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INTRODUCCION 

En los últimos 25 años se ha dedicado preferente atenci6n. 
al posible mecanismo etiopatogénico alérgico de muy diverscu 
afecciones; el número de trabajos publicados es ya muy nume­
roso y crece día a día con rapidez tal, que pa·ra el médico no 
especializado en estas cuestiones, se ha vuelto poco menos que 
imposible lograr una información satisfactoria y equilibrada. 

La irrupción de un nuevo punto de vista interpretativo com­
promete a una revisión más o menos extensa de lo anteriormente 
aceptado, y por otra parte, ofrece a la investigación caminoB · 
vírgenes que han de llevar a la adquisición de hechos nuevos. 

En Medicina esto conduce habitualmente a un cierto deB· 
orden: el péndulo oscüa de un extremo al otro, los conceptos 11 

oponen, las cuestiones se oscurecen momentáneam.ente. Hay en 
todo eUo mucho de inevitable, ·inherente. a.. la inmensa compleji­
dad intrínseCa de los problemas biológicos; pero hay tambih 
mucho de evitable, que debe ser evitado. · · 

Trataremos primero de entendernos sobre lo que hay ds 
nuevo en lo que hoy se comprende bajo la denominación de 
11 alergia". . 

Los hecho.<; básicos fundamentales no son nuevos,· kan 
sido reconocidos, observados y descritos desde más o menos re. 
mota antigüedad, en algunos casos con una penetración y minu­
ciosidad insuperables. Podrían citarse a este respecto las obser­
vaciones de Balter sobre el asma por inhalación de epiteZioB 
animales, o las de Blackley sobre el coriza espasmódico estacio­
nal de origen. polínico. Las observaciones de esto$ autores cons­
tituyen al mismo título que las de Sydenham, Bright, AddiBon, 
Cadet de Gassicourt, etc., en otros terrenos, obras 4nuestras dt' 

¡ ·' 

la "clínica", o del "espíritu clínico", es decir: de ~íí· saga~ 
personal apoyada en una observación minuciosa y asociada G W .. 
extremo virtuosismo en la educación de los sentidos; esp(ntue .· 
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·independientes a fu,erza de excelsos, dotados de una curiosidad 
casi tan grande como la de un niño, y en constante alerta, su­
pieron ellos reconocer. cuadros sintomáticos, formas clínicas y 
agentes etiológicos, hué·rfanos de todo el auxilio instrumental y 
técnico de. que hoy disponemos. 

A estos hechos de antiguo observados, se agregan en el 
correr de b1·eve tiempo,· en primer lugar los importantes estu­
dios de José" Jadassohn y su escuela sobre la dermatitis por con­
tacto; luego los fenómenos conexos de orden experimental, que 
constituyen la· anafilaxis y más tarde, la e'l'eación por C. von 
Pirquet, del término "Alergia", al que le fué atribuído un signi­
ficado muy extenso, que hoy resulta tal vez algo excesivo. Esta 
palabra'feliz tiene la virtud de reunir a los pocos años de creada, 
nna masa enorme de ·hechos, estudios y observaciones que se sis­
tematizan rápidamente en un formidable cuerpo de doctrina. 
Y así se nos presenta hoy la "alergia" como una extensa y fe­
cunda recopüación, que comprende nociones, observaciones y 
hechos vieios y nuevos, reunidos y reordenados en muy breve 
lapso de tiempo, constituyendo algo así como una b'rusca precipfr. 
tact~ón de conocimientos alrededor de un núcleo nuevo. Es natural 
que un movimiento de tal ma.gnitud y tan rápido, haya arrastrado 
consigo un cierto contingente de exageraciones, actitudes sim­
plistas y errore.r; de diversa índole, que se han vue,lto el blanco 
obligado de quienes sólo son capaces de actitud ne{/ativa ante las 
nuevas corrientes dg ideas. 

En este libro no se ha intentado hacer una exposición metó­
dica y completa de los diversos sectores, muchos de ellos ya clá­
sicos, de la Alergia. Los capítulos que lo integran se refieren 
exclusiva-mente a los temas que han sido objeto de una larga dedi­
cación personal - en la práctica de la clínica diaria o en las 
investigacioneiS de laboratorio - de parte de sus respectivos 
autores. 

No debe extrañar por consiguiente que algún te1na de im­
portancia dentro de esta disciplina médica no haya sido abor­
dado en est~ obra. En cambio, algunos temas no tratados par­
ticularmente en las obras clásiqas de Alergia, han sido aquí 
objeto de un desarrollo especial, en razón de corresponder ellos 
a cuestiones a las que hemos prestado, nosotros o nuestros cola-
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boradores, una atención constante en el ejercicio profesional o 
en la investigación experimental de los problemas respeotwo1. 
Nos referimos principalm:ente a los capítulos sobr~ "Aler¡la di· 
aeativa", "Alergia tuberculínica", "Alergia en la poradenollnfltla", 
"Alergia hidatídica" y a los estudios sobre Histamina, Dermatitis 
fitogénica, Enfe~inedades alérgicaS de origen ocupacional, Aler,la 
provocada por los bacilos de Koch muertos, envueltos en aceite 
de vaselina, etc. 

Entendemos que una obra sobre "Alergia" que aspire a ser 
provechosa para el médico especializado en otras cuestiones y para 
el médico general, comporta una labor que difícilment~ podría ser · 
realizada por el alergista estricto, reducido exclusivamente a los 
límites de su propia disciplina. Debe ampliarse el punto de vista· 
bastante más allá de las fronteras de la especialidad para contribuir 
a una conexión íntima y armónica con los esfuerzos procedentes de 
otros terrenos. En nuestra práctica profesional hemos sentido la 
necesida,d de contar con la colaboración asidua del alergista, para 
poder completar debidamente el estudio de un numeroso contin­
gente de enfermos; y hemos sentido que, desde el ángulo' de ·m 
aplicación práctica, era igualmente necesario 1·e~tni·r las conclu­
siones de aquélla y de las restantes actividades especializadas, en 
up, conjunto íntimamente vinculado. Es con este criterio que ha, 
sido escrita nuestra obra, por personas que siguen en su tra'l)ajo · 
profesional, las mencionadas directivas. 

Al terminar estas líneas, deseamos testimoniar nuestro reco­
nocimiento a los Alergistas argentinos D1·s. Bozzola, Bacigalu~ 
y Obarrio, a quienes nos ligan largos años de estrecha amistad. 
El Dr. José A. Bozzola, siempre generoso de sus conocimientos y 
experiencia, ha sido un verdadero propulsor de los estudios sobre 
Alergia en Latino-América; tuvo desde el primer momento, en 
los Dres. Emilio. Bacigaluppi y Alberto Obarrio, a dos colabora­
dores de elevada jerarquía, que han contribuído en gran medida 
al éxito de los esfuerzos comunes-. 

Al Prof. W. Buño, agradecemos su valiosa cooperación, al 
realizar los estudios histológicos correspondientes al Capítulo X 
(alergia nasal). 
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A la casa impresora, A. Monteverde y Cía., ag'radecemos la 
buena voluntad y celo con que han contribu~do para lograr una 
esmerada impresión; en particular queremos destacar la pa-rtici-. . 
pación que ha corre.~pondido .en ello, a los Srs. Manuel lglesia8 
e Isabelino Pérez. También agradecemos a la Srta. l. Ceriani su 
valiosa colaboración en difl.,ersas etapas de la construcción de esta 
obra, especialmente en la formación de los Indices. 

Expresamos asimismo nuestra gratitud a la Editorial 
Espasa-Calpe Argentina, que ha venido realizando hasta ahora 
con tanto éxito, la dilusión d_e nuestros liMo.~ ante'riores. 
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CAPITULO I 

A·nafilaxis 

B. Varela Fuentes y P. Recarte 

Con el término "alergia'' se comprende actualmente un con­
Junto de fenómenos de hipersensibilidad observados en la cli:Q.ica 
humana •(Cap. II); hechos similares de hipersensibilidad anor­
mal, denominados fenómenos anafilácticos, han sido largamente 
estudiados en la experimentación animal. El conocimiento de estos 
l'enómenos es un paso necesario para la comprensión del posible 
mecanismo de los procesos alérgicos humanos. 

Por otra parte, en los últimos años el estudio experimental 
de la anafilaxis ha proporcionado nuevos hechos de gran interés 
y de vastas proyecciones para la interpretación de los cuadros 
mórbidos de la patología humana. 

Por lo dicho, y dado que no existe una separación fundamen­
tal entre la hipersensibilidad animal (anafilaxis), y la hipersen­
~o~ibilidad humana (alergia), estimamos conveniente comenzar por 
l'l estudio de la anafilaxis. 

1) Resumea hlst6rico de la Analllalds 

En 1902 P. PORTIER y C. RICHET 96 presentaron a la Sociedad 
de Biología de París, su comunicación "Sur l'action anaphylacti­
que de certains venins". Encontrándose RICHET en el Océano 
.Athíntico Ecuatorial, inició el estudio de la toxicidad de los ex­
fl•rrctos acuosos de fisalia8. Vuelto a Francia, y no teniendo_ fisa-
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lías a su disposición, utilizó anémonas de mar (actinias), logrando 
extraer de ellas una sustancia hidrosoluble, tóxica para el perro. 
Los animales inyectados con dosis subletales, se reparaban por 
completo después de unos días de enfermedad. Por economía 
guardaba RICHET los animales ya utilizados, para emplearlos 
nuevamente. Fué así como se encontró un hecho sorprendente: 
algunos perros inyectados con .dosis perfectamente toleradas por 
~nimales "nuevos" (normales), morían rápidamente con violen­
tos síntomas, al ser repetidas las dosis varios días después de la 
primera inyección. Es decl.r que en lugar de encontrarse prote­
gidos por el primer contacto, sucedió aquí lo contrario. 

Tal resultado no podía explicarse por acumulación de dosis 
eucesivas de tóxico, pues PORTIER y RICHET observaron que era 
n~cesario que transcurriera un intervalo de tiempo relativamente 
largo entre la primera inyección y la reinyección; si ésta seguía 
de cerca a aquélla, el animal resistía. Al referirse años después 
a. este momento de .sus investigaciones, expresó RICHET que los 
resultados de estos experimentos eran tan extraños, qu~ apenas 
podía creer en ellos. 

El mismo RicHET en 1898 ya había observado con HFJUOOURT tu, que los 
perros inyectados con suero de anguila, enfermaban o morían al repetir pe­
queñas dosis de dicho suero, una o más veces, un cierto tiempo después. 

Ya anteriormente FLEXNER •• en 1894, había observado la muerte de ani­
males de laboratorio, ocasionada por una sagunda inyección de' suero de perro, 

En cantidades insuficientes para matar animales normales. 
Mucho antes aún, MAGENDJE había observado en 1839, la muerte de 

perros inyectados repetidamente con clara de huevo. Los escritos de MAGEN­
DIE en que se relatan estos experimentos eran desconocidos por FLEXNER y 
también por RICHET y sólo fueron difundidos por MoRGENROTH 87, algunos 
años desp~és de la publicación fundamental da PoRTIER y RrcHm. Fueron 
<ostos últimos autores los que tuvieron el gran mérito de llamar debidamente 
la atención sobre estos fenómenos de hipersansibilidad animal, que fueron 
c!enominados por ellos mismos con el nuevo término de "ANAFILAXIS" (de 
e! v, privativo; y <¡> ó).. tx ~, guardia, protección. 

