucocitos eosi-
néfilos. En el cuadro de la vagotonia, descrito por Eppinger y
Hess, la esosinofilia entra como uno de los sintomas principa-
les; y ha sido principalmente Falta el que ha sostenido que es
directamente el hipertono vagal el que la determinaria, fundado
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en que la inyeccién de pilocarpina aumentaria la cifra de eosing-
filos, en tanto que la adrenalina la haria descender (Bertelli y
Falta, Higier, etc.). Las investigaciones de Schlecht y Schwenk-
ker, dirigidas en el mismo sentido, dieron, sin embargo, dife-
rentes resultados; la inyeccién de pilocarpina no produciria eosi-
nofilia alguna, y lo mismo expone como resultado de las suyas
Blok en su tesis doctoral.

Existen, en cambio, numerosos datos demostrativos de que
la anafilaxia provoca una reaccién eosinéfila local y general.
Las investigaciones sistemdaticas de Schittenhelm y de Schlecht
asi lo han probado. En el cobaya sensibilizado la inyeccién des-
encadenante produce un aumento de la eosinofilia sanguinea, y
ademas en la autopsia se halla un aciimulo peribronquial intenso
de células eosinédfilas. En el exudado peritoneal obtenido en
animales a los que se les sensibilizé primero y se les desencade-
né el choque se hallan también eosinéfilos en abundancia
(Mosckowitz, Kahn, etc.). Mas y Magro ha efectuado una serie
de investigaciones muy notables y numerosas acerca de este
problema, confirmando los hallazgos anteriores y demostrando
la estrecha relacién entre la eosinofilia y la penetracién de las
albiminas heterélogas.

Una prueba es, por ultimo, el hecho de hallarse un infiltrado
eosinéfilo también en las autopsias de los sujetos muertos de
asma bronquial, como luego veremos; la reaccién eosinéfila de la
enfermedad del suero, y la provocacién de eosinofilia en la pro-
teinterapia, segiin nosotros hemos visto y Spangler sefiala cons-
tantemente, al extremo de dar el indice eosinéfilo como buena
guia en el tratamiento proteinterdpico anespecifico. La eosino-
filia de las parasitosis seria simplemente un indicio de la pene-
tracién de sus albliminas. Es dudoso si a los eosinéfilos cabe di-
rectamente una funcién defensiva frente a la proteina extrafia
como, por ejemplo, quiere Mosckowitz, o mas bien se trata sim-
plemente de un tactismo especial de los productos resultantes de
su accién. De uno u otro modo, lo esencial es que la eosinofilia
es un sintoma de dicha penetracién y, por consiguiente, de los
estados alérgicos.

Frente a algunos autores que hallan la eosinofilia constan-
temente en estos estados, como, por ejemplo, Besancon y Ber-
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nard que dicen que fué superior a 4 por 100 en todos los casos
explorados, Rackemann, etc., debe sostenerse que esta cifra su-
fre oscilaciones en relacién con el momento de observacién. Iin
pleno choque es constante su existencia (asi en el estado asma-
tico en los enfermos de polinosis en la época de contacto cn
el sensible al polvo de su casa viviendo en ella, en un caso dc
urticaria en pleno brote, etc.) y tiene un valor fundamental;
pero la intensidad de ella no es un exponente de la del proceso
alérgico; puede en un caso de alergia respiratoria poco intensa
exhibir, en efecto, una notable eosinofilia, y al contrario.

Se ha investigado por diferentes autores si el comporta-
miento en pleno choque es constante, y se ha estudiado en tiem-
pos poco distantes la evolucién de la cuantia de eosindfilos en la
sangre, puesto el sujeto en presencia del antigeno. Por nuestra
parte hemos observado que la cifra de eosinéfilos se eleva siem-
pre en estas condiciones y desde el primer momento. Claude
ha investigado también en este sentido, hallando igualmente una
elevacién desde el primer momento, que va cediendo ulterior-
mente. Nosotros ésta la hemos apreciado, tanto en los casos de
alergia quimica como en los de sensibilidad fisica, por ejem-
plo, al frio; en tales personas hemos visto, como también sefia-
la Curchsmann, una elevacién desde el primer momento acompa-
fiando a la leucopenia. El choque se acompafia de una reaccién
local en el 6rgano de respuesta; por ejemplo, en los asmdticos
puestos en contacto con el alergeno, la eosinofilia sanguinea va
unida a un actimulo eosinéfilo peribronquial y a la exudacién de
liquido que contiene eosindfilos en abundancia a la luz bron-
quial; de aqui que la demostracion de la eosinofilia de los exu-
dados tenga un notable valor; en el caso del asma, la eosinofilia
del esputo veremos que es un dato muy interesante, al que hace
ya muchos afios dedicaron pacientes estudios Besancon y De
Jong. Sin embargo, este acimulo de eosinéfilos en el 6rgano de
choque no es debido a una fijacién de estas células en aquel sitio,
sino de una movilizacién de las existentes en la medula 6sea.
Se ha hablado por varios autores de una eosinopenia sanguinea
en los primeros momentos del choque, que seria atribuible a la
fijacién de estas células en el foco de respuesta. Neubauer y
Staubli la seflalaron en el caso de la enteritis anafilictica, y
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Heinicke y Deutschmann para el asma (Kammerer, etc.). Nos-
otros no la hemos visto (1) y otros autores tampoco la sefialan
(Pasteur Vallery-Radot, Blamoutier, Claude, Gired). De todas
formas, aunque exista a veces esa breve fase previa, lo esen-
cial es que en estado de actividad de la alergia la eosinofilia es
un caricter existente, salvo raras excepciones.

Fuera del acceso, en cambio, muchos autores niegan su fre-
cuencia (Burrage, v. Leeuwen y Niekerk, etc.). Pasteur Valle-
ry-Radot y sus colaboradores vieron en cincuenta y un casos es-
tudiados un 78 por 100 con eosinofilia solamente en el estado de
choque, y un 22 por 100 nada mas que fuera del mismo conser-
vaban la elevacién eosinéfila. S. s. Leeuwen y Niekerk ven des-
aparecer la eosinofilia en los enfermos separados del alergeno
para reaparecer con el contacto. Nosotros hemos visto algo se-
mejante, pero existiendo, sin embargo, muchos casos en que
fuera del acceso la eosinofilia sanguinea es declaradamente su-
perior a la normal (sobre 4 por 100) o de tendencia alta (3 a
4 por 100).

En resumen: la eosinofilia sanguinea es un dato muy impor-
tante en el diagnéstico de los estados alérgicos, debiéndose tener
presente que es casi constante cuando el sujeto se halla en es-
tado de actividad de sus manifestaciones, pero existiendo sélo
en algunos casos fuera de la misma; un hallazgo positivo, aun
en esta situacién, tiene mucho valor; un hallazgo negativo, en
cambio, nada dice, y observaciones posteriores pueden demos-
trarla. De todas formas, a seguida de una reaccién positiva en
las pruebas dérmicas, es lo mas frecuente que exista eosinofilia
en estos casos, por lo cual aconsejamos hacer la extraccién a
los quince o veinte minutos después de hacer las cutirreacciones.

Como hemos hecho sistemdticamente el estudio de la fér-
mula leucocitaria de los enfermos alérgicos, hemos podido obser-
var que la eosinofilia es el Unico dato constante; en lo restante,
lo mas frecuente es una férmula con linfo y monocitosis, como

(1) Coincidiendo con la correccién de estas pruebas hemos hallado
un descenso de eosindfilos marcadisimo en una enferma sensible a las
plumas parasitadas de su almohada al pro~ocarla un acceso por inha-
lacién.
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también ha observado Henrion, pero sin absoluta constancia;
la cifra total de leucocitos se diferencia poco de la normal, siendo
en pleno estado de choque mas frecuente baja. Widal y sus cola-
boradores, asi como Lermoyez en su tesis confirma, daban
gran valor a la reaccién hemoclésica, y entre ésta fundamental-
mente al dato de leucopenia, que bastaria, segtin ellos, para defi-
nirla. Por la escuela de Widal, antes de explorarse sistemdti-
camente las sensibilizaciones por la cutirreaccién, se hacia la
prueba hemoclasica enfrente del alergeno sospechado; el proce-
dimiento es, desde luego, de més tiempo y menor fidelidad,
siendo, ademas, de notar que no es absolutamente constante;
para que pudiera evalyarse bien deberia tenerse presente la
existencia normal de variaciones en la cifra leucocitaria, varia-
ciones constantes de bastante amplitud que demostraron Jimé-
nez Diaz y Espejo y G. de Avellaneda con el nombre de “curva
de las leucovariaciones”, habiendo sido también seflaladas des-
pués por FIl. Sabin y por Glaser. En los sujetos alérgicos nos-
otros hemos hallado una acentuacién de este descenso y ascen-
so, es decir, una mayor amplitud, siendo lo mds frecuente que
en presencia del antigeno la curva quede fija cierto tiempo en
posicién baja. Miiller y Petersen han sefialado el mismo efecto
por la inyeccién intradérmica de proteinas. Es, sin embargo, la
investigacién de las leucovariaciones y las modificaciones fren-
te al antigeno (fijacién baja o hemocldsica de Widal) un proce-
dimiento poco préctico de exploracién y un dato poco fiel.

Modificaciones quimicas de la sangre.

De todas ellas, las que interesan en primer lugar son las que
son exponente de alteraciones en el equilibrio metabélico po-
tasio y calcio.

Por el hecho de ser estos iones antagonistas expresién del
estado vegetativo del sujeto, segln las investigaciones de Kraus
y Zondek, confirmadas por numerosos investigadores posterio-
res en sus lineas esenciales, los estudios de quimica sanguinea
en los alérgicos, y mas especialmente en el caso particular del
asma, se han dirigido especialmente en este sentido. Segiun el
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esquema de los factores vegetativos de dichos autores, el efecto
del calcio es superponible al de la excitacién simpdtica, y el del
potasio al de la vagal, correspondiéndose asimismo los cambios
en el equilibrio 4cido-base con el de ambos iones, de forma que
un aumento de iones (acidificacién actual) equivaldria a un au-
mento de calcio (Rona Takahashi) y, por tanto, de predominio
simpdtico; en tanto que serian superponibles los efectos de la
alcalosis, aumento de potasio o hipervagotonia. Los mismos ex-
citantes provocan un resultado desigual, segiin el estado en cada
caso de los restantes factores; la accién de un firmaco vegeta-
totropo puede invertirse cambiando la relacién calcio: potasio
de los tejidos (Sollmén), y lo mismo alterando el equilibrio aci-
do-base; un ejemplo que interesa aqui mas inmediatamente es la
observacién de Tiefensee, que observa que el efecto broncocons-
trictor de la excitacién del vago no aparece en los animales
acidificando previamente su medio interno.

Siendo un estado vagoténico el asma y procesos alérgicos
en general, era de esperar un descenso de la cifra de calcio en
la sangre, lo cual contribuiria ademdas a explicar los buenos re-
sultados en estos estados de la calciterapia. Numerosas inves-
tigaciones se han encargado de confirmarlo. En el choque ano-
filactico experimental hallaron Zuntz y La Barre un descenso de
la cifra de calcio, y Schittenhelm un descenso del calcio acom-
pafiado de una elevacién del potasio contenido en la sangre.
Estos datos fundamentales de investigacién experimental se
confirman en la clinica de los estados alérgicos, habiéndose
explorado principalmente el asma, la fiebre de heno, la urti-
caria y algunas otras dermopatias, edema angioneurético, etc.

En los estados alérgicos la impresién es casi constante en
el sentido de un descenso de la calcemia (Rosembloom, Prei-
ser, Kylin, Billigheimer, Leicher, Pottenger, Brown y Hunter,
Novak y Hollender, Sonnenschein y Pearlmann, etc., etc.).

Solamente Glaser considera lo tipico de estos estados la exis-
tencia de amplias oscilaciones, y Brednow halla algunos casos
con cifras francamente bajas y en otros casos normales. Con el
objeto de averiguar el mecanismo de esta hipocalcemia intere-
san los estudios metabdlicos totales del calcio o las curvas de
utilizacién.
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Tanto Preiser como Rosembloom han hallado un aumento
de la eliminacién por la orina en estos estados, a la cual ca-
bria achacar el defecto del mismo en la sangre. El estudio de
las curvas de eliminacién del calcio después de su administra-
cién por la boca o en inyeccién y haciendo extracciones de
tiempo en tiempo, es muy interesante. Glaser se ha referido a
oscilaciones mds amplias de lo normal, correspondiendo a la
labilidad vegetativa de estos casos. Kylin ha encontrado que la
rapidez de eliminacién del calcio administrado, a juzgar por
las curvas, estd muy acelerada en los asmaticos. Brednow, en
una investigacién en serie del problema, declara haber hallado
comportamientos variables; en una serie de asmaticos la elimi-
nacién se hizo muy rdpidamente, al paso que en otros la curva
de la calcemia provocada tenia un aspecto normal préxima-
mente.

La comparacién de las cifras de calcio con las de potasio,
que son, en realidad, lo mas interesante, ha permitido averiguar
constantemente un desequilibrio en el sentido de dominacién
potésica; la kalihemia estaria aumentada en tanto descendia la
calcemia (Preiser, Genkin y Owtschinski, Kylin); este tltimo
autor halla por comparacién a la cifra de 2, que viene a ser el
cociente normal K/Ca, en los asmaticos, cifras de 2,47 por tér-
mino medio.

La significacién de estas alteraciones de los asméiticos es di-
ficil de establecer actualmente con seguridad absoluta; parece,
desde luego, haber una tendencia a la pérdida de calcio por la
orina, segin hemos visto, y la sangre se desprende rapidamente
de la sobrecarga célcica, el desequilibrio idénico es el que co-
rresponde a un predominio del tono vagal; pero, ¢qué es lo
primitivo en estos enfermos, la vagotonia o el desequilibrio
i6énico? Algunos (por ejemplo, Kylin, Bauer, etc.) han supues-
to la existencia de un componente paratiroideo en estos esta-
dos; pero desde el momento que en el choque anafilictico del
cobaya, tanto la hipocalcemia (Zuntz y La Barre), como la des-
viacién del cociente K/Ca, se ha observado, no hay necesidad
de echar mano de otro componente. Es de presumir, por consi-
guiente, que el estado alérgico supone una desviacién del equi-
librio vegetativo en el sentido de predominio parasimpético,
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marcindose éste en todos los factores de la bateria vegetativa
de Kraus y Zondek; representando en esquema estos dos sis-
temas antagonistas se equivalen de la siguiente forma:

Sistema parasimpdtico. Sistema simpdético.
Nervios.......... Sistema nervioso parasimpético... Idem simpatico-
Iones............. Potasio......cooviiiiiii Calcio.
Acido-base...... OH (alcalosis).e.c.ovviiniineiniiiinne.. H (acidosis).

es, por tanto, de esperar una derivacién de todo el sistema con
predominio del tono neural, pero con las alteraciones iénicas
equivalentes; la alteracién del cociente K/Ca seria, pues, en los
alérgicos una expresién del vagotono dominante, y, como €1, debe
tenerse como secundario a la sensibilizacién, sin que parezca
preciso echar mano de otros factores. De todas formas, una alte-
racién provocada por otra via de este cociente debe repercutir
sobre la intensidad de las manifestaciones. Si por algiin modo
aumentamos la calcemia, habremos modificado el estado humo-
ral en el sentido de disminuir la labilidad de respuesta, aunque
el sujeto persista sensible. Si por una causa cualquiera (tras-
torno endocrino sumado) la desviacién del cociente se hace mas
intensa, las respuestas serdn mdis manifiestas; asi podria darse
el caso de que un estado alérgico equilibrado se hiciera clini-
camente patente.

De otros iones Preiser ha hablado de un aumento de elimi-
nacién del sodio, y Veil ha hecho un estudio muy interesante
de las eliminaciones urinarias en los diferentes momentos de
los asmaticos, que interpreta en el sentido de una alteracién en
el equilibrio 4cido-base. Segin este autor, en el momento del
ataque de asma aparece un aumento en la eliminacién de acidos
por la orina y un descenso notable de la eliminacién de &4lcalis,
siendo, por tanto, el fésforo de la orina mdas bajo (reaccién
actual mds 4cida). Esta acidificacién urinaria va acompafiada de
una eliminacién correspondiente de amoniaco, de un descenso
en la eliminacién de agua y de cloro. Después las cosas cambian
y el asmdtico tiende, en general, a eliminar mis dlcali y menos
acido, soltando mds cloro y agua para, cuando viene el préximo
ataque, sufrir una brusca inversién todas esas eliminaciones.
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Por comparacién, pues, a lo que pasa con la epilepsia, los as-
méticos tendrian una alteracién paroxistica de su equilibrio
4cido-base con alcalosis intermitente con el ataque. Kylin ha con-
firmado los hallazgos de Veil, y otros autores desde diferentes
puntos de vista vienen a converger en resultados semejantes.
Salvo que en el choque anafildctico experimental del cobaya
Hirsch y Williams han hallado una disminucién de la alcalini-
dad sanguinea, y algunos autores han hablado de una acidifica-
cién de los humores en estos estados (Mendeleef, Meijes), casi
todos han hallado una desviacién en el mismo sentido. Paul y
Wiechmann han hallado motivos para afirmar que el ataque de
asma es una alcalosis paroxistica, explosiva, como acontece con
la epilepsia, y Tiefensee ha hecho investigaciones recientes,
creyendc hallar también un estado de débil alcalosis, a veces
compensada en el ataque de asma. Fundado precisamente en sus
hallazgos antes citados del fracaso de la broncoconstriccidon
por excitacién del vago cuando existe una acidosis, piensa que
la aparicién de esta alcalosis intermitente actiia bajo su base,
haciendo efectivo el vagotono para provocar el espasmo bron-
quial; da, fundado en estas experiencias, mucho valor a la hi-
potesis.

De todas formas, es necesario averiguar bien si la desviacién
ballada en el equilibrio 4cido-base de los asmiticos se extiende a
otros paroxismos, alérgicos o no, y en qué momento se hizo la
investigacién, puesto que todos los estados de hiperventilacién
se acompafian de una alcalosis que pudiera ser también en el
caso del asma simplemente secundaria; por lo pronto, no cabe
duda que el ataque de asma debe provocar légicamente una de-
rivacion alcalética de la sangre. En este sentido, por lo demdis
de notable interés, son necesarias ulteriores investigaciones.

En nuestro laboratorio hemos encargado a Franquelo de in-
vestigar este problema. Los hallazgos obtenidos no favorecen el
modo de pensar de Tiefensee. Es cierto que en el ataque hay
una alcalosis, como lo prueban, por ejemplo, estos casos:

22
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Como se ve, la alcalosis no precede, sino que acompafia al
acceso; ademas, no se pasa con el acceso, sino que persiste unas
horas después. Por todo esto creemos que dicha alcalosis es un
efecto de la hiperventilacién.

Es también probatorio el resultado de la alcalinizacién que
hicimos en varios asmaiticos fuera de acceso sin provocarselos
por ello; verbigracia:

Ya nos referimos en anteriores paginas al hallazgo, por Me-
yer Bisch, de un estado de carbonuria desoxidativa en los as-
maticos, y recientemente Kahn y Zugsmith, estribados en el au-
mento del azufre neutro eliminado y en el descenso en la elimi-
nacién de creatina, han hablado de un estado de suboxidaciones
u oxidaciones imperfectas en estos estados.

Otras alteraciones quimicas de la sangre, en realidad, no se
han hallado; Rossembloom hallé normal el metabolismo del azu-
fre y el del nitrégeno; y de los estudios sobre el cloro, glucosa
y nitrégeno restante de la sangre en los alérgicos, efectuado por
Ramirez, George y Moses, no resultaron alteraciones estimables.
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El metabolismo basal (prescindiendo de la crisis asmitica
que la modifica por otras razones) no parece experimentar alte-
raciones constantes; ha hallado un aumento en algunos asmaéti.
cos Galup, lo cual podria ser expresién de un factor tiroideo en
su génesis, en tanto que Novak halléle descendido en los casos
estudiados de coriza espasmoédico. Simpson halla aumentos, aun-
que no notables, y desde luego solamente en algunos enfermos.
K1 comportamiento en nuestra experiencia ha sido variable; en
un caso de asma al cual le medimos el metabolismo, no en pleno
acceso, pero con molestias iniciadas, aunque sin disnea, halla-
mos una cifra altisima (de 68 por 100 de elevacién) y, en cam-
bio, este mismo enfermo, dos dias después y ya tranquilizado,
tenia 5 por 100. En otros casos he podido—aunque no fuera tan
intenso—comprobar esta variabilidad del metabolismo basal,
siendo también interesante otra enferma con urticaria y una
cifra de 34 por 100 de aumento en pleno acceso; Duke, en los
alérgicos de causa fisica que ha estudiado desde este punto de
vista, sefiala algunos casos con oscilaciones realmente enormes.
En éste como en otros puntos, el alérgico parece mas bien ca-
racterizarse por una variabilidad que le es peculiar. Excepttan-
se los casos en los que existe un componente hipertiroideo en
los cuales el metabolismo es alto en proporcién a la hiperfun-
cién del tiroides. Como demostrar este hipertiroidismo en un
alérgico es tan interesante, para el tratamiento tendremos el
siguiente criterio: ante un metabolismo alto (por encima de
mas de 15 por 100) no le daremos gran valor si le obtenemos
en estado de sensibilizacién con sintomas clinicos; en cambio,
si estd en situacién no activa, en aquellos dias tendrd un valor
evidente como en cualquier otro sujeto, mayor todavia si se re-
piten cifras semejantes en diferentes dias de exploracién.