Después del año 1902, se suceden en el correr de pocos años 
numerosos e importantes trabajos. 

ARTHUS 5 en 1903 describe fenómenos similares en el co­
n~jo, usando sustancias primariamente no tóxicas y demuestra 
el carácter _específico de aquéllos; el mismo autor describe 6 el 
fenóme11o de la anafilaxis local, fácil de producir en el conejo. 
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1\ SMITH en 1904 y :L905, observó que los cobayos inyectado• 
con mezcla de toxina diftérica y antitoxina, (suero antidift6rlco 
obtenido del caballo), no toleraban las nuevas inyecciones de 
11ta misma mezcla, algunos. días después; y pudo demostrar que 
el fenómeno consiste en un aumento de susceptibilidad al suero 
de caballo y no a la toxin~. 

VoN PIRQUET y SCHICK 04 escriben en 1905 su mÓnograffa 
MObre la enfermedad del suero en los seres humanos. Durante 
1906 y 1907 otros trabajos (52 ; ss; 89 ; 00 : 1oo; 1o1; 1°9) llevan a un 
arran avance en el conocimiento de los fenómenos de hipersensi­
bilidad y en particular sobre su mecanismo inmunitario. 

11) De•orlpcl6n de los len6menos . analiláctlooa • 
las diversas especies anlmale• 

La experimentación ha obtenido fenómenos anafilácticos en 
multitud de especies animales pertenecientes a los más diversos 
s.r.rupos zoológicos: mamíferos, aves, reptiles y aun invertebrados 
(A. LUMIERE pretende haberlos logrado también en vegetales). 

Desde un primer momento llamó la atención que cadá es­
¡¡ecie animal presentaba una reacción propia, más o menos dife­
renciada de la reacción correspondiente a cualquier otra especie. · 
La descripción de los fenómenos ha de referirse por lo tanto en 
forma individual, a cada una de las especies animales de uso , 
corriente en la experimentación. 

Antes de proceder a dicha descripción particular, hay que 
udvertir que actualmente se impone cada vez más el concepto 
Hegún el cual tales diferencias son sólo sécundarias, subordinadas · 
a particularidades anatómicas o fisiológicas que enmascaran la · 
verdadera unidad de las alteraciones celulares y humorales ft;m­
damentales. Tanto en el cobayo como en el perro, en el conejo, etc., 
independientemente de 1a forma como se exterioriza- el cuadro 
global, se desarrollan procesos fundamentales similares: a) alte­
mciones de lc¡<J capilares, con ·dilatación, aumento dé .permeabili­
dad de su pared y exudación de serosidad al compartimiento 
extracelular; en su grado máximo hay efracción vascular con 
hemorragias; b) contracción de las fibras musculares lisas de 
los diversos órganos que las contienen; e) activación de. las 
1wcreciones glandulares, etc. 
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El cuadro mórbido global, resulta de la suma de las altera­
ciones de la funcionalidad de los diversos tipos de células orgá­
nicas. La naturaleza de una alteración dada, depende de la par­
ticular orientación funcional de la célula que es asiento de la 
reacción: la fibra muscular lisa se contrae; las células glandu­
lares a conducto externo entran en actividad (glándulas saliva­
res, p. ej.) ; las células de los órganos nobles y altamente 
diferenciados, como el hígado, liberan fermentos y producen sus­
tancias dversas (heparina, etc.). Lo que difiere de una espécie 
animal a otra, es, simplemente la forma de exteriorización, pero· 
los procesos básicos son similares en lo esencial; particularida­
des estructurales o fisiológicas inherentes a cada especie, ( pre­
ponderancia de las fibras musculares lisas en determinada re­
gión p. ej.), imprimen un sello especial a la sintomatologia. 

Describiremos a continuación los rasgos esenciales del · 
choque anafiláctico en distintas especies animales. 

PERRO. - Fué el animal utilizado en las experiencias inicia­
les de PORTIER y RICHET 96• No es sin embargo el más apropiado, 
pues es relativamente difícil obtener en él un choque mortal a 
corto plazo, y se precisa en general más de una inyección pre­
parante. Ya RICHET había destacado que es raro que mueran 
antes de las 2 horas. ' 

Procediendo en forma adecuada, se puede obtener un choque 
a.gudo que se manifiesta de la manera siguiente: 

El animal se pone inquieto, ejecuta actos de rascado que traducen la 
existencia de prurito; a los pOC'Os minutos empieza a tambalear, los movi­
mientos de sus patas posteriores se vuelven incoordinados (ataxia); aparecen 
temblores fibrilares o sacudidas clónicas de la musculatura. Hay saliva­
ción, eructos, vómitos espumosos o biliosos o sanguinolentos, micción, defe­
cación. Los t'óJnitos son un síntoma muy frecuente e importante; suelen ser 
precoces. Poco a poco se instala una astenia que progresa hasta el c.:>lapso; el 
animal cae de costado con la mirada extraviada, las pupilas midriáticas, los 
globos oculares hipotónicos Demora aun en morir (minutos u horas), pero 
no responde ya a ningún estimulo; la respiración es por momentos esforzada 
para volverse luego acelerada y superficial; la presión arterial está muy des­
cendida, la taquicardia es extrema; el pulso carotfdeo casi imperceptible. La 
temperatura del animal aumenta al principio y luego cae rápidamente. El 

estudio de la sangre muestra: moderada leucopenia hacia la media hora de 
la inyección del antígeno, que puede ser seguida de marcada leucocitosis ""; 
aumento de la proporción de hemoglobina y del número de eritrocitos (hemo-



r. 

''""''rlllml'ldtl ), t1111to m !\K neta cnantu mt\11 yeveru11 son los shttoma11 ¡ dl1ml· 
IIIIC'h\11 ele la velot•hlall de Hedlmenta<:lóu de los eritrocitos i aumento del Acldo 
IAc•llt•u, Khwosu, nreo, creatluina y nitrógeno total no protl'ico; disminución 
cltt h111 dururos y de la re11erva alcalina; ineoauulabtltdad sangulnea; aumento 
cl11 lu ll<'tlvillncl proteolftlca y antltrombinica del plasma, esta O.ltlma en rela· 
c•lc'm 1'1111 la incoagulabl\1dad ya mencionada. 

l<lHt.udloR pletlsmográflcos demostraron disminución de volumen de di· 
VIII'HnH órgnnos abdominales (principalmente riñón y bazo), y, por el contrario, 
IIHtllrtlltl lid volumen del higado. En las formas prolongadas de choque puede 
Mlll&r;•¡:ul' i>lllrrubina en el plasma (que normalmente no contlen~ sino trazas 
1!11 t•Hiu Jllgmento 132 bh ) , por lesión intrahepática. 

Wl flujo de linfa por el conducto torácico, aumenta considerablemente 
Cf~ll JI, X VIl hasta el décuplo o más de su valor inicial 12, y la linfa obtenida 

ttr11111111t.n notables alteraciones de su constitución: hay aumento inmediato 
y hi'IIH¡•o del calcio, del magnesio, del nitrógeno aminado (esto último de· 
hhlu n la liberación de ácidos aminados que acompaña al choque); el Ion 
ruHrnto aumenta en forma progresiva; el ion cloro se mantiene a un nivel 
1111\H o menos constante; los iones potasio y sodio disminuyen 91• La linfa 
"'' hace incoagulable; las alteraciones de la linfa son bastante similares 
11 lns producidas por la administradón de pilocarpina, pero esta sustancia 
1111 produce la incoagulabilidad, y su efecto sobre el ion fosfato es más mo· 
1lt1rado. 

En 1939 ConE 15 demostró la existencia de un brusco aumen(o de la 

lli.Ytaminemia en los momentos iniciales del choque anafiláctico. 
Bu:nL y KRAus u destacaron la especial jerarquía del fenómeno de la 

hipotensión arterial y observaron que corría paralelo con la intensidad del 
<:hoque; que no era de causa central cardiaca, sino vascular, periférica, y 
1111e s~ produce aún en el animal anestesiado, mientras que otros síntomas 
(diarrea y vómitos, p. ej.) no se presentan en tales circunstancias. 

Las numerosas experiencias de MANw ARING y cola h. ( 80 ; st: 
1<~; sa; 84 )' establecieron que el hígado e.<; el órgano principalmente 
interesado en el choque anafiláctico en el perrq y sugirieron que 
los fenómeno::; extrahepáticos podían depender de la liberación de 
alguna sustancia tóxica de origen hepático, en atención a que la 
sangre de procedencia hepática de un perro en choque, inyectada 
de inmediato a un perro normal, producía en éste, síntomas carac­
terísticos de la anafilaxis. 

MAUTNER y PICK 85 en 1915, interpretaron los síntomas como 
resultantes de una obstrucción de la circulación porta a conse­
cuencia de la contractura del músculo liso de las venas suprahepá­
ticas, muy desarrollado en el perro. SIMONDS y RANSOM en 1928 
aceptan ese mecanismo, el cual ha sido desde entonces mencionado 
corrientemente. 
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Sin negar ia intervención de la contractura de las fibras lisas 
de las venas suprahepáticas, tiende a admitirse hoy que el prin­
cipal tejido de choque en el perro, está constitqído por los endo­
telios de los capilares hepáticos, cuyo aumento de permeabilidad 
-consecutivamente a la inyección desencadenante- lleva a un 
edema difuso del órgano, con obstrucción secundaria de la cir­
culación en el sistema porta (exudación serosa de ROBLE 110 ; 

EPPINGER 30 ; ver V ARELA FUENTES 182). 

La importancia relativa de la participación hepática, de los 
procesos extrahepáticos, y del simple impedimento mecánico al 
nivel de las venas suprahepáticas, fué estudiada por S~MONDS y 
BRANDES 122 en 1927. Estos autores colocaban en perros sensibili­
zados, un lazo de goma entre el hígado y el diafragma, en forma 
tal que traccionando de él podía obtenerse el cierre de las supra -
hepáticas. Se lograba obtener así hipotensión arterial y taquicar­
dia; e~tas alteraciones circulatorias eran bien toleradas por el ani­
mal. Si entonces se inyectaba el antígeno en la circulación, no se 
obtenía intensificación de la hipotensión existente, ni tampoco 
incoagulabilidad, etc. ; es decir, faltaban los síntomas del choque, 
lo cual de acuerdo con los experimentos de MANW ARING y col. 80 ; 

81; 82;ss; B4 debía. atribuírse a la exclusión circulatoria del hígado. 
Al aflojar el lazo, la presión arterial en un primer momento subía 
(mayor aflujo de sangre al corazón), pero transcurridos unos 10" 
a 40"> comenzaba a descender nuevamente hasta el bajo nivel pre- · 
viamente obtenido, o aún más abajo, y aparecían todos los sín­
tomas del choque. 