No podemos afirmar si es por la frecuente existencia de un
factor tiroideo en los alérgicos por lo que Oehme y colaboradores
han encontrado una positividad muy frecuente de la reaccién
de R. Hunt (resistencia al acetonitrilo); ésta, que ha sido pro-
puesta en clinica por v. Bergmann, a la que €l concede un valor
de sintoma de la “estigmatizacidén vegetativa”, no es de extra-
fiar que ofrezca este resultado.

Son en este mismo orden de cosas, muy interesantes las inves-
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tigaciones acerca del metabolismo purinico en los alérgicos, que
tenderian a explicar las relaciones de estas enfermedades con la
gota, que debe considerarse como una enfermdad alérgica mas;
pero esto lo trataremos mds adelante, dejando aqui sentado que,
en general, los alérgicos tienen una perturbacién del metabolis-
mo purinico. En 1922 publicamos nuestras observaciones de esta
interrelacién, haciendo alli constar que en nuestro sentir la
sensibilizacién proteinica acentuaba la afinidad de los tejidos
por el 4cido trico, la uratohistechia de Gudzent. En los animales
sensibilizados la eliminacién de una sal de 4cido trico inyecta-
da se hace méas lentamente que en los sujetos normales. Storm
v. Leeuwen y De Kleyn comunican haber observado una disminu-
ci6én de la uricemia en estos estados, descenso que nosotros, en
cambio, no hemos visto. Heystek también le hallé6 descendido
con frecuencia; pero Tanhausser, Kylin y otros han encontrado,
como nosotros, cifras normales; esto no infirma, sin embargo,
las relaciones entre asma y gota. Los clisicos del siglo pasado,
principalmente los franceses (Bouchard, Trousseau, etc.), ha-
bian insistido en estas interrelaciones con motivo de sus obser-
vaciones personales, y posteriormente muchos otros han anali-
zado esta asociacién, aceptandola (Lindemann, Kocher, Frenkel-
Tissot, Storm v. Leeuwen, nosotros). El hecho de existir un
retraso en la eliminacién del 4cido drico contenido en una dieta
de prueba en estos enfermos, asi como la observacién de dicho
retardo en los animales sensibilizados, indica claramente la exis-
tencia de un trastorno metabdlico semejante al que es funda-
mental en la gota (eliminacién tarda por hiperuratohistechia,
Gudzent, Umber y Retzlaf) y muestra, ademds, que en estas
interrelaciones lo primitivo es el estado alérgico que aumenta
dicha afinidad, y lo secundario es la retencién. Hajos, en una
serie de importantes investigaciones, ha probado este mismo
retraso eliminatorio del drico en estos enfermos, hecho asimis-
mo comprobado por Lindberg. En las experiencias del altimo
sobre un enfermo con urticaria y edema angioneurdético, estos
fenémenos se acentuaron notablemente con la inyeccién de nu-
cleinas. También Tanhausser y Weinsckenk han logrado pro-
vocar accesos en enfermos alérgicos inyectados con urato sé-
dico, siendo siempre el acceso del mismo tipo que el exhibido
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por el enfermo frente al alergeno; por ejemplo, urticaria cn un
enfermo que padece de ella, o asma en el asmético, etc. La
explicacién que dan estos autores es la de que, colocado ese 61-
gano en inferioridad funcional, cualquier sobrecarga con un
producto metabdlico supone una respuesta por el mismo. Para
nosotros el dato de una eliminacién retardada del drico es fun-
damental, y creemos, por consiguiente, que una propiedad de
los alérgicos es precipitar facilmente el drico retenido en los
tejidos; siendo, por tanto, estrechas las relaciones entre la gota
y los estados alérgicos en general.

Muy interesantes parecen las observaciones de S. v. Leeuwen
y colaboradores acerca de la existencia en la sangre de ciertos
alérgicos de una disminucién de la capacidad de ligar el dcido
salicilico, asi como las de Gyorgi, Witebski y Moro acerca de
la existencia en la sangre de los alérgicos de substancias que
fijan el complemento en presencia del antigeno, inaugurando
estas investigaciones nuevas vias muy interesantes en el conoci-
miento de la alergia.

El estado del tono nervioso vegetativo. e

Apenas si es necesario insistir, después de Io que en capitulos
anteriores se dijo, acerca de esta cuestion; la existencia de una
distonia en el sentido de preferente hipertono del vago ha sido
observada por todos los autores a partir de las investigaciones
primeras de Eppinger y Hess, y ya se dej6é dicho cémo han evo-
lucionado nuestras ideas sucesivamente sobre la significacién
de esta distonia, desde considerarla el hecho fundamental, que
permitia considerar todas estas afecciones como pertenecientes
a una ‘“didtesis vagotdénica”, hasta tenerla en realidad como una
consecuencia de la sensibilizacién, ayudando a establecer este
concepto, de un lado, la observacién clinica, y de otro, la demos-
tracién experimental de corresponder la reaccién anafilictica en
sus principales detalles a la excitacién del sistema parasimpa-
tico. Desde un punto de vista, sin embargo, exclusivamente
clinico, conviene evocar ahora que rara vez dejaremos de obser-
var en los alérgicos ciertos estigmas vegetativos, si bien no
corresponden éstos, como esquemdticamente se ha sostenido, a
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una constante dominancia vagal. Lo fundamental es, en efecto,
cémo R. Schmidt, v. Bergmann, Danielopoulo, etc., se han en-
cargado de poner en relieve un estado de labilidad, de desequi-
librio o anfotonia (Danielopoulo), con tendencia dominante a
las reacciones hipervagoténicas. Los resultados de las pruebas
farmacolégicas vegetativas son, segin sabemos, de un valor re-
lativo, disminuido, desde luego, por el hecho de hallar frecuen-
temente en estos enfermos, al tiempo que una reaccién fuerte a
la pilocarpina, otra igualmente intensa a la adrenalina o atropi-
na (J. Bauer).

Una reaccién fuerte de pilocarpina ha sido sefialada, por
ejemplo, por los trabajos de Barker y Sladen, asi como por los
de Alexander y Paddock; la reaccién a la atropina por inyec-
cién intravenosa (‘Danielopoulo) con averiguacién del tono ab-
soluto del vago da con la maxima frecuencia, si bien no constan-
temente, un tono vagal aumentado. Leicher observé solamente en
algunos de los enfermos explorados con la prueba de adrenalina,
siguiendo la curva de la presién arterial, una reaccién vagoténi-
ca, asi como Dresel y Kylin hallan por el mismo método con la
mayor frecuencia una reaccién francamente vagotdnica, y tam-
bién Csepai, con su conocido procedimiento. Contra hallazgos
de Petren y Thorling, de Falta, de Wearn, etc., que hallarian
disminuida la sensibilidad a la adrenalina, en estos casos Ale-
xander y Paddock la hallan mdas bien acentuada. En resumen,
las pruebas vegetativas indican la mencionada labilidad e hiper-
anfotonia, con dominio vagal en la mayor parte de los casos,
pero con predominio del simpatico en algunos.

Al lado de las pruebas farmacoldgicas se han utilizado otros
medios para estudiar el tono vegetativo en estos casos; la obser-
vacién clinica con el reflejo 6culocardiaco y los otros reflejos
similares han permitido hallar una dominante vagotonia (‘Lian,
Sergent, Baldwin, etc.); Bolten también llega a los mismos
resultados, pero pareciéndole que mdas bien que vagotonia lo
que existe es una simpatoastenia, hipoexcitabilidad o, mejor atn,
hipotono del sistema simpéatico; pero hoy sabemos perfectamen-
te que la excitacién del vago lleva consigo un descenso del tono
simpético, y viceversa, por lo cual la vagotonia iria unida a la
simpatoeastenia, sin que pueda definirse qué es lo primitivo.
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Muy recientemente, Wassermann ha estudiado la reaccién
a la compresién del sinus caroticum en el cuello, reflejo de He-
ring, habiendo visto enfermos en los cuales basté la excitacién
por compresién a ese nivel para cortar un acceso de asma; como
quiera que observa lo mismo en otros tipos de disnea, concluye
que el efecto es contra la broncoconstriccién, y que otros esta-
dos clinicos independientes del asma tendrian con él de comin
la broncoconstriccién, que seria en Gltimo término la causa de la
disnea, asi el asma cardial, el asma téxico urémico, etc., siendo
en estos casos igual el resultado de comprimir el globus caroticus.

E. Bass ha estudiado en los asmdticos las modificaciones
que experimenta la posicién media del pulmén por la respira-
cién con estenosis. En los sujetos normales, segiin es notorio,
la provocacién de una respiracién obstaculada, de estenosis,
origina un aumento de la posicién media, en tanto que en los
asmaticos ésta desciende, lo cual atribuye el autor a un fené-
meno de disregulacién vegetativa con hipertono del vago, que
seria lo principal en los asmaticos.

Por uno u otro método siempre se llega a la conclusién de
existir un estado de distonia vegetativa en los asmadticos, bila-
teral, pero con dominancia del vago. En esto los asmadticos pa-
recen caer dentro del cuadro marcado por v. Bergmann de los
“estigmatizados vegetativos”, considerando como una prueba mas
los resultados positivos de Oehme con la reaccién de R. Hunt.

No necesitamos decir que este estado de neurodistonia ve-
getativo de los alérgicos ha sido diferentemente interpretado;
para unos es la consecuencia de trastornos endocrinos, para
otros es una secuela del desequilibrio iénico de K/Ca o H/OH,
que ya seflalamos antes (Klewitz). Para nosotros, como dijimos
en el lugar correspondiente, el estado alérgico crea por si este
desequilibrio exactamente del tipo que hallamos en los casos
explorados clinicamente, de modo que tales modificaciones tie-
nen el valor de un sintoma mas del estado alérgico, del mismo
modo que las alteraciones metabdlicas y la eosinofilia. Ahora
bien: también hemos dicho que toda causa que tiende a acentuar
esta distonia independientemente (un trastorno endocrino, un
desequilibrio iénico de otra causa, etc.) acentfla a su vez las
manifestaciones alérgicas creando un circulo vicioso.
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Una sintomatologia metabélica o de disregulacién de Ias
constantes fisicas fundamentales (temperatura, por ejemplo),
podria tener la significacién de una disfuncién global vegetati-
va por afeccién de toda la personalidad profunda; Duke ha pro-
bado la frecuencia con la cual se hallan temperaturas subnor-
males en los alérgicos, en tanto que yo he visto mas bien en
estos casos curvas de gran amplitud, es decir, variabilidad in-
tensa de las temperaturas, y una influenciabilidad notable por la
posicién, aumento al orto y descenso al clinostatatismo, como
ha probado mi colaborador Blair Calleja en su tesis doctoral.
Asimismo se ha discutido el estado de la presién arterial, ha-
llando unos hipo y otros hipertensién (Kerppola, Martini, Ky-
Iin, etc.) ; nosotros hallamos en la medida sistemética de la pre-
sién arterial en nuestros casos, una variabilidad grande simple-
mente. Las variaciones leucocitarias amplias que hemos hallado
nosotros en estos enfermos, asi como los cambios intensos en
las cifras de calcio de uno a otro momento que seflala Glaser,
etcétera, son, como las anteriores, sintomas de una intensa labi-
lidad en todas las funciones vegetativas en los alérgicos. Esta
misma labilidad se marca en las respuestas que se dan en Ia
esfera vegetativa en estos casos a los diferentes influjos psiqui-
cos, pero este estudio pertenece al siguiente parrafo.

Psiquis y estados alérgicos.

El interés de estas interrelaciones se comprende sin maés
cuando se recuerda que casi todas las enfermedades aqui in-
cluidas han sido tenidas durante mucho tiempo como neurosis
en el sentido de sindromes de génesis psiquica no correspon-
dientes a lesién orgédnica de ningin sitio del organismo. Actual-
mente aun son varios los autores que tienen como tales simple-
mente a estos casos. Ya se comprende, después de lo dicho en
todo este libro, que no compartimos ni creemos que nadie pue-
da compartir esta impresién asi de simplistamente sentada.

No podemos hacer jamids en una orientacién clinica bien
trazada una diferenciacién de enfermedades psicdégenas u or-
génicas. Nuestro criteric debe obligadamente ser mis comprensi-
vo, y tener presente que en todo estado de padecimiento or-
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gédnico de la misma forma que un 6rgano no padece nunca solo,
sino que en virtud del consensus unus esta afeccién repcrcute
sobre los diferentes sistemas creando un nuevo estado de cosas
para todas las funciones orgéanicas, es la personalidad psicofisica
la que padece toda. Kraus ha insistido en su patologia personal,
en la necesidad de tener siempre presente esta integracién de lo
organico y lo psiquico, al aceptar que es la “persona en total y
como unidad constituida” lo que enferma. No puede concebirse
que siendo activa sobre la psiquis de todo sujeto la variacién
que acontece en su medio, pase sin dejar su huella en el espi-
ritu una modificacién de las propias funciones y de la total reac-
cion vegetativa, como acontece en los estados alérgicos; tnase
a ello el padecimiento subjetivo que muchos de estos sindromes
engendran: dolor, picor, disnea, sensacién de ahogo y de muerte
proxima, a veces de notable intensidad y de gran persistencia,
y se comprenderd que, fuere cualquiera la causa de estos esta-
dos, influyen sobre el psiquismo poderosamente, creando viven-
cias, reacciones de angustia o de miedo, etc. Hay, ademds, en
toda enfermedad un componente dictado por la actitud psiqui-
ca que cada enfermo, segiin su constitucién espiritual, presenta
frente a la misma, y determinado segin la importancia que la
da, creando o no un cortejo de cosas sobreafiadidas. En todos
los estados alérgicos se dan estos fenémenos con una intensi-
dad marcada.

Algunos (véase, por ejemplo, Reichmann) siguen conside-
rando como psicégenas todas estas manifestaciones, fundéin-
dose para ello en el hallazgo de reacciones psiquicas anémalas,
con la maxima frecuencia de tipo ciclico (también Schultz,
Schubert, etc.), en la influenciabilidad psicoterdpica de estos
casos, y en la existencia de recuerdos temerosos, etc,, en ellas.
Uno de los hechos que se menciona siempre es el famoso caso
de Mackenzie, de un enfermo sensible a las rosas, que tiene,
cuando se le muestra un dia una rosa de papel, ataques de asma
como si fuera una flor natural. Igualmente se echa mano de la
posibilidad de determinarse el estallido del paroxismo simple-
mente por evocacién, en algunos enfermos, por impresiones,
choques psiquicos, o mas facilmente por algin dato que des-
pierte recuerdos relacionados con el origen de las crisis. Una



346 Dr. CARLOS JIMENEZ DiAZ

enferma con urticarias de repeticién, en la que habia yo descu-
bierto una sensibilizacién al pan, tenia siempre que alguno de
sus hijos, muchachos jovenes, llegaba tarde a acostarse a casa,
una urticaria, que desde la supresién del pan la habia des-
aparecido; antes ya mencioné una sefiora asmatica sensibiliza-
da a Chenopodium, que cuando su marido se separaba de ella
para venir a Madrid tenia un ataque, y asi podriamos mencio-
nar numerosos casos; pero, ¢quiere decir esto que la enferma
no tuviera en uno y otro caso su sensibilizacién bien estableci-
da? De ningtin modo. En primer término, un hecho que no po-
demos olvidar es el de que en todos estos alérgicos la repeti-
cién del paroxismo crea a la larga una via facilitada de respues-
ta (ausgefahrene Bahnen) que puede desencadenarse de dife-
rentes modos, como un timbre demasiado flojo a fuerza de to-
carle puede sonar por una trepidacién de la pared sin llegar al
botén. Glaser ha probado, por ejemplo, cémo la evocacién de
las crisis o el despertar indirectamente el recuerdo por la pre-
sencia de algo que coincida con ellas, puede en estos enfermos
vegetativos originar un desequilibrio del tono neural y la com-
posicién ibénica inmediatamente; el descenso del Ca con aumen-
to del K puede demostrarse por esta via. La evocaciéon puede
ser espontinea en muchos enfermos en los que exista una do-
minante reaccién psiquica de temor, de angustia; para Gold-
scheider, la vivencia de los primeros ataques creando el “temor
a ahogarse”, es un factor tan importante como el proceso orgi-
nico para la determinacién de la crisis. Puede, sin embargo,
hacerse la evocacién por algiin factor de los que coinciden con
la crisis; por ejemplo, en enfermos de tendencia depresiva, en
los cuales la reaccién angustiosa tenga mayor intensidad, la
permanencia en un sitio en el que piense que debe existir su aler-
geno es suficiente para determinar la crisis. Un enfermo nues-
tro, sensible al polvo de su casa, nos comunicé tener ataques
cuando iba por una carretera con mucho polvo; después de ma-
nifestarle nuestra extrafieza y hacerle saber las diferencias en-
tre el polvo de su casa y el de la carretera, dejé de tener este
Gltimo ningtin efecto sobre él. En el caso citado de Mackenzie,
y en todos aquellos similares en los que la vista o la percepcién
en general de algo que tiene inmediata relacién con su crisis
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puede bastarse para hacer aparecer el acceso, la respuesta alér-
gica tiene la significacién de un reflejo condicionado como en
los perros de Paviow.

Por otro lado, es natural que estos factores psicégenos crea-
dos en los alérgicos influyan el dintel de sensibilidad del en-
fermo para el alergeno; una cantidad de éste insuficiente nor-
malmente para determinar el paroxismo que crearia solo
ligeras molestias, seria en un enfermo dispuesto psiquicamente
a responder en un determinado sentido, suficiente para hacer
llegar el acceso a su acné (Hansen). Goldscheider considera que
en todo acceso alérgico se suman ambos factores: la presencia
de la causa directa y la reaccién de angustia del enfermo.

En cuanto a los caracteres habituales del psiquismo de los
alérgicos no puede responderse uniformemente; para ello seria
preciso aceptar que la creacion del estado alérgico supondria
una influencia siempre igual sobre la psiquis, o todavia algo
mas absurdo: que la constitucién psiquica del sujeto pudiera
cambiarse totalmente por el hecho de la sensibilizacién. Duke
ha referido algunas observaciones, en las que hace resaltar una
modalidad anémala de respuestas psiquicas en estos enfermos,
actitudes paradéjicas o descabelladas, sin detallar en el examen
psiquico, pero aceptando que constitucionalmente todos Ios
alérgicos tendrian un estado psicopitico genotipico como la
alergia misma; también Reichmann supone lo mismo, explican-
do la herencia de la alergia simplemente por herencia de la dis-
posicién psiquica, y conceptuando incluso muchos casos como
una ‘“neurosis de imitacién” por contagio psiquico de los pa-
dres; pero estos casos de asma puramente psicégenos son una
imitacién del asma facilmente diferenciable en clinica.

Tuvimos en nuestra sala del Hospital de San Carlos una enferma, de
la provincia de Albacete, que nos vino recomendada por unos fortisi-
mos ataques de asma que no obedecian a tratamiento alguno, y cuya
causa escapaba al primer anilisis; a nuestra exploracién no hallamos
nada anormal, salvo una ovaritis escleroquistica con dolor en el ovario
derecho; los ataques de esta enferma eran siempre nocturnos, poniendo
en conmocién a toda la sala por su gran aparato; todas las cutirreaccio-
nes fueron negativas, y un paciente interrogatorio no orientaba nada;
tenia solamente el antecedente de una tia suya, asmitica, ya difunta.
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Diciendo delante de la enferma lo que sentiamos que los ataques fue-
ran por la noche, porque no podiamos verla y asi curarla, a la maflana
siguiente la dié el ataque justamente a la hora en que habitualmente yo
entro en la sala; el ataque era muy aparatoso; tenia cianesis y taquipnea
intensa, pero no la disnea espiratoria, y a la auscultacién no se per-
cibia absolutamente nada; rapidamente hicimos advertir el efecto que
debia tener la presién sobre el ovario, y el ataque desaparecié; conver-
saciones ulteriores con la enferma nos hicieron saber de su preocupacién
cuando vié enferma a su pariente y de la existencia de complejos psico-
sexuales en relacién con la menstruacién escasa y dolorosa; su psiquis-
mo era el tipico de una histérica.

Un examen psiquico detallado hecho por Suils en algunos
asmaticos de nuestro servicio han probado esta diversidad de
constitucién psiquica en los asmditicos, siendo cierto que el fac-
tor psiconeurdsico toma una mayor parte en los tendentes a las
reacciones depresivas.

No existe, pues, un tipo especial de psiquis de los alérgicos,
como tampoco existen en nuestro criterio sindromes alérgicos
de origen psiquico, sino que existe un componente psiquico en
todo estado alérgico que puede tener una gran importancia en
determinados casos, llegando a tomar el aspecto de cosa funda-
mental. Ahora bien: la parte que los factores psicégenos tomen
en cada caso de alergia estad determinada en realidad por el tipo
de alergia y por la constitucién psiquica personal del enfermo.
En general, el asma es una de las alergias que, por su aparato,
por la intensa molestia y el temor natural al ahogo, repercuten
mas sobre el espiritu y, por tanto, crean vivencias mas enérgi-
cas, angustia mdas intensa, etc., ocasionando un mdis ficil des-
encadenamiento por evocacién. Algo semejante acontece con el
edema angioneurdtico, sobre todo cuando prefiere las zonas de
la cara o el cuello, como en uno de los enfermos que refiero en
ese capitulo. Por parte de la constitucién psiquica del sujeto, de-
terminan la mayor o menor importancia de los factores psiqui-
cos el tipo especial de su cardcter. Desde luego, en los sujetos con
caracter ciclico (Kreteschmer), con mayor tendencia a los esta-
dos de depresion, es mds frecuente esta influenciacién; de aqui
los datos de Reichmann, por crearc: ¢ | mayor facilidad la re-
accién angustiosa. En los histéricos, ademas del desencadena-
miento evocativo, aparecen la frecuentacién de los accesos por
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el deseo de llamar la atencién sobre si, o como respuesta a la
creacién de un conflicto, de complejos psicosexuales, etc.; en
estos enfermos, aunque exista una sensibilizacién verdadera,
puede, en ausencia del alergeno, despertarse ataques en deter-
minados tiempos después de sugerirlo en la hipnosis (Petow).