En lo que respecta al aumento de flujo linfático por el conducto torá· 
cico, se ha establecido que él es independiente de la hipotensión arterial. 
En efecto, se le observa cuando se impide la produoolón de la hipotensión 
por administración. previa de apocodeina o de cloruro de bario. Es un 
aumento de linfa similar al obtenido . por HEIDENHAIN con la peptona, y 
depende de una mayor permeabilidad capilar, principalmente al nivel del 
hígado, estando asi íntimamente ligado al fenómeno de la "exudación se­
rosa". 

La hemoconcentración, la oligohemia, las alteraciones de la 
concentración de las proteínas y de los diversos elementos mine .. 
rales de los humores, etc., se explican en la forma habitualmente 
admitida para la producción de las mismas alteraciones en el 
choque traumático secundario, y en otras formas de choque. La 
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h\COilllUlabilidad de la sangre y también de la linfa recogida del 
conducto torácico, es uno de los fenómenos notables que presenta 
tl choque anafiláctico del perro (como también el pept6nico): 
ea frecuente que a las 24 hs. de extraída, la sangre se mantenga 
completamente líquida. El choque hidatídico, del mismo modo 
que el anafiláctico y peptónico, produce también intensa o com~ 
plotn incoagulabilidad de la sangre en el perro, acompañada de 
leucopenia e hipotensión intensa y de instalación brusca (GIUBTI 
y Hll<l n~), hecho confirmado por GRAÑA, RECARTE y BALEA 117, qui~ 

t1eM además han demostrado que en algunos perros hay liberación 
Cltmoomitantt~ de histamina (Cap. XVI). 

QmcK 117 , atribuyó la incoagulabilidad a una liberación de 
hllJIIlrina, en el choque peptónico. Para el caso del choque ana­
fllftl'tico, se demostró que la liberación de heparina por el hígado, 
t•rn nsimismo la responsable del fenómeno 65• El choque histamf:­
llieo en cambio, no se acompaña de incoagulabilidad. 

HoussA y y CISNEROS 63 demostraron que los perroB tiro id~ 
tomizados previamente a la sensibilización, presentan después 
marcada disminución de la reacción anafiláctica. 

COBA YO. - En este animal la sensibilización se obtiene fá­
cilmente mediante una sola inyección, de preferencia por vía in­
traperitoneal. Transcurridas 3 semanas, la nueva administración 
del antígeno, esta vez por vía intravenosa o intracardíaca, pro­
voca el choque agudo. 

El animal queda en estado normal durante un minuto o menos; luego 
tw pone inquieto, se rasca el hocico o las orejas, su pelo se eriza, tose y 

11 veces estornuda. Empieza después a demostrar dificultad -respiratoria y 
no es raro qua durante los esfuerzos espiratorios tome posiciones extra­
f'luH, con el cuerpo contracturado en arco, el cuello estirado y la cabeza 
hacia arriba, o que exhiba por momentos movimientos inhabituales (saltos 
•·onvulsivos hacia los lados), e in coordinados. Los esfuerzos respiratorios S!! 
vtwlven más violentos y espasmódicos, mientras que su eficacia es cada vez 
menor. El animal tiene la boca abierta y las narinas distendidas; presenta 
ltwgo indicios de debilidad general, emite materias fecales y orina, tambalea y 
<~ue de costado. La excursión respiratoria se reduce más y más, quedando 
l'lnalmente el tórax detenido en pósición de inspiración máxima. El cora· 
zt\n sigue latiendo aun por un momento; la muerte se produce por asfixia. 

Todo el proceso se desarrolla habitualmente en pocos minu­
tos. El choque agudq, mortal a breve plazo, con súitomatologús 
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predominante respiratoria y terminando en asfixia, constituye la 
reacción característica del cobayo. Pero si se modifican adecua­
damente las dosis, vía de administración, período de incubación 
y otras circunstancias, puede obtenerse en él una reacción menos 
violenta:, que permita escapar a la muerte rápida por asfixia; 
entonces el cuadro mórbido es muy diferente. Es el "choque pro­
longado (o "ch. retardado") que se parece a lo que hemos des­
crito para el perro; hay disnea moderada, hipotensión, debilidad 
progresiva que evoluciona hacia el colapso circulatorio, cuyo subs­
trato lo constituyen los fenómenos vasculares ya descritos. Tam­
bién mueren por colapso circulatorio tardío, los cobayos a los 
cuales se les ha impedido la asfixia, por atropina, adrenalina e 
hidrato de cloral. 

Aün en las reacciones da evolución rápida, se produce en el cobayo 
disminución de la presión arterial, aunque tal descenso sólo es marcado en 
las formas de choque prolongado; suele estar precedido por u:n ligero 

_ aumento de la presión, en relación con una vasoconstricción perifériea 
inicial. 

La histamina aumenta en la sangre 5 a 10 veces durante el choque; 
probablemente proviene en buena parte del pulmón. Se ha demostrado la 
libaración de histamina por este órgano, sensibilizada activa o pasivw­
mente, y puesto en contacto con el antígeno, de diversas maneras ("; •; 10 ; 

21; 22; 112; us; lH; 115; ne; 121; 1a1; l:\3). 

Es particularmente importante el trabajo de Soun.n"" por los datos 
cuantitativos que suministra resp~cto de la liberación de histamina en 
distintos tejidos; los analizaremos más adelante (pág. 21) al tratar la 
"teoría histamfnica" del choque. 

Es interesante el aumento de la histaminemia en el cobayo sensibi­
lizado y lu:'lgo chocado por arsenobenzoles. "'' 

El aumento _ de la histaminemia no es todo; interesa además la dis­
tribución de la histamina entre el plasma y, los elementos celulares; sólo 
la histamina del plasma es farmacológicamente activa; este hecho será 
analizado después. Adelantaremos que en la sangre normal, casi toda la 
histamina está contenida en las células·, en las diversas especies estudiadas. 
Las células sanguíneas mismas son una posible, fuente de histamina. KA'I'Z "" 

encontró paf'aje de histamina al plasma al agregar el antígeno "in vitro", a 
la sangre de_ cobayo sensibilizado (este fenómeno se observa más clara­
mente en la sangre de conejo). 

PF~;IFFER ••; •• describió la disminución de la temperatura corporal; es 
un fenómeno muy constante e intenso (2" a 10" de descenso), que en las 
formas de "choque prolongado" puede ser seguido por una hipertermia de 
variable intensidad. Hay incowgulabilidad de la sangre, no tan intensa 
como en el caso del perro; se admite que se debe también a la liberación 
de heparina. 
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1111)' 111111bl6n clhnnhnwlón 11 cteHBllarhilón de la alexlna o r.omple· 
Hltlll1'1111 : 1111 lo c•on•lclera erer.to directo de la reacC'lón antlgeno-antlcuerpo. 

IOn lo11 anlmulell Jlrnte¡rldoK ¡lnr atropina, adrenalina, extracto córtloo· 
•uprtrrttllld 11 dt~llnXIciortlcioKterona, anestésicos diversos · o por tlmoxletll· 
llltiiiAIIIhut, IoM Mlntnn\all del choque son más atenuados que en los anlmalll 
1111 pruhllldn~. r.n tncltwdón artificial de un estado de hiperpirexia produce 
lllllt t•rntlln•lótt flVhlunte. "' "'' 

La necropsia demuestra que a la reacción aguda típica co­
rrtMpotuhm nlteraciones características en el aparato r.espirato­
,.,, 1 IoM pulmones están muy distendidos, llenan completamente 
11 t6rax, y no se colapsan al ser abierto éste; su superficie es 
ttAIIda, clu nt4pecto exangüe, pero pueden presentar sufusiones 
hemorrlurlcuM. Al examen histológico se observa que la gran dis­
"""lón ulveolar existente, resulta de la estenc¡<Jis de los pequeños 
l•rmu¡uioH, por contractura de su músculo liso, muy desarrollado 
l•retcllcumente en el cobayo. 

F;n las formas agudas de choque, los fenómenos vasculares 
y luH efectos circulatorios resultantes, no se manifiestan en 
forma destacada, debido a que el rápido qesarrollo de la asfixia 
llcwn directamente a la muerte. En el choque prolongado en cam­
bio, tanto la sintomatología (síndrome de colapso circulatorio), 
como la anatomía patológica (pulmones colapsados; hígado 
arrnnue, congestionado; edema y sufusiones hemorrágicas .en ,di­
verMall visceras), se parecen a lo que hemos descrito en l~ ana­
fllaxil'l del perro, y atestiguan la fundamental importancia en 
ttMte caso, de los fenómenos vasculares. 

En atención a estos hechos R. DOERR sugirió que en el cho­
que prolongado del cobayo, las células retículo-endoteliales del 
hfarado constituían el principal asiento de la reacción (tejido de 
choque), mientras que en el choque agudo el elemento predomi­
nante es la contracción del músculo liso de las pequeñas rami­
ficaciones brónquicas. 

Se ha demostrado que la contractura bronquial tan carac­
terfMtica de la reacción aguda, es de asiento periférico, pues se 
produce igualmente en el animal con la médu1a cervical seccio­
nada y ambos vagos cortados 7, y que el espasmo bronquial se 
produce también en los animales curarizados. La broncocons­
trlcción He produce aún en los pulmones aislados, perfundidos, 
dttl l~obnyo sensibilizado. 
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Otros órganos del animal sensibilizado, ricos en fibras mus­
culares lisas, aislados de aquél y colocados en un líquido fisio-
16gico adecuado, se contraen cuando se agrega el antígeno al 
baño. SCHULTZ 118 : 119 ; 120 describió y estudió la contracción del in­
testino aislado, y DALE 18 la del útero aislado. Estos hechos cons­
tituyen un sólido punto de apoyo, para la hipótesis que admite 
el asiento celular predominante de las reacciones anafilácticas 
(pág. 19). 

WENT y · LISSÁK ""' trabajando con corazón aislado y perfundido de 
cobayo sensibilizado, han encontrado bradicardia y alteraciones del ritmo 
como respuesta al agregado del antígeno; según sus experimentos, el efecto 
observado parecería deberse a la liberación de colina, pues el contenido de 
colina del miocardio disminuye; la bradicardia y arritmia son atenuadas 
por la atropiiÍa; no son exaltadas por la eserina; la acetilación del líquido 
de perfusión procedente del órgano, hace aparecer las propiedades caracte­
rísticas de la acetilcolina sqbre el músculo dorsal de sanguijuela, intes­
tino de rata, presión arterial del perro, etc. Además las modificaciones del 
funcionamiento cardíaco observadas, son bien distintas de los efectos ejer­
cidos por la histamina (Cap. XVI). 