En general, han probado ya, entre otros, los interesantes es-
tudios de Dennig, Fischer y Beringer, que no corresponde un
determinado tipo de respuesta vegetativa a cada estado de cons-
titucién psiquica; y aqui debemos afirmar lo mismo: en las aler-
gias el psiquismo del enfermo sigue las normas de respuesta
orientadas por su constitucién genotipica, aunque se acentiien
estas manifestaciones como consecuencia de la existencia de la
enfermedad.

Que nunca sean verdaderamente neurosis estos estados alér-
gicos, no resta importancia en modo alguno al factor psiquico
de estos estados, sino que le sitia en su lugar; el factor psiquico
es tan fundamental, que deberemos atenderle siempre al lado
de los otros factores de la constelacién causal, tanto en el diag-
néstico como en el tratamiento. En el diagnéstico, para descar-
tar de la importancia que a primera vista parezca revestir el
caso aquello que le sea prestado por el enfermo, y sobre todo,
porque la sumacién de los factores psicégenos al alergeno hacen
muchas veces dificil discernir en el interrogatorio la posible
causa, y aun después de averiguado el alergeno causal queda-
mos a veces sin explicarnos ciertos detalles de la historia: oca-
siones paraddjicas de aparicién del acceso, etc. Serd siempre
necesario observar atentamente durante el interrogatorio, el tem-
peramento del sujeto, la actitud que guarda frente al padeci-
miento, etc., y después profundizar en el factor psiquico por un
interrogatorio especialmente dirigido en este sentido.

Desde el punto de vista terapéutico, podemos decir que mu-
chos casos de asma bronquial duraderos se han curado (tempo-
ralmente, por lo menos) por psicoterapia. Marx, Jacobi, Lowen-
stein, Romer y Kleemann, y Pollnow, Petow y Wittkower han
estudiado el problema de la psicoterapia del asma, llegando a
resultados muy brillantes en un cierto niimero de enfermos (véa-
se resumen en los tltimos). Los métodos empleados han sido
muy diversos: desde la simple sugestién o la persuasién, la su-
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gestién hipnética o la catarsis en hipnosis, hasta el analisis mo-
mentdneo de los conflictos o el psicoandlisis completo. El esta-
blecimiento del “transfert”, corriente de simpatia y de confianza
entre el enfermo y el médico, es aqui, como en todo caso, indis-
pensable; al lado de ello la persuasién, el intento de borrar la
mala impresién del padecimiento, el exponer ante el enfermo
los poderosos recursos con que contamos actualmente contra
estos padecimientos, la exposicién de nuestra confianza en los
resultados y, al mismo tiempo, la penetracién cuidadosa en la
psiquis del paciente con el intento de analizar sus posibles con-
flictos, etc., etc., son otros tantos cuidados indispensables en el
tratamiento de los enfermos alérgicos.



CAPITULO XVI

Diagnéstico general de las alergias.—Importancia de la anamne-
sis detenida.—Los estigmas alérgicos y los restantes datos—
El diagnéstico por exploracién de la piel.—La piel en los alér-
gicos.—Reactividad especifica y anespecifica—Reacciones fun-
cionales e inflamatorias.— Pruebas anespecificas (morfina,
adrenalina, hitamina, caspa, etc.).— Pruebas dérmicas espe-
cificas: valor y objeciones hechas al método.—Técnica—Mar-
cha general—Extractos empleados.—Pruebas de eliminacién
y provocacién.—Pruebas ezcemdgenas, asma provocado, diag-
néstico en la camara libre de alergenos.—Dietas de elimina-
cién—Transferencia pasiva de la alergia.

El diagnéstico de las enfermedades alérgicas comprende
diferentes puntos importantes. Casi todas las enfermedades que
se estudian aqui como alérgicas pueden tener otros origenes,
aunque sea el mas frecuente, y en algunas de ellas casi exclusivo,
la sensibilizacién a una determinada substancia. De aqui que,
una vez hecho el diagnéstico de la enfermedad, falta averiguar
si es de origen alérgico; aun una vez averiguado que es asi en
efecto, falta saber cual es la causa sensibilizante. Asi, pues, de-
beremos distinguir diagndstico del estado alérgico y en seguida
diagnéstico especifico del alergeno o alergenos causales.

E1 diagnéstico en general de “diatesis alérgica” o “natura-
leza alérgica de un proceso”, puede hacerse teniéndose presente
todo lo que se dijo en el capitulo anterior acerca de los estigmas
caracteristicos de estos enfermos en general. Lo fundamental,
como alli vimos, es la demostracién de una anormalidad en las
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respuestas por parte de los diferentes 6rganos, condicionada
principalmente por el estado de desequilibrio neurovegetativo;
los datos que en este sentido nos depare la sintomatologia del
enfermo, las pruebas clinicas y farmacolégicas del tono vegeta-
tivo, etc., pueden sernos preciosas. Aun mas interés tiene la
cosinofilia, cuya significacién ya hemos discutido, viendo que
puede faltar cuando el enfermo estd lejos de sus paroxismos y
sin tener contacto con el alergeno, pero cuya existencia reviste
un notable interés. La enfermedad misma de la cual el paciente
se queja es un dato para sospechar la alergia, pues cuando vie-
ne a nosotros un asmatico o un enfermo con edema angioneu-
rotico, etc., casi siempre serda un alérgico; si ademds demos-
tramos en el mismo paciente diferentes enfermedades de estas
que llamamos alérgicas (por ejemplo, asma y urticaria o un ecze-
ma, alteraciones digestivas de tipo alérgico con edema angio-
neurético, etc.), el diagndstico de “alergia”, independientemente
de toda otra exploracién, se hace por si solo. Prestaremos tam-
bién una buena atencién a los antecedentes familiares, ya que
es sabida la frecuencia con la cual hay manifestaciones familia-
res de la misma indole. Y tendremos muy presente la profesion.
Si ante nosotros tenemos a un enfermo que nos consulta por la
existencia de accesos intensos de tos (trdqueobronquitis espés-
tica), antes de otras pruebas, si tiene una profesién (por ejem-
plo, molinero, ganadero, etc.) que le pone en contacto con me-
dios muy alergénicos, pensaremos en su posible origen alérgico.
Del estudio que hicimos de cada alergeno se deducian ya las pro-
fesiones y géneros de vida, climas, etc., en los cuales estas afec-
ciones son mds frecuentes, y estos datos se tendrin siempre pre-
sentes. Entre las cosas que nos permiten hacer el diagnéstico
en general de ‘“alergia” estdn las altcraciones de funcién de
la piel; en efecto, todos o casi todos los alérgicos, al tiempo que
una sintomatologia de otros érganos, adquieren una labilidad
cutinea, una anormalidad de respuestas frente a las causas miés
variadas (anespecificas), que tiene un notable interés diag-
néstico.

Pero al lado de su significacién para el diagnéstico previo,
aun anespecifico, el examen funcional de la piel es fundamental
para reconocer la causa especifica: el alergeno determinante de
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todo el cuadro clinico. De aqui que debamos sefialar ahora las
relaciones entre la piel y los estados alérgicos, las alteraciones
funcionales de la piel y sus modos de averiguarse (examen fun-
cional de la piel), técnica e interpretacién del dermodiagnéstico
de las alergias.

Las funciones de la piel.

Acerca de las funciones de la piel y su participacién en el
resto del organismo nuestra informacién es muy rudimentaria,
a pesar del enorme interés que sin duda alguna tienen estos pro-
blemas; solamente en los dltimos tiempos comienza a atacarse
la cuestién desde diferentes puntos de vista. La intervencién
que tienen en el metabolismo del agua (Lowy, Schwenckebecher)
por la secrecién sudoral y la “perspiratio insensibilis”, asi como
en la distribucién de los iones (CL, Na, K, etc.) y en el meta-
bolismo de ciertas substancias (tirosina, azufre, etc.), nos son
conocidos; pero, en cambio, se nos escapan las razones de su
influencia en las mutaciones de otros productos (recambio hidro-
carbonado, grasas, lipoides, etc.). Sabemos bien que la piel es
uno de los principales 6érganos de la regulacién fisicoquimica;
regula la 6smosis al intervenir en el equilibrio hidrosalino del
organismo (eliminacién, depoésito, activacién de la corriente san-
guinea y linfatica, etc., etc.), siendo un factor esencial en la
regulacién del volumen del cuerpo (Mc Lean). Interviene tam-
bién como detoxicante, por la posibilidad bien conocida de eli-
minar numerosas substancias téxicas. En una palabra, sabemos
de cierto que la piel es un 6érgano muy importante en la defensa
organica, para la cual echa mano por lo pronto de las funciones
que hemos mencionado; pero no son éstas las inicas y quizé tam-
poco las mas importantes.

En los tltimos tiempos se ha hecho entrar la piel en la cate-
goria de 6rgano principal en la inmunidad como productora de
anticuerpos; Hoffmann, sobre todo, ha designado esta funcidn
cutanea con el nombre de exofilaxia y esofilaxia (defensa hacia
el exterior y el interior). La existencia de infecciones, que cuan-
do lesionan intensamente la piel permiten permanecer bien los
6rganos internos, la inmunidad conferida por infecciones prin-

23
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cipalmente exantemdticas, el efecto de la vacuna, etc., etc.,
han sido otros tantos argumentos esgrimidos; sin embargo,
todavia no estd claro si en estos casos la piel es el principal
6rgano de la inmunidad o si se trata de localizaciones cutineas
de la infeccién por un especial tropismo que no tiene significa-
cién defensiva. Con Groer debemos concluir que son precisos
nuevos estudios para saber a qué atenernos a este respecto.