CONEJO. - Es difícil obtener en este animal el alto grado de 
sensibilización necesario para provocar regularmente reacciones 
anafilácticas generales agudas. La técnica óptima de sensibili­
zación, obtenida empíricame11te gracias a paciente experimenta­
ción, para el caso de un antígeno dado, puede no ser la más con­
veniente si el antígeno utilizado es otro (1). El conejo es en 
cambio el animal más apropiado para el estudio de la anafilaxis 
local: 

·Cua:ndo un conejo sensibilizado es eapaz de desarrollar una 
violenta reacción anafiláctica general, presenta siempre un alto 
título· de pf'ecipitina en la sangre. La determinación cuantitativa 
previa de estos anticuerpos circulantes, nos capacita para prever 
aproximadamente, la forma en que ha de comportarse el animal 

(1) Así p. ej. para sensibilizar el conejo al suero de caballo, se reco­
mienda dar 5 inyeciones (de 3 a 8), a dos días (de 1 a 3), de intervalo entre 
sf. Para sensibilizar a la clara de huevo en cambio, se recomiendan 4 inyec­
ciones a 5 días de intervalo entre sí, y además es conveniente dar la primera 
de ellas intraperitoneal, y las demás subcutáneas. Si se usan como antígeno, 
eritrocitos lavados de pollo, se aconseja proced.er así: inyectar 1.5 c.c. de 
sedimento globular lavado, intravenoso: a los 5 días inyectar 2 a 3 c.c. sub­
cutáneo. Descargar el choque una a tres semanas después mediante 3 c.c. 
de glóbulos lacados, inyectados por vía intravenosa. 



11 

l!Uando se le relnyecta el antfgeno. EM una característica del co­
neJo la tendencia a producir abundantes ant·icuerpos circulantes, 
t~n el cur11o de la sensibilización anafiláctica; esto lo hace un ani­
mal Ideal para suministrar suero sensibilizante en las experlen­
c:lall de HenHi1Jilizaci6n pasit'a. Se opone por éste y otros aspectos 
(Autf¡ctmo de FORSSMAN, histaminemia, F. de Arthus), al cobayo, 
t~l runl como hemos visto, se sensibiliza fácilmente mediante una 
Mol" 1 nyección, y reacciona después con regularidad en forma 
llllll«ln y violenta, aunque sus anticuerpos circulantes sean escaso~ 
n 1111 demostrables. 

HIN'l'OMAS DEL CHOQUE AGUDO EN EL CONEJO. - Hay· gene· 
l'llllllunlt• ul principio, un· corto periodo de latencia, durante el cual no se 
ul1111trvn ulnguna manifestación anormal. Luego el animal empieza a demos· 
11'111' luquletud traducida por actitudes extrañas: abducción d-e las patas, rá· 
Jthlull cloHplazamientos que los llevan a chocar contra cualquier obstáculo 
IIII"I'JIIWHto. Este período de excitación inicial que puede ser muy breve o 
''""' nulo (en el choque con clara de huevo hemos observado frecuente· 
llll1IIIC\ la muerte casi instantánea de nuestros conejos de la raza Gigante 
eh• l•'laudes), es seguido por un período de calma relátiva durante el cual 
ni ILillmal suele emitir orina y heces. Poco después y sin que haya mediado 
11111111 c¡ue se parezca a la intensa disnea del cobayo, aparecen algunos moví· 
mlcmtos respiratorios entrecortados y anhelantes, que en un' plazo de pocos 
"''KIIJUlos se transforman en verdaderas "boqueadas" agónicas. La exoftal· 
mlu terminal es un fenómeno frecuente. La parte final del cuadro descrito, 
c•H Jo más característko. 

He ha demostrado que la presión arterial se eleva en un primer mo· 
llllllltu por un mecanismo central; tal elevación falta en efecto, en los ani· 
umlcH con la médula ce-rvical seccionada. Después la presión carotídea cae 
JH'ngJ·esivamente y puede llegar a ser muy baja; llama la atención que en 
c•HHH eondiciones no exista taquicardia reacciona! importante. Es común 
c¡un oxista bradicardia en los períodos final~¡s. 

En la necropsia no se encuentra la distensión· pulmonar ca­
mcterística del cobayo; no se produce broncoespasmo apreciáblé; 
huy en cambio ;marcada dilatación de las ·cavidades derechas del 
t!O?'azón. Posteriormente se demostró que dicha dilatación es se­
l~undaria a una obstrucción primitiva de la pequeña circulación 
11 : ar.. El obstáculo en el pequeño círculo no resulta de trombosis 
11 i embolia, sino de la contractura del poderoso músculo¡ liso que 
posee el conejo en el árbol de la arteria pulmonar. 

Es probable que una importante contracción arterial se pro­
duzca en forma difusa en todo el organismo; las. pequeñas arte-
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. riolas de la oreja que son fácilmente observables al microscopio, 
se contraen intensamente; se comprueba también que los leuco­
citos, se aglutinan entre sí formando acúmulos incapaces de atra­
vesar los capilares, en cuyo interior se embolizan obstruyendo 
la circulación 1• Anteriormente se había ya observado agregación 
de los leucocitos en el pulmón. Estos procesos deben ser tenidos 
en cuenta en la explicación de la leucopenia de rápida instalación, 
observable en la sangre periférica. 

La disminución de la coagulabílidad sanguínea se observa en general, 
pero no es tan constante ni marcada como en el perro. 

La histaminem·ia disminuye, es decir, sucede lo contrarío que en el perro 
y cobayo (Cap. XVI). El conejo tiene normalmente un alto contenido hísta­
mfnico en la sangre, 100 a 150 gamas (milésima de miligramo = mícrogramo), 
de hístamina por 100 c.c. de sangre (expresado en histamína base). En nues­
tros conejos hemos encontrado resultados similares, con margen amplio de 
variación en el estado normal, d.esde 50 a más de 200 gamas. El conejo tiene 
pues en la sangre, 30 a 50 veces más histamina que el hombre y 50 a 100 
veces más que el perro; de ella sólo una pequeña parte se encuentra en el 
plasma y el resto está contenida en los leucocitos, según aceptan la mayor 
parte de los investigadores (1) (casi la totalidad de la histamína queda en 
la "capa blanca" cuando la sangre es centrifugada). 

Como han observado varios investigadores, la marcada t·edÚcción de los 

leucocitos en la sangre periférica tiende a descender la hístaminemia; los 
mismos leucocitos transfieren la hístamína al plasma, como hemos tenido 
oportunidad de observarlo en nuestros conejos. 

Agregando "in vitro" antfgeno a la sangre de conejo sensibilizado, se 
observó el pasaje 'd3 hístamina desde los leucocitos al plasma (67 ). 

GRAÑA, RECARTE y BAI..EA han encontrado que la histaminemia del co­
nejo normal disminuye netamente, en forma similar a lo que sue'ede en el 
choque anafiláctico, cuando el animal recibe una inyección intravenosa de 
líquido hidatídico. (Cap. XVI). 

El alto contenido histamínico de los leucocitos del conejo, 
podría estar en relación (DRAGSTEDT 25 ) con la facilidad que pre~ 
senta dicho animal para desarrollar el fenómeno anafiláctico 
local de Arthus; en efecto la inyección local de antígeno produce, 

(1) QurcK 08 ; ZoN, CEDER y C&TGI.ER "\ opinan en cambio que las plaque­
tas son el príndpal depósito de histamina en la sangre circulante y atribu­
yen a las plaquetas como consecuencia de esa función de captación de hísta­
mina, una importante función en el mantenimiento de la <::ondícíón normal 
de los vásos (Cap. XVI). 

Ya desde tiempo atrás se había observado que las plaquetas se aglutinan 
en grandes masas, en el choque hístamíníco 19 y en el choque anafiláctico '· 



adtmAM de las alteraciones vasculares y celulares directas, una 
móltlple embolización local de agregados leucocitarios (también 
hay Rglutinación intensa de plaquetas), altamente cargados de 
hhttamlna; no es improbable que tal concentración local de hista­
mlna sea un factor importante en la producción de la intensa 
l'tacclón local, con tendencia a la necrosis y eliminación. 

Una particularidad saliente del conejo que también presen­
tan algunoR otros animales, es la falta de período latente en la 
lllllJilblllzación pasiva; en el cobayo por el contrario, es necesario 
tfll" ta·amMcun·an una o má~ horas después de la inyección sensi­
hlll~unte, para que la sensibilización pueda ser demostrada (1). 
(V•r: "Hipótesis celular", pág. 19, y el esquema del mecanismo 
lumunológico, pág. 18). Este período "no reactivo" del cobayo 
IICliiMihilizado pasivamente, es una nueva prueba de que en este 
1Hllmo animal la, o las sustancias activas- histamina y otras-
1111 ~o~on liberadas a partir del antígeno por el sólo hecho del en­
I'Ucntro de éste con el anticuerpo en la circulación; por el contra­
l'io corrobora la idea de que dichas sustancias activas son de 
m-inen celular. 

En el conejo, la inyección muy repetida de. antígeno oca­
~\iona alta concentración de anticuerpos circulantes, pero no tiende 
a• producir estado refractario o de protección. En el cobayo y otros 
nnimales por el contrario, las técnicas que llevan a la obtenciól}" 
de altas concentraciones de anticuerpos circulantes, dejan al ani­
mal en estado más o menos refractario ante nuevás inyecciones 
de antígeno (ver esquema de la pág. 18). Se interpreta tal pro­
tección del cobayo, admitiendo que el antígeno se encuentra pri­
meramente con los anticuerpos circulantes, .y su unión con éstos 
le impide en cierta medida llegar hasta los anticuerpos fijos con­
tenidos en las células sensibilizadas ("excitables" y "reactivas"). 

Los hechos que anteceden vuelven a exhibirnos diferencias 
inmunológicas esenciales entre el cobayo y el conejo; debe te~ 
nerse siempre presente que las interpretaciones surgidas de la 
experimentación realizada en uno de estos animales, no son di­
rectamente aplicables al otro. 

Según DRAGSTEDT 25 la intervención de las células de los te-

( 1) ZINSSER y ENDERS 139 han observado que algunas razas de cobayos 
difieren de la característica normal de la especie, y pueden ser chocados casi 
Inmediatamente después de haber recibido el suero sensibilizante. ' 



,-14-

jidos fijos es secundaria en el conejo, en comparación con la que· 
corresponde al medio circulante. 

GATO. - Este animal se caracteriza por las reacciones anafilactoides 
que fácilmente se produeen en él ante la primera inyección de las más diver­
sas proteínas naturales; en cambio es poco adecuado para la experimentación 
anafiláctica. 

El cuadro sintomático está constituido habitualmente por náuseas, vó­
mitos, emisión de materias fecales, inquietud, y luego postración progresiva 
que a veces es terminal; lo más común, sin embargo, es que el animal so­
breviva. 

Durante el choque agudo se produce hipotensión pronunciada en la cir­
c·ulación general, con aumento moderado de presión en el pequeño círculo. 
Pueden observarse todos los fenómenos vasculares difusos propios del estado 
de choque, eomo en el .perro, aunque · menos marcados. Frecuentemente se 
observa disminución neta de la coagulabilidad sanguínea. La membrana nic­
titante se contrae, aun estando separada de toda conexión nerviosa. 

RATA. - Es un animal dificil para la experimentación anafiláctica; 
cuesta obtener en él un choque agudo importante. T¡¡,mbién es muy resistente 
a la histamina, lo que depende en parte de la corteza suprárrenal; en efecto, 
dicha notable resistencia se pierde por suprarrenalectomfa y se recupera por 
administración de desoxicorticosterona. Los síntomas son de un tipo similar 
a los que presenta el perro, pero mucho más atenuados. 

Es llamativo el. hecho encontrado por KELLAWAY ••: el útero aislado se 
contrae moderadamente al agregarle el antígeno; en eambio dicho órgano no 
se contrae, o Sf'l relaja, por acción de la histamina, aun a fuertes dosis, lo . 
que llevó a pensar que probablemente la histamina no desempeñe papel 
importante en las reacciones anafilácticas de la rata (v. "Teoría Histam:l­
nica", pág. 21). 

Puede demostrarse la propiedad de precipitar el antígeno (precipitina), 
en la sangre de la rata sensibilizada. 

CABALLO. - Dentro de un cuadro de colapso circulatorio más o menos 
intenso, se destaca la disnea progresiva po1· obstrucción brónquica. Puede 

- c,bserv~rse tumefacción edematosa de los miembros. Hay secreción lacrimal 
aumentada, salivación profusa y sudación; habitualmente también micción y 

defecación. 

Los síntomas son similares a los que se presentan durante el choque 
histam:lnk'O en este animal. La histaminemia disminuye 16, lo que podría estar 
asociado a la leucopenia que s~ observa simultáneamente. 

BOVINO. - Hay fundamentalmente signos dll. co.lapso circulatorio, acom­
pañadoa de distensión gástrica aguda por acumulación extrema de gas. La 
histaminemia desciende. 
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MONO. - M11 muy dlffcll obtener en el mono una reacción &llafl14otlaa 
lliUdl ,... Mll han logrado algunas reacCllones localizadas similares a las que 
•• ub11arv•m en la enfermedad del suero, humana 100• Aumentando la dosis 
lllll'IMI de antfgeno ", han podido obtenerse reacclo~es letales. Los monos 
e M. rh11111111) que sufren un choque severo o fatal, presentan notable plaque· 
IIIIIIIIIIR ••. 

I'AJ.<.lMA. - Se ha descrito la contracción de las fibras circulares del 
I•Ul'htl, ron relajadón de las fibras longitudinales; la histamlna produce 
t1flfltu11 Mlmllares. La sensibilización se obtiene con facilidad: basta uná sola 
111)'111'1'11\11 Henslbilizante; el período de incubación óptimo es de 2 a 3 semanas. 

UA'l'ÓN. - Requiere 2 a 3 inyecciones intraperitoneales, a 3! 4, 5 dfas 
dll 111111rvnln ( '"). Se han ocupado recientemente de la reacción anafiláctica 

"" ""'" nutmal, otros autores ("'7). 

LOMBRIZ DE TIERRA. - Es fác•ilmente sensibilizada por una sola 
111)'111'1'16n preparante y el periodo de incubación es muy breve, alrededor de 
111111 Hl'llliiDa (09), 

111) Patogenia de los lea6meaos de la Aaalilads 

1) ASPECTOS INM:UNOLÓGICOS 

Desde el año 1907 quedó establecido que la reacción ana­
fllllctica depende de la existencia de anticuerpos (61; 89; 9o; 88). En 
1 H09 FRIEDBERGER atribuyó las alteraciones, a la condensación 
clel antígeno reinyectado, sobre las células cargadas de anticuer­
li()M específicos. 

Los antic!ler~os de cuya presencia depende la reacción ana­
rlll'tetica, son producidos por el organismo que ha sido estimulado 
110r una primera inyección del antígeno (inyección sensibilizante). 

Se demuEstra la existencia de anticuerpos en los humores y en 
pnrticular en la sangre, de varias maneras, entre ellas: a) la inyec­
c•l6n en determinadas condiciones, de la sangre de un an~mal sensi­
llilizado, a un animal "nuevo,, (normal), le transfiere la sensi­
bilidad anafiláctica a este último (transmisión pasiva); b) .al 
111111er en contacto "in vitro", el suero del animal sensibilizado 
c•un la solución del antígeno correspondiente, puede observarse 
hl r•roducción de un precipitado que aparece como un anillo ní-
1 lelo, cuando ambos líquidos, - suero y so~ución del antígeno -
11on dispuestos en capas (investigación de precipitina). El cqn-
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tenido en anticuerpos puede también investigarse mediante la 
fijación del complemento. El título de anticuerpos obtenidos con 
cualquiera de estos métodos, se corresponde con la mayor o menor 
aptitud para realizar la t'i'ansmisión pasiva, que presenta el suero 
considerado. 

La sensibilidad al antígeno de parte del animal preparado es 
extrema: en el caso del cobayo puede obtenerse la muerte, inyec­
tando en la circulación fracciones de microgramos de una pro­
teína natural (en solución), que es inactiva aun en altas dosis en 
un cobayo normal. Son letales, cantidades en peso (de antígeno) , 
1000 y más veces menores que las dosis letales mínimas de los 
más activos alcaloides. 

El anticuerpo anafiláctico es específico, es decir reacciona 
con el antígeno que ha provocado la aparición de aquél y no con 
otros ; es éste un notable carácter de la reacción anafiláctica, que 
junto con la extrema sens-ibilidad mencionada, la vuelve un va­
lioso instrumento biológico aplicable a finalidades múltiples: iden­
tificación de diversas proteínas naturales; estudio de relaciones 
antigénicas entre especies afines, o dentro de una especie, entre 
diversos órganos ; investigación de manchas de sangre y de otros 
materiales de interés médico-legal; reconocimiento de adultera­
ciones alimenticias; etc. 

Veremos más adelante que el estado · de sensibilización no 
depende de los anticuerpos circulantes, sino fundamentalmente de 
los anticuerpos celulares; la presencia de estos últimos explica 
que la sensibilidad no desaparezca al ser SUJ'ltituída la sangre 
del animal sensibilizado por la de un animal normal, y da cuenta 
igualmente de las reacciones anafilácticas, rigurosamente espe­
cíficas, exhibidas por los órganos aislados. Se ha encontrado que 
sustancias muy diversas, administradas por primera vez sin ne­
cesidad de una sensibilización previa, en un animal nuevo, des­
arrollan reacciones con características similares o idénticas a las 
anafilácticas; son los "fenómenos anafilactoides" (pág. 30), que 
no dependen de la presencia de anticuerpos especíjic0,c;. 

DESENSIBILIZACIÓN. -Cuando un animal que sufre una severa reac­
ción anaflláctlca escapa a la muert(>, se observa que por un cierto tiempo 
después tolera nuevas inyecciones del antígeno, sin manifestaciones apre­
ciables. Se dice que está de sensibilizado; esta "desensibilización" es transi­
toria (dura algunas semanas en el cobayo) y se atribuye a una neutraliza-
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c•lc)ll u Hutura~dón de los anticuerpos localizados en las células (pág. 18), llll 
Jlrur.C!MOI de deHenslblllzaclón tiene también carlkcter especifico: es el mismo 
NDtfiCcllo que ha provocado la formación de anticuerpos, el agente capaz de 
ueutrallzar a estos últimos. Se ha intentado la aplicación práctica de la 
ci1118111Jb!Uzaclón especifica: métodos de BESREDKA; FRTY.DBEI«lER Y MITA Y 

MI m llares. 
También el animal que ha sufrido una intensa reac'Ción anafllactolde 

110r peptona, puede manifestar un estado refractario ante una reinyecclón 
cte p11ptona. En este caso no puede pensarse en neutralización de anticuerpos 
Cllpecltlcos que no existen; precisamente el estado refractario a la peptona, 
cltrlc!l'e Jlllr muchos aspectos de la desensibilización anafiláctica (pág. 33). 

2) TEORÍA SOBRE EL .<\SIENTO DE LA REACCIÓN 
ANAFILÁCTICA 

1-rt hipótesis humoral y la hipótesis celular. - "Substancias 
11rl i l'tts". 

Se intentó desde los estudios iniciales de la anafilaxis, dilu­
dclar en qué lugar del organismo ocurren los procesos esencia­
lc•s (unión del antígeno con el anticuerpo; liberación de sustan­
l'ius activas), que originan los fenómenos del choque; es decir 
('11111 es el asiento de la reacción. 

A) LA HIPÓTESIS HUMORAL 

Al princ1p10 se tendió a admitir que dicha umon del antí­
J!eno con el anticuerpo se realizaba en los humores del organismo 
y particularmente en la corriente sanguínea: hipótesis humoral. 
Pero estas ideas no pudieron sostenerse más, después que la ex­
perimentación estableció que el animal sensibilizado puede sufrir 
In sustitución total de su sangre por la de un animal normal, sin 
perder su reactividad anafiláctica '53, y que los tejidos poseedores 
de fibras lisas, aislados del animal sensibilizado y puestos en el 
Heno de un líquido fisiológico artificial, se contraen en forma es­
pecífica ante el agregado del antígeno (SCHULTZ 118; 119 ; 120; 

DALE 18). 

Otros. datos de experimentación contribuyeron a desplazar 
la hipótesis humoral. 

Asf el efecto protecf(j¡! del exceso de an-ticue1·pos circulantes, es incom­
JIIlt.lble con la teorfa humoral. Las técnicas mediante las cuales se obtiene 
nlta. proporción de anticuerpos circulantes en el cobayo (y en otros anima­
h•H l, no son las más apropiadas para lograr un choque anafiláctico tfpico. Si 

2: 



-18-

Representacl6n 
esquemática' de los 
aspectos lnmuno-
16gicos esenciales 
de la reacci6n ana­
flláctlca. - (Según 
sfmbolos de TO­
PLEY y WILSON 
(lliS bis) y VAU­
GHAN (W.): Prac­
tica of allergy. con 
modificaciones). 

1. cobayo nor­
mal; 2. cobayo' sen­
sibilizado activa­
mente (cuerpo pun­
teado); 3. cobayo 
sensibilizado pasi­
vamente (cuerpo 
rayado); 4. cobayo 
chocado (erizado 
y encogido); 5. co­
bayo muerto en­
shock (erizado, pa­
tas estiradas); 6. 

-célula normal; 7. 
antígeno; 8. acceso 
del antfgeno a la 
célula; 9, anticuer­
po; 10. celula sen­
sibilizada. 

Debajo de los 10 
sfmbolos gráficos, 
se representa un 
cobayo normal que 
recibe la inyección 
del antígeno. Los 
posibles resultados 
se representan en 
la l!nea horizontal 
adyacente: a la iz­
quierda; cobayo ac­
tivamente sensili­

zado (d€bajo: la célula sensibilizada), sin anticuerpos circulantes; a la derecha, 
cobayo sensibilizado y con exceso de anticuerpos circulantes. Al reexponer 
a ambos al antfgeno, varias semanas después, los resultados en lo que res~ 

pecta al comportamiento del órgano aislado (útero, Intestino) son Idénticos: 
hay· contracción (elevación de la palanca, apreciable en la figura central). El 
comportamiento del animal entero es, por el contrario, bien diferente: a la 
derecha, el animal con exceso de anticuerpos· circulantes no presenta shock, 
el anticuerpo circulante se ha unido al antigeno, evitando el acceso de éste 
a las células sensibilizadas. A la izquierda, el animal cae en shock pudiendo 
recuperar (extrema izquierda) o morir. El animal recuperado resiste una inyec­
ción ulterior del antígeno y sus órganos aislados no se contraen (extrema 
izquierda, hacia abajo). 