La capacidad defensiva de la piel, donde aparece maés clara a
primera vista es en cuanto barrera organica, envolvente. En su
virtud, constituye una linea de separacién del organismo de las
influencias ambientales para las acciones traumaticas, para los
influjos fisicoquimicos (impermeabilidad), para los factores fisi-
cos (de temperatura, humedad, etc.) y para las influencias qui-
micas. Como avanzada establecida en la linea de combate, defien-
de y transmite al interior las impresiones de los agentes per-
judiciales. Su exquisita sensibilidad para el tacto, presién, calor,
frio, etc., constituye un amplio receptor, a partir del cual llegan
las impresiones a los centros desde donde salen las efecciones
a los diferentes 6rganos que se aprestan a la regulacién defen-
siva. En gran parte, la respuesta defensiva estd en la misma piel;
los cambios en la irrigacién sanguinea (vasodilatacién y cons-
triccién) permiten aumentar o disminuir las pérdidas caldricas;
la exudacién inflamatoria defensiva, fijadora de los agentes
vivos, etc., son otras tantas facetas de estas funciones. Al mis-
mo tiempo, ya hemos visto que contrapesa los defectos de la
funcién de otros 6rganos: una alteracién en el metabolismo se
sigue de una respuesta cutdnea; un defecto eliminatorio por le-
sién renal, por ejemplo, se acompafia de una eliminacion vica-
riante, etc., etc.

Para cumplir con todas estas funciones, reducidas a su ex-
presién mas simple, la piel cuenta principalmente con su inerva-
cién y con su vascularidad, aparte de su actividad secretora.
Todas las pruebas funcionales de la piel, que luego vamos a es-
tudiar, se fundan en la exploracién de estos mecanismos. En
cuanto a la funcién secretora, aparte de la secrecién sudoral, que
ahora nos interesa menos, debemos tener presente su capacidad
para producir substancias que, a modo de hormonas, actien so-
bre el resto del organismo, verdadera increcién o secrecién inter-
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na. Audrain ha hablado ya de la piel como “glandula endocrina”;
pero los trabajos de Lewis y de su escuela, probando la produc-
cién de substancias H, de caricter histaminoide, por la piel so-
metida a diferentes influjos, constituyen el primer paso seguro
en este sentido. Dichas substancias son activas sobre los vasos
cutdneos y segregadas por las porciones no cornificadas atn del
epitelio.

Un impulso o una excitacién breve, partiendo de la piel, es
indudablemente multiplicada, exagerada de manera notable, por
ésta, dando lugar a fendémenos generales a veces muy potentes.
Esta “potenciacién de los estimulos”, asi creo que podriamos
llamarla, es una de las caracteristicas fundamentales de la fun-
cién cutdnea. Las experiencias de E. F. Miiller, provocando
fenémenos de schock con la inyeccién intradérmica de una pe-
quefia cantidad de suero, o la potenciacién de efecto de la insu-
lina en la intradermoinyeccién (Miiller y Petersen), son otras
pruebas elocuentes. De lo anterior resulta que la reactividad de
la piel es una parte importantisima de la defensa organica y de
la interrelacidén, constituyendo un amplio campo de proyeccién
de los reflejos vegetativos. Las variaciones de tono vegetativo
repercuten intensamente sobre la piel en su virtud, y asi como
por el estado de la piel juzgamos de ciertas enfermedades (por
ejemplo, suprarrenales en lo que respecta al pigmento; hipd-
fisis y tiroides, propiedades del dermis y tejido subcutdneo;
diabetes—estado de los vasos—, gota—depdsitos anormales—, et-
cétera, etc.), la constitucién personal—sobre todo, lo que podria-
mos llamar constituciéon vegetativa o persona vegetativa—se pro-
yecta en las funciones de la piel. Las relaciones de ciertos esta-
dos constitucionales con la manera de responder y, por consi-
guiente, de enfermar de la piel, son bien conocidas y, producto
de la observacién de los clasicos, originaron los conceptos de
“herpetismo”, “dermopatias artriticas”, etc. Hoy ya sabemos que
muchas de las enfermedades de la piel son alérgicas (sobre todo
aquellas que dominan los fenémenos circulatorios y exudativos;
dermopatias circulatorias de la clasificacién de Jores); pero ade-
mas de eso, sobre lo que es necesario insistir es sobre el hecho
de que en los alérgicos, aun sin manifestaciones cutineas espon-
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téneas, la reactividad de la piel como la del sistema vegetativo
estd alterada y que estas alteraciones tienen una extraordinaria
importancia diagnéstica.

E1l examen funcional de la piel.

Un examen funcional de la piel para ser completo tendria
que atender a las diferentes funciones de la piel, pero esto seria
muy complejo; de una parte, ya hemos dicho que éstas nos son
todavia desconocidas en gran parte; de otro lado, muchas de las
actividades cutdneas forman parte de un sistema funcional inte-
grado por otros érganos (rifién, higado, etc.), y su exploracién
funcional, muy compleja, seria de dificil interpretacién. Por
esto, al hablar de examen funcional de la piel, lo hacemos por
ahora solamente en el sentido de pruebas de su reactividad, de
la modalidad de su respuesta local frente a diferentes agencias
irritantes. En este sentido han elaborado sus métodos Groer,
Lewis y Hecht y sus colaboradores, a quienes se deben nuestros
conocimientos de la materia. Groer ha distinguido en las res-
puestas cutaneas dos tipos principales: de un lado, las der-
morreacciones funcionales, y de otro, las dermorreacciones infla-
matorias; las primeras se caracterizan por su aparicién mas ra-
pida (periodo de latencia muy corto), alcanzar su accién también
prontamente y desaparecer en poco tiempo, quedando nueva-
mente el trozo de piel normal; en cambio las dermorreacciones
inflamatorias aparecen mas tardiamente, tienen un desarrollo
mas lento, se acompafian de lesiones cuya desaparicién es obra
de mis tiempo. Las primeras pueden ser provocadas por dife-
rentes agentes, diferencidndose: a) por excitacién mecanica no
lesionante (dermografismo); b) por lesién traumatica (escari-
ficacién de v. Pirquet); c) térmica; d) eléctrica; e) actinica, y
f) por influjos quimicos, fisicoquimicos y biolégicos (pruebas
farmacodindmicas). En cuanto a las llamadas reacciones dérmi-
cas inflamatorias, pueden desencadenarse a su vez por: a) exci-
taciones mecanicas; b) térmicas; c) actinicas; d) eléctricas, y
e) por agentes flogégenos, fisicoquimicos o bioldgicos. Quedan,
por ultimo, las llamadas reacciones de pigmentos, en parte fun-
cionales y en parte acompafiadas de lesiones morfolégicas, como,
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por ejemplo, la de las dopaoxidasas, que no nos interesa a nos-
otros ahora.

Entre las dermorreacciones inflamatorias interesan princi-
palmente aquellas comprendidas en el grupo e), originadas por
substancias diferentes que han recibido en conjunto el nombre
de “flogégenos” por Groer; dentro de ellas propone el mismo
autor distinguir aquellos flogégenos que tienen una accién no-
civa para el protoplasma en general (causticos, venenos necro-
tizantes, efectos osmégenos, etc.) y aquellos cuya actividad
flogbgena en la piel es electiva; estos tltimos son los que mas
particularmente nos interesa estudiar.

Pero antes tengamos presente que entre la reaccién que el
autor llama funcional y la que califica de inflamatoria no hay
diferencias profundas de cualidad, sino simplemente, en nuestro
criterio, de cantidad. Los mismos agentes que desarrollan re-
acciones funcionales son capaces, aplicados en cantidades ma-
yores, de dar una reaccién inflamatoria y al contrario; véase
que se mencionan en uno y otro grupo las mismas causas pro-
vocadoras. En cuanto a los flogdgenos, todos ellos, empleados en
menores concentraciones, desarrollan fenémenos funcionales ra-
pidamente pasajeros. Supongamos ahora que la reactividad de
la piel estd notablemente aumentada; en este caso las mismas
substancias que actian a una determinada concentracién en una
piel sana provocando reacciones funcionales se tornan produc-
toras de reacciones, de las que Groer llama inflamatorias. La re-
accion flogégena para substancias o para dosis que normalmente
no la producen es, pues, un indicio seguro de la hiperexcitabili-
dad, de la vivacidad de las respuestas cutdneas. La divisién de
los flogbgenos electivos en primariamente téxicos y secunda-
riamente tbéxicos hecha por Groer, corresponde en realidad a
este mismo concepto. El define los primeros como substancias
que son capaces siempre, empleadas a la dosis suficiente, de des-
arrollar sus efectos con una intensidad variable, segiin la cons-
titucién individual; los segundos, en cambio, no producen en la
piel normal sino reacciones funcionales, y solamente cuando
existe una sensibilidad especial del organismo para su accién es
cuando sus efectos son inflamatorios. Entre éstas estdn la tu-
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berculina, luetina, maleina, antigeno hidatidico y los alergenos
en general.

Las substancias en cuestién (flogégenos secundariamente t6-
xicos de Groer) son, en realidad, los alergenos y son, aun en los
sujetos normales, capaces de producir una cierta reaccién fun-
cional; en los sujetos de piel hiperestésica originarian ya efec-
tos mas intensos, y en los que tuvieran una sensibilidad electiva
para aquella substancia, provocarian una reaccién todavia més
intensa y duradera. '

Para nosotros es mis til, en vista de todo lo anterior, pres-
cindir de un estudio de estas reacciones dentro de la sistema-
tica de Groer-Hecht, y dividir las pruebas de la funcién cutdnea
en dos grandes grupos: pruebas fisicas y pruebas quimicas;
entre las primeras (pruebas de frio, calor, presidn, etc.), interesa
principalmente la reaccién dermografica; entre las segundas,
unas son especificas y otras anespecificas; las anespecificas son
las pruebas farmacolégicas, de las que nos interesan la prueba
de adrenalina, la de morfina, la de histamina, la de cafeina, la de
peptona y la de los extractos de caspa; entre las especificas se
comprenden todas las que pueden hacerse con diferentes aler-
genos de los estudiados en los capitulos anteriores.

Nosotros podriamos limitarnos, para el diagnéstico de los
estados alérgicos, a llevar a cabo las pruebas especificas con los
diferentes alergenos, y esto es, en efecto, lo que suele hacerse
por la mayoria de los autores; pero creemos, por nuestra parte,
muy interesante no olvidar las pruebas no especificas. El objeto
de hacer éstas al mismo tiempo es, por una parte, analizar el es-
tado de reactividad de la piel y con ello tener un dato mds en
el diagnéstico anespecifico de la alergia; de otra parte, este
conocimiento nos ahorra numerosas dudas en la interpretacién
de las pruebas especificas. Habitualmente suelen darse reglas
absolutas para interpretar las reacciones, diciéndose: de éste a
estotro limite la reaccién es negativa; a partir de tal otro son
ya positivas, y es probablemente ésta la causa de los casos erré-
neos en los que una reaccién parece positiva y, sin embargo, el
sujeto no estd sensibilizado a ella, y aunque menos frecuente-
mente, también la otra posibilidad: reaccién muy débil que se
da como negativa cuando en realidad es positiva para aquel su-
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jeto. Si en todos los casos tenemos que individualizar, en la inter-
pretacién de las cutirreacciones hay que hacerlo aln mas; es
por esto preciso explorar la reactividad anespecifica de la piel
al tiempo que la especifica, y una vez conocida la intensidad de
las respuestas cutineas en aquel determinado sujeto, es cuando
podemos apreciar bien los resultados de las pruebas especificas.
Tiene esto doble interés desde que se comprende que la reaccidn,
en todo caso, es el resultado de los mismos factores funcionales,
y las diferencias de aspecto no son sino diferencias de inten-
sidad.