La sensibilización pasiva se representa en el ángulo inferior derecho. San-
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1r11 11•• 1111 nolllllfn 1!011 nxooHo de anticuerpos circulantes c11 Inyectada a un 
tlflhll.-u nucovo. r.a. tllrurcta que siguen muestran: a la Izquierda, tnmedlata­
lftllltl diiiP\Iill de la aenelblllzao!On pasiva; a la derecha, deapuéa de tran1ou• 
rrh'llll VILriiUI boraN, Tanto el comportamiento del animal entero oomo el del 
llrlallfl 111~111c1o aa diferente; en el primer caso los anticuerpos no han tenido 
lllllllllfl 1111 fiJIU'IIe n lns células (no hay shock nt contracc!On del Organo &11• 

111111111 1111 col JWI&'Undo caso cuando Ingresa el anUgeno encuentra loa anticuerpo• 
1114 r1J11rlnN 11 lnH c(!lulas; la uniOn antlgeno- anticuerpo se realiza al nivel de 
h• ••~111111: hn)f 11hoclc, y contracciOn del Organo aislado. 

1111 llllh14Yll OH Inyectado c'Otidianam.ente con un antígeno dado, el choque que 
fUIItll ubtonerse a las 3 ó 4 semanas es mucho más atenuado, que el que se 
et1U1111 111 el animal que ha. recibido solamente una inyección senslblllzante; 
M&l GIUmo 110 presenta anticuerpos circulantes en cantidad apreciable (ver 
IIMI\11111111 c1ul fl'llómeno en pág. 18). 

tt, Wcm. "'" encontró que la administración de grandes cantidades de 

llfiiiiNI'I'II rH¡Jcclfico, inmediatamente antes de la reinyección del antígeno en 
•1 llttltnctl Honslbllizado, en lugar de ocasionar una exac'erbación del choque -
11011111 c•11hrh1 esperar según la teoría humoral - lleva a una atenuación mis 
u IIIIIIIIIN 11ompleta de la reacción anafill\ctica. 

Ahnga también en contra de la teoría humoral, la existencia de un 
''lllll'lmlo ele incubación" en la sensibilización pasiva del cobayo. Cuando se 
lnyodu el antlsuero sensibilizante, la concentración máxima en la sangre se 
lllc·•n•n Inmediatamente después de terminada la inyección; sin embargo es 
IIIICHIMI\rlo dejar transcurrir una o más horas para poder demostrar la exfs­
tcollf'lll clu la sensibilización (esquematizado en la pág. 18). 

B) LA HIPÓTESIS CELULAR 

Los datos experimentales precedentes inclinaron a admitir 
que las alteraciones fundamentales de la anafilaxis, se realizaban 
a nivel de las células de los tejidos: hipótesis celular. Esta ~eo­
rfa cHUt histórica y lógicamente ligada a la noción de la existen• 
rln ele "sustanci,as activas", que son liberadas durante la reacción. 

ll) Las "sustancias. activas" responsables de la reacción. -
l'OI'IEI,SKI 115 en 1909, señaló la presencia en la peptona y en ex­
tr~&ctoH de órganos, de una sustancia fisiológicamente activa, que 
•1 tmpuso ser un constituyente normal de la célula y que llamó 
tlttlfttdilatina. Atribuyó a esta sustancia diversos fenómenos de 
choque, logrados por él en el perro mediante inyecciones de ex­
tructoH de los más diversos órganos (extracto de mucosa intes­
thml, cerebro, médula, etc.). Fué destacado después por BIEDL y 
KRAUB 11, el extraorrdinario parecido del choque peptónico con el 
rht1q1w anafiláctico; estos autores admitieron que probablemente 
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la vasodilatina sería la sustancia activa responsable en ambos 
casos. Así nació la idea de una "sustancia responsable", de intensa 
acción fisiológica, que sería la causa de las manifestaciones ob­
servadas en el choque anafiláctico. 

Desde algunos años antes, VAUGHAN venía trabajando sobre 
la obtención de productos tóxicos derivados de las. proteínas, por 
desdoblamiento mediante diversos agentes, logrando obtener con 
sus "protein split-products" síntomas parecidos a los de la ana­
filaxis. Supuso que ésta última dependiese de la producción en el 
organismo -de un fermento proteolítica específico, que actuando 
sobre el antígeno reinyectado, liberase de él productos tóxicos, 
responsables de los síntomas. 

Fué entonces que FRIEDBERGER 51 amplió y modificó sus con­
ceptos anteriores, al admitir que es sobre ese complejo antígeno­
anticuerpo que actúan fermentos proteolíticos, de cuya acción re­
sulta un hipotético productc de clivaje que llamó "anafilotoxina", 
el cual sería el responsable de los síntomas. 

Desde el momento en que se admite la existencia de una 
sustancia activa responsable del cuadro mórbido, quedan implí­
citamente planteados los siguientes problemas: 1) naturaleza de 
la sustancia activa; 2) su origen o procedencia; 3) el mecanismo 
o proceso de su aparición o formación. En la hipótesis de 
FRIEDBERGER, la sustancia responsable o "anafilotoxina", era con­
siderada: 1) un producto del desdoblamiento proteico; 2) que 
procedía del antígeno y 3) que era originada por !-lll proceso enzi­
mático (teoría proteolítica). Además FRIEDBERGER admitió que 
este último se desarrolla en la sangre. 

Los dos primeros puntos se volvieron pronto insostenibles, tanto por 
consideraciones de orden cuantitativo, como por los resultados obtenidos por 
KE~SSER y WASSERMANN (aparición de las propiedades tóxicas en el suero 
normal de caballo, que ha sido adsorbido por caolín y tratado por suero 
fresco de cobayo; y por BoRDET (aparición de las propiedades tóxicas para el 
cobayo, cuando se hace actuar suero fresco de cobayo sobre agar exento de 
sustancias nitrog.enadas). Los sueros normales así preparados provocaban 
el choque ya después de la primera inyección, tal como lo hace la peptona. 
Los experimentos de BoRDET se oponían también a la "teoría proteolítica", 
puesto que habría que admitir el clivaje enzimático de las proteínas del suero 
de cobayo por fermentos existentes en el mismo suero. La interpretación 
según la cual una cierta alteración d·el equilibrio coloidal está en la génesis 
de las manifestaciones, fué llamada la "teoría física" y puede considerarse 
como un especial derivado de ella la "Membrane Hypothesa" de DoERR; 
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b) Tturfa hlstamfni.ca del choque. - La suposición de que 
la 1&'-tamlna representa la principal "sustancia activa" responsa· 
bit, corre"ptmde a DALE y sus colaboradores, quienes iniciaron 
1"1 la 11teorfa histamínica del choque", consolidándola posterior· 
mento a Jo largo de muchos años de intensa labor experimental. 
DtbamnM advertir que DALE nunca pretendió reducir a un meca. 
nh•mn ttot.ClluHivamente histamínico todo el complejo problema de 
la anl&flhtxiM y del choque en general. 

1 "'" hechos principales en que se funda la hipótesis de DALE 

"on: 
t) ¡,, :·wmejanza .c;intomatológica entre el choque kistamí-

"'"" 'IJ t~l t•hmtlle anafilácticc¡. Esta semejanza con ser muy grande, 
ttiNta lltt MC'I' complebt. La histamina 110 prodU<~e incoagulabilidad 
lllhJrllhwn, (no hay liberación de heparina por el hígado) ; produce 
IUtmcmt.o dt! flujo linfático por el conducto torácico (Cap. XVI) y 
tumllfncción edematosa del hígado, pero los mismos fenómenos son 
mucho míu·c intensos en el choque anafiláctico y en el choque pep­
tónh·o. 

2) Hay un evidente paralelismo entre el comportamiento de 
una oMpecie animai dada, a la histamina por una parte, y su ma­
nara de reaccionar en los experimentos de anafilaxis, por otra ; 
tMilliCicK como la rata, que son poco favorables para la obtención 
ele reacciones anafilácticas agudas, son también altamente refrac­
tarlaH n la administración de histamina. Podrían multiplicarse 
•Jemplmt de esta clase. ( 1) 

:1) La liberación de histamina o de una sustancia estrecha­
ment<l relacionada (sustancia kistamino-simil), se produce en las 
ronchmc cutáneas que son asiento de una reacción entre antígeno 
y anticuerpo. También otros estímulos, químicos o físicos, pueden 
nrl¡rlnur liberación local de histamina por parte de la piel (pá­
lhla& 7fi). La piel contiene normalmente altas· cantidades de his­
tamlnn depositadas en forma inactiva, que pueden ser liberadas 
ante t~Htfmulos adecuados 77 ; 78• Los estímulos que al actuar sobre 
la ph'l liberan localmente histamina produciendo la roncha carac­
tlrhctlcn, t~uando actúan en forma extensa o general sobre el orga­
nhcmn JII'OVOCan fenómenos de choque 86• 

---··---
( 1 1 J.u h lstamina tiene neta acción dilatadora sobre las arterias corona­

rhue el ~ti 1(111 o; en la reacción anafiláctica del corazón aislado de gato, se 
flltllorvu lnmhlén una intensa dilatación de las coronarias • b••. Por el contra­
rio, ttl c•ur•u~~:6n de conejo o de cobayo sensibili~ados reacciona con una vaso­
I'IIIIMI.rln•lc\u c•nronaria al antígeno y también a la histamina. 
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4) La existencia normal de histamina en otros tejidos que 
la piel, de los cuales puede liberarse y movilizarse la histamina en 
forma activa, en el seno de ellos· o hacia la sangre. Y a hemos visto 
que en algunos animales la histaminemia aumenta durante el cho­
que (caso del cobayo). En el conejo y en otros animales, la his­
taminemia disminuye en las mismas circunstancias. Nos hemos 
r~ferido ya (pág. 12) a la interpretación que puede aplicarse 
a estos casos dentro de lo conocido actualmente. 

Nutrida investigación experimental ha establecido ~viden­

cia acerca de la liberación de histamina en los momentos ini-Cia­
les de la reacción anafiláctica, sea en los tejidos o humores del 
animal entero, sea en el seno del líquido de perfusión utilizado 
para nutrir los órganos aislados. 

Desde un punto de vista cuantitativo, dicha liberación alcanza 
la intensidad necesaria para que puedan ser le atribuídos ·muchos 
o la mayor parte de los fenómenos observados. ScHILD 116 estu­
diando la liberación de histamina de parte de diversos tejidos de 
cobayo durante el choque anafiláctico, plantea el problema de si 
las cantidades liberadas son tales como para explicar el origen 
histamínico de la contracción de las fibras lisas en los diversos 
territorios. Para contestar esta cuestión, ScHILD relaciona : 

a) la cantidad de histamina liberada (in vitr-o) por un te­
jido determinado, con: 

~) La sensibilidad del mismo tejido a la histamina (con­
centración mínima de histamina en el baño de perfusión necesaria 
para suscitar una contracción) . ( 1) 

(1) Los casos son diversos. P. ej.: 
Las vesículas seminales, za vejiga y el esófago del cobayo aunque poco 

sensibles a la histamina, _son asiento de una liberación neta que puede sobre· 
pasar 1 ¡ ( = 1p.g· o sea una milésima de miligramo), por gramo de tejido, 
lo que explica su contracción en el choqull; en cambio el ileon no libera his­
tamina en cantidad apreciable durante el choque. De acuerdo c•on la sensibi­
lidad de los métodos .de medida, puede afirmarse que la liberación de histamina 
por parte de la pared intestinal, no alcanza, si es que existe, a la cen­
tésima parte de la exhibida por los órganos anteriormente citados, pero en 
cambio la sensibilidad a la histamina de la pared del intestino, es 1000 o más 
veces mayor que la de aquellos. La relación entre la sensibilidad del tejido 
a la histamina, expresada en ¡ de esta sustancia por 1 c.c. de liquido fisio­
lógico de baño (¡/c.c.); y la liberación expresada en ¡ por un g. de tejido 
(¡/g.), depende C'Omo es lógico de la diferencia existente entre la concentra­
ción efectiva en el sitio ae acción (al iniciarse la difusión de la histamina 
desde el tejido, que es lo que actúa en el choque), y la concentración de equi­
librio (al complet8:rse la difusión), que es la que actúa en el baño. 
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Comchlerando debidamente este aspecto del problema, SCHILD 
ha amdldo introducir gran precisión en el análisis de los resulta­
ctuM obtenidos. A un examen superficial de los hechos, la intensa 
uontr~acción del fleon de cobayo en la anafilaxis, parecería cons­
tituir una objeción seria a la teor~a histaminica; en cambio una 
t•nrrl1ctn upreciación de los aspectos cuantitativos del fenómeno, 
t~CIIUhll'l! n udmitir que puede liberarse en el choque, POI,' parte del 
htt.«~Mtlno, una cantidad de histamina que siendo suficiente para 
t•nut t'IUlr)o intensamente, dada su extraordinaria ·sensibilidad a 
tata MIIMlancia, no alcance a ser captada por los más sensibles 
prc~el!ctlmil'ntos actualmente disponibles. 

td l.u timoxietildietilamina se opone a la aeción de la histamina "Jn 
Wl\'u" y lnrnblén "in vitro"; el cobayo resiste dos dosis mortales de histamtna, 
•1 hll J'l!l!lbldo previamente 40 mgs. por kilo de timoxietildietilamina; igual· 
111~>1111', Hl se agrega esta sustancia al baño de Tyrode en que se encuentra el 
•'r•tllln nlslado, contráctil de cobayo, se evita la contracción por dosis de 
hl•lnmluu capaces de provocar un!! contracción máxima""· 

Ahora bien, se ha demostrado u• que la timoxietildietilamina protege en 
tm·um Hlmllar al cobayo sensibilizado, si se le administra inmediatamente 
llllfi•H de lu inyecc.'ión d·esencadenante, una dosis adecuada de aquella sustancia. 

Otras sustancias que se oponen en mayor o menor grado a los efectos 
•h• In hlstamina, se comportan en forma parecida respecto' a la reacción 
nllnflh\dlca: uretano 38 ; cloralosa 38 ; aldehído fórmico'"; 71 ; tratamiento pre· 
vln l'nn hista.mina •; 89 ; "'; ""; arginina s; 76• Una influencia del mismo earác· 
ll•r I•K atribuida a la histaminasa por algunos autores 66 bio, pero el hech~ es 
t•nnlt·nvertido por otros. 

G) En un animal relativamente refractario como la rata, la extirpa-

1'11111 IJtlateTal de la corteza suprarrenal ocasiona un aumento de la sensibi· 
ll11tul a la histamina, y simultáneamente vuelve al animal más apto para 
lh•Hnrrollar reacciones anafilácticas agudas. La a¡¡.pacidad para inactivar 
hiMtnmlna puede ser restaurada mediante administración de extracto córtico· 
NIIJII'Ilt'l'enal o de desoxicorticosterona""' (v. en Cap, XVI el riesgo que com­
Jinrta el uso terapéutico de los extractos suprarrenales en el "shock", cuando 
Jllll' •!eficiencia de elaboración contienen precisamente histamina). 

e) Agentes que provocan la liberación de histamina. - La 
ltiHtamina existe normalmente en las células de casi todos los 
lt!jidos; aun el intestino de cobayo que no libera cantidad apre­
dnble durante el choque anafiláctico, contiene tanta histamina 
t~omo e~ útero del mismo animal, órgano que la libera abundan­
temente en las mismas condiciones. En general los tejidos mas 
ricos en histamina son la piel, el pulmón, la médula ósea (roja), 
t•l intestino y el hígado. 
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La liberación de histamina es un proceso brusco e intenso,. 
que· obliga a admitir que ia sustancia existe preformada en el 
interior de las células, en forma inactiva, probablemente adsor­
bida por los complejos lipoproteicos existentes en el protoplasma 
celular, o cQmbinada a las proteínas; esta unión es relativamente · 
inestable, dado que gran cantidad de estímulos pueden suscitar 
la liberación (1): Sin embargo se debe hacer notar que la célula 
puede ser desintegrada, sin que la histamina asociada a su íntima 
~structura protoplásmica sea perdida por las partículas celulares 
resultantes. Esto· es confirmado por las observaciones de FELDBERG 

y KELLAWAY quienes consecutivamente a la inyección intraportal 
de toxina estafilocóccica, encontraron en el líquido procedente de 
la perfusión hepática, abundante cantidad de pequeñísimos detri­
tos celulares ricos en histamina, y que sin embargo no producían 
la hipotensión característica, al ser inyectados al gato; bastaba 
en cambio una breve coagulación por el calor, para que se liberase 
de ellos gran cantidad de histamina. 

·Todo lo que antecede, constituye un fuerte apoyo para la 
interpretación que atribuye a la histamina una intervención pri­
mordial en las reacciones anafilácticas. 

Como hechos pO'Co conciliables con tal interpretación, se han 
presentado principalmente los siguientes: 

1) El útero aislado de rata no se contra,e, o se relaja por histamina, 
mientras que el órgano sensibilizado de dicho animal se contrae regular­
mente en esas condiciones, aunque en forma mo!Jerada, por acción del anti­
gimo específico (KELLAWAY 66 ). SUDEN 1JI7 ha analizado este fenómeno, y ha 
mostrado que el órgano "in situ" reacciona de manera similar, a la histamina 
y al antígeno. 

(1) Los agentes que actuando sobre las células provoc•an la liberación 
de histamina, son muy variados; el calltr coagulando las albúminas libera 
toda la histamina (en las quemaduras difunde en forma activa la histamina 
de los tejidos sometidos a la acción del calor); las radiaciones, en partiéular 
el ultravioleta 69 ; los iones metálicos .. que coagulan, desnaturalizan o atacan 
las proteínas (ión mercurio, p. ej.); algunas proteinasas de origen animal 
(tripsin;t 102 ; 103 ; 10'; 130 ), o de origen vegetal (papaína); toxinas microbia­
nas .. ; .. ; peptona ••; =; ponzoñas de serpientes .. ; .. ; veneno de abeja"; an 
tígeno (anafilactógeno), en el animal sensibilizado, o en los órganos aislados_ 
del mismo (8; P; 1o; "'; 28; 29; so; 31; 112; ne; 1a:1; w.; 1BG). 

En cambio la histamina no es liberada de su probable substrato lipopro­
teico en el protoplasma celular, por aumento de la concentración de ion pota­
sio m, el cual parece ser un estimulante fisiológico de la liberación de acetil­
colina. Es interesante hacer notar que la potasemia aumenta mucho en el 
choque anafiláctico 72, y tanto más alta se encuentra, cuanto más intanso fué 
el choque. · 
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~~~:1.1111~:11o " objetu que loH débiles efectos observudtll! por SumeN COIIIIBCII• 

tl\'11111111111 11 lu Inyección Intravenosa de ant!geno o de hlstamlna, pueden aer 
llltllnllllll nnrvlosas lndlreetas y no pued:m explicar la discrepancia observada 
Jltll' J(~l.l .\WAY. 

Jtln t:amblo DRAOSTIWT"" opina que la contracción observada al agregar 
11111 hlllllo al órgano aislado, podría ser un efecto no especifico. La cuestión 
hn l'lldhldo un nuevo aporte de parte _de CAMPBELI. y NICor.r. "', quienes m os· 
11'111'1111 que el útero aislado de rata responde a alguna sustancia liberada 
•lnrnnl•~ el choque anafiláctico, por el pulmón de cobayo sensibilizado. 

2 1 CooKE, WrNo y STuLr. 17, trabajando con cobayos sensibilizados con 
)tttlfllt clo ragweed (Ambrosia sp.), encontraron que el órgano contráctil ais· 
h11lo, va disminuyendo su respuesta al ser sometido repetidamente a fuertes 
tltlt~IM tlo hlstamina (las débiles dosis de histamina repiten su efacto sin mayor 
ltltullrkadón, mientras la pieza reactiva se conserva en buenas condiciones). 
1 h•jnltdo presente en el baño la última dosis de histamina (Cap. XVI), agre­
llllhun entonces una fuerte dosis de extracto de "ragweed" consistente en 
IU,IIIHI unidades (Cap. XV); el órgano respondía con una fuerte contracción, 
In cmal dada las condiciones del experimento, no puede ~er atribuida a la 
hiNIIIIIllna. 

Ya anteriormente ScHILD 112 : 1H había observado que el útero aislado 
th• c·ulmyo, intoxicado por fuert3s concentraciones de histamina, responde con 
111111 nmtracción neta al agregado del antígeno, mientras que no se contrae o 
o·u l't•lnja, ante un nuevo agregado de histamina. 

:n Los órganos contráctiles (a fibras musculares lisas) del p::Jrro sen­
"lhlllv.ndo, una vez aislados responden por una contracción al agregado de 
hiNIIIIIIIna, y sin embargo no se contraen por adición del antígeno especifico 
11111 unl'ltín inversa a la mencionada para el útero de rata). Los mismos órga-
111111 "In situ" se contraen durante el choque anafiláctico. Esta no es una 
uhjl'l'lt\n muy seria a la teoría histamínica, pues es bien probable que el ór-
11""" rcmccione a la histamina liberada por otros órganos; las cantidades libe­
' "'IIIH JlOf el hígado del perro son suficientes para producir efectos a distancia. 
l'utll'lilll intervenir además las complejas reacciones fisiológicas secundarias 
11 •tnn está sometido todo órgano, en con3xión nerviosa y humoral con el 
l't•Hiu del organismo. 