En efecto, la reaccién cutinea es el producto de tres factores
vasculares: vasoconstriccién, vasodilatacién y exudacién (re-
accion linfagoga de Groer, Hecht, Ebbecke, etc.). En las pruebas
anespecificas hay algunas que directamente exploran cada uno
de estos factores: la adrenalina, la intensidad de la respuesta
vasoconstrictora; la cafeina, la de la misma en la vasodilatacién,
y la de la morfina, la reaccién linfagoga. Otras comprenden la
sumacion de estos efectos (pruebas osméticas—de la papula con
suero hiperténico, de la glucosa, etc.—; prueba de peptona, prue-
ba de caspa, prueba de histamina, etc.). Tanto en éstas como en
las especificas, cabe la posibilidad de una reaccién puramente
de las que Groer llama funcionales (transitoria y ripida), o
bien mas duradera e intensa (flogégena, dentro de ciertos limi-
tes). Es muy probable que todos estos influjos no actiien direc-
tamente sobre los vasos, provocando la vasoconstriccién, vaso-
dilatacién y exudaciéon inmediatamente, sino que supongan una
excitacién para la secrecién por parte del dermis de esas subs-
tancias de Lewis (histaminoides); pero esto, todavia poco claro,
no nos detendrd por ahora.

Marcha general en la exploracién de la piel en los enfermos
alérgicos.

Por todas las razones que hemos dejado anteriormente ex-
puestas, haremos en estos enfermos la exploracién especifica y
anespecifica simultdneamente. Salvo la prueba dermografica, quc
se hace por excitacién cutdnea, pasando rdpidamente la ufia
siempre con la misma fuerza sobre la piel, de preferencia en la
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superficie de flexién del antebrazo, las restantes pueden todas
ellas hacerse por uno de estos dos métodos principales: por cuti
o por intradermo; en cada caso nos conviene emplear una u otra,
y ya iremos diciendo cudl y por qué razones; pero describamos
aqui su técnica en general.

Debe limpiarse con alcohol la piel del antebrazo y dejarlo
evaporarse; para la cutirreaccién se procederi de este modo:
escarificacién lineal poco profunda con un instrumento cortante:
una lanceta, un bisturi, etc., siendo preferible no hacer sangre,
cortar simplemente el epidermis; sobre la incisién colocar una
gota de la substancia con la cual se prueba; si es una substancia
pulverulenta (extractos en polvo, polen directamente colocado,
etcétera), se pondrda una gota de solucién decinormal de sosa,
moviéndolo un poquito sobre la misma piel con la lanceta mis-
ma. La reaccién suele comenzar a manifestarse en seguida; la
accién traumadtica del corte se basta para enrojecer ligeramente
la piel; casi todas las soluciones provocan al mismo tiempo un
cierto engrosamiento del reborde de la incisién; estos efectos
los debemos considerar como simplemente reaccién al trauma;
en los sujetos de piel muy sensible la incisién se acompafia
ademds de un enrojecimiento alrededor (vasodilatacién) mas o
menos intenso. La aplicacién de una solucién cualquiera puede
tener semejantes efectos: una reaccién de primer grado serd
aquella en la cual el enrojecimiento se extiende fuera del re-
borde de la incisién; una reaccién de segundo grado es aquella
en la que un halo rojo mas extenso se acompaiia de una cierta
ingurgitacién de los rebordes (pdpula iniciada); una reaccién
de tercer grado es la en que la papula tiene mayor tamafio, adop-
tando un aspecto irregular, como seudopodario o amiboide (véa-
se fig. 60). Desde un punto de vista diagnéstico, una prueba es
positiva o negativa, no porque sea de primero, segundo o tercer
grado, sino segiin la substancia empleada, el sujeto y el resultado
comparativo de otras pruebas.

La intradermorreacciéon se hace, una vez efectuada la lim-
pieza del antebrazo, con una jeringuilla de las que se emplean
habitualmente para tuberculina o para insulina y una aguja fina
que pinche muy bien con bisel corto; se introduce ésta en el
espesor del dermis y se inyecta 0,05 a 0,001 c. c., extrayendo des-
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Figura 60.—Caso en el que pueden verse las distintas intensidades de cutirreaccién.

en C, control; en n, negativa (olivo); en 1, de I grado (pca, significacién negativa);

en 2, de II grado (phleum, positiva débil); en 3, de III grado (positiva fuerte, Loll:un1)
Caso de asma primaveral,
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pués la aguja; el sitio inyectado queda en forma de pépula, ro-

" deandose de un halo rojo pequefio. La reaccién depende de la res-
puesta; grados més intensos de reaccién que la simple traumatica
" del pinchazo y de la solucién se caracterizan por el aumento del
halo rojo, que puede extender hasta 20 mm. y mds alrededor,
y por el aumento de la papula, que puede medir hasta 20 mm. y
" mds de didmetro, adoptando un aspecto amiboideo. Los grados
" de intensidad se marcan en la figura 61.

Cuando se hacen al tiempo numerosas pruebas en intrader-
mo, sobre todo si éstas tienen de por si una accién flogégena
anespecifica, como acontece con las pruebas de bacterias, es
conveniente hacerlas en espiral en lugar de en sentido vertical,
para de aquel modo evitar la sumacién de los halos que impida
apreciar con claridad la separacién de las reacciones. Las figu-
ras 62 y 63 son una prueba de cémo deben hocerse.

Habitualmente en los enfermos alérgicos debemos efectuar
estas pruebas:

I. Anespecificas.— Dermografismo; pruebas de adrenalina,
morfina, histamina, control proteosa o peptona y, eventualmente,
la de cafeina y caspa humana.

II. Especificas.—Con extractos y alergenos de los diferentes
grupos estudiados en la forma que luego detallamos.

Pruebas anespecificas y su interpretacién.
A)—E] dermografismo.

Conocidas desde muchos afios las manifestaciones cutdneas
de una irritacién mecdnica (raya meningitica de Trousseau, por
ejemplo), sin embargo no se ha sometido a un detenido andlisis
el fenémeno hasta los tltimos afios, merced sobre todo a los
trabajos de Gunther, Groer, Ebbecke, L. R. Miiller y Lewis.
Gracias a dichos autores conocemos el mecanismo e importancia
de los fenémenos desarrollados.

La técnica de la exploracién es, como antes dijimos, para los
fines clinicos el paso del borde del dedo o de la ufia por la picl
con cierta presidén, no excesiva, que debemos hacer siempre igual
para todos los casos; puede determinarse de diferentes maneras:
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Figura 62.—Forma de hacer las intradermo.
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Figura 63.—Resultado negativo de las intradermo; disposicién y tamafio que debcen
alcanzar las péapulas provocadas.
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simplemente por presién fuerte sobre un punto de la piel, o bien
por golpeteo con el martillo de reflejos, e incluso con apa-
ratos especiales ideados con el objeto de medir el trauma (Ebbek-
ke, Gunther, etc.) ; ninguna de estas cosas es preciso, sin embargo,
para la préactica corriente. Puede y debe hacerse la exploracién
en diferentes sitios, pues es sabido que a veces se obtiene una
reaccién de diferente intensidad en cada territorio de piel ex-
plorado; Bauer, verbigracia, ha sefialado casos en los que la
reaccién de la mitad superior del cuerpo era diferente de la otra
mitad; yo observé un enfermo con hemihiperhidrosis que tenia
en ese lado una reaccién roja, en tanto que en el lado opuesto
una reaccién blanca principalmente; en las lesiones medulares,
Miiller ha sefialado la falta del halo rojo en las regiones iner-
vadas por el territorio afecto; en enfermedades de diferentes
6érganos aparece una predileccién del dermografismo en su zona
de proyeccidén; Marafién ha sefialado y estudiado la raya roja
tiroidea como dermografismo de la piel que recubre la region
anterior del cuello, y yo estudié en los tuberculosos la reaccién
dermografica en todo el térax, hallindola habitualmente mas in-
tensa roja en las zonas de piel de proyeccién de las regiones
afectas del pulmén; en los aortiticos sifiliticos con plexitis, al
tiempo que las zonas de hiperestesia sefialadas por R. Schmidt,
hemos hallado nosotros un dermografismo rojo, y aun papular,
a veces muy intenso, etc. Por todas estas razones deben explo-
rarse diferentes sitios (la piel del pecho, la del brazo, antebra-
zo, etc.), y es, en mi opinién, la mas segura por estar menos
sujeta a esas influencias la piel de la superficie de flexién del
antebrazo.

La reaccién dermografica comprende una serie de fendéme-
nos locales (reaccién local) y otros fendmenos extendidos mas
alla del sitio donde justamente se hizo la excitacién (reaccién
refleja). Los fenémenos locales corresponden a los tres factores
vasculares que antes sefialamos como participes de toda reac-
cién cutanea: vasoconstriccién, vasodilatacién y exudacién, y se
suceden en diferentes estadios. Después de un breve tiempo de
latencia (de tres a quince segundos), en el cual puede no mani-
festarse nada o aparecer la reaccién tricomotora (horripilacion
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local, marcada en pequefios movimientos de ereccion dcl vello),
aparece la reaccién propiamente dicha en estos cuatro estadios:

Primer estadio: palidecimiento previo.

Segundo estadio: enrojecimiento.

Tercer estadio: palidecimiento final.

Cuarto estadio: aparicién de papula.

La reaccién puede ser completa, apareciendo todos los esta-
dios marcados, o ser incompleta, quedandose detenida la reac-
cién en uno u otro de ellos, y el aspecto serd correspondiente-
mente diferente. En casi tode sujeto (Ebbecke) puede deter-
minarse hasta el cuarto estadio (la urticacién), a condicién de
emplear un irritante suficiente; pero para la excitacidn que
hemos antes sefialado como tipo sélo aparece en los casos de piel
muy irritable. Los tipos de reaccién resultan, detallados, asi:

I. Palidecimiento previo.—Por el sitio donde trazamos la
linea aparece un empalidecimiento inmediato, debido a la vaso-
constriccién; la rapidez de su aparicién hace pensar en que sea
debida a una irritacién directa de los vasos (Ebbecke, Gunther).
Pronto da paso a un enrojecimiento substitutivo: la vasocons-
triccién se cambia en vasodilatacién; en algunos sujetos, sin em-
bargo, no aparece este enrojecimiento; todo queda en el estadio
palido, para desaparecer después. Entonces se habla de dermo-
grafismo negativo, dermografismo blanco, raya blanca, reactio
perversa.

II. Enrojecimiento subsiguiente.— Es lo normal, sin em-
bargo, que siga un enrojecimiento por vasodilatacién. ¢A qué
es debido? Durante mucho tiempo se ha pensado que fuera una
simple reaccién postconstrictora, consecuencia de la excitacién
directa de los vasos, que provocé la constriccién del primer es-
tadio; Groer habla de una ritmicidad de los movimientos vascu-
lares, marcada por un alterno enrojecimiento y palidez antes
del enrojecimiento definitivo; este fenémeno se ve muy bien a
veces en sujetos con distonia vegetativa, en los basedowianos, y
en los adrticos lo hemos visto muchas veces, dando la impresién
de verdadero latido (falso pulso capilar). Ebbecke ha sido, sin
embargo, el primero que ha supuesto que en tanto la vasocons-
triccién del primer estadio es directa consecuencia de la exci-
tacién vascular, la dilatacién subsiguiente es debida a la li-
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beracién de substancias segregadas por la piel misma; se funda
sobre todo en la fatigabilidad del fenémeno cuando reiterada-
mente se quiere provocar en el mismo sitio, lo cual indicaria un
agotamiento de esas substancias; ya se ha dicho en otro lugar de
este libro que Lewis ha sustentado semejante opinién, y que de
sus estudios se deduce la existencia de una substancia histami-
noide procedente del epitelio no cornificado, que actia sobre los
vasos y sobre el resto del organismo incluso. Cuando la reac-
cién roja es duradera y marcada se habla de dermografismo po-
sitivo, dermografismo rojo, reactio rubra, etc. La intensidad de
la reaccién estd ademas marcada por la frecuente aparicién del
halo rojo o de la urticacién.

ITII. Palidecimiento final.—Normalmente, la fase roja, mds
o menos intensa, deja paso a un nuevo empalidecimiento reac-
cional, tras del cual la piel queda como si nada hubiera pasado;
a veces, faltando la fase roja, se unen el empalidecimiento previo
y el final, resultando un dermografismo albo persistente.

IV. Reacciéon exudativa, linfagoga. — La reaccién exudati-
va solamente aparece en algunos sujetos, aunque con técnicas
especiales pueda determinarse en todos, segiin v. Ebbecke; la
zona roja adquiere un caracter papuloso lineal mas o menos in-
tenso, y comparable en su aspecto al lomo de tierra que queda
entre dos surcos en una tierra arada; su aparicién se hace mas
tardiamente; el tiempo de latencia es, en efecto, superior a un
minuto casi siempre, y su duracién, una vez formado, es variable,
pudiendo extenderse a varias horas y hasta todo un dia. La pa-
pula estd determinada por la exudacién a nivel de los vasos ca-
pilares, y sigue siempre un trayecto lineal, correspondiendo no
solamente a la forma de la excitacién, pues tiene esta misma ten-
dencia, aunque se haya determinado por presién en un punto;
parece que su tendencia lineal estd determinada en gran parte
por la forma de los espacios lacunares de la piel. Cuando aparece
esta forma de reaccién se habla de dermografismo en relieve, der-
mografismo papular o urticaria factitia. En la piel irritable de
los alérgicos es muy frecuente poder determinar esta forma de
reaccién dermogréfica. Strumpell ya insistié por sus observacio-
nes clinicas en la frecuencia con la cual la urticaria factitia apa-
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Figura 64.—Urticaria factitia o dermografismo elevado en un enfermo alérgico

24
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rece en los asméaticos. Véase en la adjunta figura 64 un tipico
caso nuestro con intensisima reaccién papulosa.

Entre las manifestaciones reflejas (reactio reflexiva de Gun-
ther) del dermografismo debe contarse ante todo la mancha roja
alrededor de la raya, tanto mas intensa y propagada cuanto mds
irritable es la piel; no debemos aceptar con seguridad actualmen-
te que se trate de una vasodilatacién refleja transmitida por via
neural ; mas bien debe creerse, de acuerdo con los estudios de
Lewis y sus colaboradores, que la produccién de las substancias
histaminoides sea més intensa en estos casos. Lo cierto es que la
aparicién de esta mancha roja extensa da un caracter de maés
acentuada positividad a las pruebas demograﬁcas muchos enfer-
mos alérgicos refieren o dejan ver que simplemente el hecho dg
irse a desnudar deja seflales rojas duraderas varios minutos en
los sitios donde se tocaron.

La reaccién dermogréifica en los alérgicos no dice nada por
si; segln nuestras observaciones, deducidas de la exploraciéri
sistemadtica en este sentido de todo alérgico, un 70 por 100, apro-
ximadamente, manifiestan un dermografismo fuerte, del tipo pa-
pfﬂoso en muchos de ellos, sobre todo si estdn en época de con-
taf:tb con el alergeno, pero por lo menos de tipo rojo intenso;
constituye un estigma mas de su didtesis. Pero en aquellos alér-
gicos en los cuales hallemos un dermografismo negativo—dete-
nido en la fase blanca—y poco duradero, demostrdndonos esto
una menor viveza de reaccién de la piel, hallaremos casi siempre
menos intensas las pruebas anespecificas, y una reaccién dudosa
a un alergeno tendra aqui mdas valor especifico que en aquellos
enfermos en los cuales con un dermografismo intensisimo halle-
mos una reaccién simplemente positiva.

B)—Examen de la reactividad exudativa: La prueba de morfina.

La capacidad exudativa de la piel, es decir, de responder con
una formacién de linfa a los excitantes, tiene un enorme inte-
rés; existen sujetos cuya piel facilmente responde con esta exu-
dacién aumentada (disposicién linfagoga), al paso que otros son
refractarios a la misma aun con el empleo de substancias fuerte-
mente linfagogas. Los primeros no solamente exhiben esta exu-
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dacién intensa por la accién de los linfagogos, sino también por
otras substancias que normalmente apenas tienen este efecto; en
ellos el empleo de productos para los que no son ‘“‘especificamen-
te” sensibles origina reacciones intensas, que pueden conducir a
error. En cambio, en los que constitucionalmente son refracta-
rios a la exudacién linfitica, aun con el empleo de linfagogos
intensos (morfina, histamina, peptona, etc.) apenas si se logra
reaccién; en estos sujetos aun las substancias para las que son
especificamente sensibles producen mis bien reaccién vasomo-
tora y no exudacidn, por lo que reacciones positivas pueden apa-
recer como dudosas. De todo esto se desprende la importancia
fundamental de conocer, para juzgar las reacciones especificas,
la disposicién linfagoga de la piel en aquel determinado sujeto.

Esta reaccién puede medirse con diferentes pruebas: segin
Heubner, el mas intenso linfagogo cutineo es la histamina; los
estudios de Lewis resultarian confirmatorios de este punto de
de vista, puesto que en todo caso en que un excitante fisico
(presidn, temperatura) origina una intensa reaccién linfagoga
se trataria de una sobreproduccién de substancias histaminoi-
des, que son las que aumentan la permeabilidad capilar. Groer
y Hecht, Jadassohn y Rathe, etc., consideran como el princi-
pal linfagogo la morfina. Después irfan la peptona, la histamina
y varios alcaloides. Groer y Hecht han instituido la prueba de
la morfina como prueba de la reactividad linfagoga. Nosotros
hemos empleado desde hace muchos afios la reaccién de morfina
sistematicamente en todas estas exploraciones de la piel (en los
alérgicos, en general, y en el cutidiagnéstico de los tubercu-
losos, como también lo han hecho Curchsmann y sus discipulos,
Gosset y Miiller, Adam, etc.).

La prueba de la morfina se puede hacer de estas dos maneras:
o en intradermo o en cutirreaccién; la interpretacién y la téc-
nica son diferentes de uno a otro caso. La intradermorreaccién a
la morfina (método de Groer) se hace poniendo 0,1 c. c. en in-
veccién intradérmica de modo que venga a resultar una papula
de 8 a 10 mm. El titulo de la solucién debe ser al 1 :10.060.000
(en suero fisiolégico isotdénico). La reaccidén comienza a mar-
carse muy pronto: alrededor de la papula se produce una zon:
10ja y hay prurito; la papula crece después y toma un caracter
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mas amarillento al tiempo que rojizo, apareciendo una evidente
exudacién; su tamafio prosigue acreciéndose y adopta un aspec-
to irregular amiboide con un eje mayor en la misma direccién de
los espacios lacunares de la piel. Lentamente, el tamafio de la ur-
ticaria disminuye, su consistencia se vuelve a hacer mis dura,
desciende en suculencia, el halo rojo se va reduciendo también, y
queda al final una papula simplemente que desaparece, quedan-
do Ia piel normal; el tiempo de desaparicién es variable: desde
los veinte minutos a la media hora comienza a retroceder, y al
cabo de dos o tres horas no queda residuo; pero esto es muy va-
riable de uno a otro caso.

Se habla de una reaccién fuertemente positiva (“disposicién
linfagoga” de la piel), cuando la urticaria es muy grande y muy
suculenta y la zona roja periférica intensa y pruriginosa, per-
sistiendo ademas mucho la reaccién. Una reaccién normal se
caracteriza por ser mdas limitado el halo rojo y existir una pa-
pula menos suculenta y mdas limitada; en cambio, si apenas
ésta crece, es evidente que la piel tiene una disminuida ten-
dencia exudativa. Pueden hacerse, si se quiere tener un método
cuantitativo, para medir la reactividad linfagoga, intradermos
con diluciones diferentes de la morfina. Sin embargo, esto no
es preciso en la practica, e incluso basta con hacer la prueba
en cutirreaccién (método de Hecht); habitualmente asi la ha-
cemos nosotros en los ultimos tiempos, por ser mas rdpida la
lectura de los resultados; basta para eso poner sobre la escarifi-
cacién una gota de la solucién de morfina al 1 por 100; cuando
la reaccién es normal, solamente aparece un cierto engrosamien-
to de los rebordes y un halo rojo poco extenso; todo ello tarda
en desaparecer unos veinte minutos a media hora; en los casos
de reaccién intensa haliamos el halo rojo muy extenso, y la
formacién de papula y exudacién a veces muy intensa en poco
tiempo; en los casos refractarios, la cutirreaccién no produce
apenas mas enrojecimiento que el que originaria la simple es-
carificacién. La reaccién de morfina en esta forma no falla nun-
ca en la exploracién de los alérgicos, y sus datos, por las razo-
nes expuestas, son de un gran interés.

La prueba de histamina—Segln antes dijimos, la histamina
es para Heubner el mas potente linfagogo cutdneo; por ésta y



EL ASMA Y OTRAS ENFERMEDADES ALIRGICAS L

otras razones, en los dos dltimos afios he estudiado con Sdncher
Cuenca la prueba de histamina en todos los alérgicos; ¢sta la
hemos efectuado de diferentes maneras: en intradermo y c¢n
cutirreaccion.

En intradermorreaccién de