1 J El intestino aislado de conejo sensibilizado, se contrae en forma 
111'111 llor agregad-o del antígeno; en cambio es muy poco sensible a la hista­
lulnn. La diferencia, aunque de grado es llamativa. 

r, ) Si bien el ratón y la rata son poco apropiados para la anafilaxis, 
lth Jllltlden obtener en ellos reacciones apreciables; para reproducirlas apro­
~lnuulumente, mediante la acción de la histamina, habría que administrar 
cluHIH tun enormes, que no es verosímil qu:J puedan ser suministradas por los 
t l!jlcluH del animal durante la reacción anafiláctica. 

l•lH probable que en la rata y en el ratón, los síntomas sean debidos a 
lu "Injuria" celular directa, y sólo secundariamente a la liberación de hista­
llllnn, la cual es uno de los efectos de aquella injuria. Es probable también 
c¡ut• "'' liberen o formen otras sustancias más o menos activas. 
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6) En el caso del fenómeno de anafilaxis local de Arthus (pág. 61) y 
en general, en el caso de reacciones de evolución lenta, parece difícil expli­
carlos por liberación de histamina; con todo la sug.estión de DRAGSTEDT l" 

mencionada en la pág. 12 merece ser tenida en cuenta. 
7) En el caso del choque peptónico, en el cual hemos visto que existe 

importante liberación de histamina, se ha admitido también la posibilidad 
de una acción directa de la peptona sobre las células. FELDBERG y KELLAWAY'" 

y FELDBERG" han encontrado que la peptona es capaz de contraer el útero de 
~"'bayo intoxicado por altas dosis de histamina y también provoca contracción 
del útero aislado de rata (este último insensible a la histamina). 

Se plantea con esto la posibilidad de que productos de desdoblamiento 
proteico, producidos en la intimidad de las células durante el curso de las 
reacciones anafilácticas, pueden intervenir directamente en la producción de 
diversos efectos, sin que se necesite siempre una "mediación histamfnica". Por 
_,tra parte es bien sabido, que el choque neptónko en el perro se parece más 
al anafiláctico, que el choque histamfnico; en este último hay menos tume­
facción edematosa del hígado, hay menor aumento del flujo linfático por 
el conducto torácico y falta la incoagulabilidad sanguínea y de la linfa. 

Estas modernas investigaciones no se oponen a lo fundamen­
tal de la "teoría histamínica"; tienden más bien a completarla y 
adaptarla a mayor número de hechos_ Evidentemente no debe con­
siderarse hoy que la histamina interviene necesariamente y en 
forma exclusiva, en la génesis de la totalidad de los fenómenos 
observados. La tendencia actual es a considerar que otras sustan­
cias activas, liberadas o formadas en el curso de la reacción, pue­
den intervenir en ·la producción de algunas manifestaciones. 

d) Otras sustancias activas 
HEPARINA.- Ya se mencionó antes la heparina, liberada por 

el hígado y responsable de la incoagulabilidad de la sangre en el 
choque peptónico y en el choque anafiláctico. Se ha demostrado 
que la tripsina suscita también liberación de heparina 44 ; 107• Es in­
teresante destacar que la administración previa de heparina, pro­
tege a la rata contra los efectos de la tripsina 34• La heparina pro,.. 
tege igualmente a los ratones contra la acción de la papaína, 
(mezcla de fermentos proteolíticos altamente tóxica para el ratón,· 
en el que produce un choque anafilactoide estudiado y_ descrito 
por KIRCHEIM 713 ). Gon:;¡ignaremos de paso que dado que la hepa­
rina pura, aun administrada en dosis masiva, no comporta nin­
gún efecto tóxico apreciable sobre los distintos sistemas de la 
economía, no es improbable que las investigaciones citadas con-
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dUICIUI a la aplicación práctica ie la heparina, en situaciones 
111mllarc11. Aun más, la heparina tiene según MACHT 19, una acción 
prulat!lnra evidente contra otras intoxicaciones (por ponzofia 
eh• '"'rpientes, por digitálicos, etc.). 

C'OI,JNA (ver en pág. 10 las observaciones de WENT y LIBBAK). 

"HifH'rANCIA DE ACCIÓN LENTA" (SLOW-REACTING SUBSTAN· 

(110" 1. J•ln cuanto a otras sustancias activas, capaces de intervenir en el 
"""q"" u11nflh\ctico y fenómenos relacionados, los principales adelantos han 
iMPih1n tlc•l oHhtdio de la acción de las ponzoñas de serpientes. 

lh 1.1 .. \ w" Y en 1929 destacó que la acción de las ponzofias sobre el útero 
1111 t•uhn,vo, m·a muy parecida a la del antígeno sobre el útero de cobayo sen­
ilhiiiJuulo. Planteó el problema de la posible existencia de una sustancia 
nt•IIYn t·omún, distinta de la histamina, pues las ponzofias contraen también 
•·1 tlll'l'o de rata. En sucesivos trabajos posteriores, KELLAWAY, FELDBEBG y 
t•ulnh. hnn destacada que l¡¡Ls _ponzofias contraen: 1) el útero de ra,ta; 2) el 
t\tl'l'n de ratona; 3) el intestina d~ cobayo intoxicado "in vitro" por hista-
11111111) ; 4) el intestina de conejo"; .. ; .. ; ••; 88• Son todos ellos, efectos dis­
llllluH de lOS producidoS por la histamina, Y precisamente reproducen igual 
llt)lllni'O de diferencias entre la reacción anafiláctica y los efectos histamí- ,· 
111t•uH (págs. 24 y 25). El estudio metódico de la causa de esas diferencias con-
11nju n FELDBERG y KELLAWAY •• a important:ls resultados. En el liquido de 
l"'l'fuHión procedente de los órganos som_etidos a la acción de las ponzoiias, 
lllutl'ece histamina, proteínas y una. susta'l)-cia desconocid<L que -se exterioriza 
¡mt' un efecto contráctil lento sobre e! intestino de cobayo (sustancia de acción 
lr11l11: slow reacting substance). El perfusado presenta también un intenso 
t·f1•1·t.o Utico sobre los glóbulos rojos de oveja. El mecanismo del efecto lítico ya 
huhltt sida dilucidada por DELEZENNE y FouRNEAU .. ; la poJ¡lZOfia contiene una 
h•t'lll11usa que retira ácido oleico de la lecitina, produciendo "lisocitina", que 
''" 11:l poderoso efecto hemolltico. HoussAY 62 relacionó las manifestaciones 
ohHili'VUdas en el envenenamiento par ponzoiias de serpientes, a la formación 
1h• IIHocitina a partir de la lecitina. FELDBEBG y KELLAWAY admitieron inl­
f'lnlmente que el efecto lítico y el "efec·to contrd.ctil lenta" observados por 
1•llnH en el liquido de perfusión procedente de órganos envenenados; podían 
th•III'IHler de la misma sustancia; posteriormente establecieron ( .. ) que deben 
"''1' atribuidos por lo menos a dos sustancias diferentes. La sustancia estimu-
lnlll.ll de acción lenta, no ha podido ser, indiviqualizada aún; es distinta de 
In "Hustancia P" de GAnnuM y VoN EULER; no es fosforilca~ina ni oleilcolina. 
Nn e1:1tá establecido en forma definitivá si esta sustancia preexiste- en los 
tt•Jitlos normales o si se forma pór acción del estímulo. Tampoco es seguro 
t¡ttn deba procoeder de la lecitina, y finalmente es posible que no todos los 
""fedos contráctiles lentas" sean causados por una .misma sustancia .. 

A pesar de todos estos puntos que necesitan aun ser aclarados, queda 
1•11 111e un hecho fundamental: la "sustancia (o sustancias) de acción lenta" 
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imita más fielmente que la histamina, en muchos aspectos, a las reacciones 

de la anafilaxis. 

DERIVADOS PROTEICOS. - El choque peptónico es más parecido al 
choque anafiláctico, que el choque histamínico (pág. 26). 

Los efectos de la peptona sobre los órganos aislados, difieren de los de 
la histamina en importantes aspectos: la pe¡•tona <xmtrae el útero de rata 
(insensible a la histamina o deprimido por esta sustancia); el intestino de 
conejo (poco sensible a la histamina); y el intestino de cobayo intoxicado 
"in vitro" por la histamina. Estas mismas diferencias son exhibidas por las 
reacciones anafilácticas respecto de la histamina. Es posible que algunos pro­
ductos de desdoblamiento proteico desempañen cierto papel en la anafilaxis. 

En el terreno algo alejado, pero conexo, del mecanismo de los procesos 
alérgicos humanos, CoclKE" ha emitido recientemente la opinión de que la 
atención de los investigadores ha de desplazarse desde la histamina hacia 
multitud de derivados proteicos. 

Los nuevos conceptos sobre la importancia de la intervención 
de todas las "sustancias activas'' que se acaban de describir, se 
ba~an en la aceptación de que dichas sustancias se originan en el 
interior de determinadas células del organismo. En este sentido 
refuerzan la "hipótesis celular". 

En determinadas especies animales (conejo, p. ej.) , ocurre 
que las células de la sangre son muy ricas en histamina y capa­
ces también al mismo título que las células de otros tejidos, de 
liberar grandes cantidades de aquella sustancia. Pero aquí la 
intervención activa de la sangre, no constituye más que un caso 
especial del asiento celular de la reacción. 

En otros casos las sustancias activas liberadas en los focos 
celulares de su producción máxima, difunden en cantidades con­
siderables hasta el plasma sanguíneo y son transportadas por 
éste hasta otros tejidos alejados, en los cuales se desarrolla el 
efecto de dichas sustancias activas. 

En las dos circunstancias mencionadas, hay una interven­
ción de la sangre en la provocación de algunos fenómenos del 
e;hoque; pero estos hechos no se oponen a la interpretación que 
atribuye un asiento celular a las reacciones anafilácticas. 

En cuanto a las primitivas teorías "enzimática" y "física" 
(pág. 20), son susceptibles como lo ha hecho notar reciente­
mente FELDBERG 41 , de adquirir una forma moderna en relación 
con el problema de la naturaleza íntima de la "injuria celular", 
que según la interpretación corriente e~tá en el origen de la libe­
ración de las sustancias activas. 
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tlt ltliii'.\IUIIIIIIU Utl I,A l.llll<lltA(liÓN INTIU.(;IOJ,tii,AR UIO JIIIIITAIIIINA 

IGn lo qutl respecta al posible mecanismo de liberación de his­
tamlna, MO hn avanzado mucho en los últimos años, gracias prin­
vlpalment6, n loR trabajos de ROCHA E SILVA y colaboradores 102 : 

IH¡ "'': letft; 11111, 

l.ll hiHtamina se une fácilmente al carboxilo de los amino-
6olc101t formando una unión péptídica.; pierde de esa manera su 
lttlvlchul fnrmacológica, que es recuperada cuando el compuesto 
rtiiUitllnlc cR Rometido a hidrolisis. ROCHA E SILVA considera 
dlehuM t•umpm~stos (histamina-aminoá.cidos) como modelos qui­
ltltn• el" hiHtwmina ligada. Este investigador ha encontrado que 
11 h•l,,,.,,, pura, cristalizada, inyectada a diversos animales, pro­
dUetP 1111 t•hoque circulatorio totalmente análogo al choque ana­
fiiAt•th·o. Ahora bien, la tripsina presenta una intensa actividad 
llhe~r1ulorn de histamina por parte de los tejidos. vivos. 

14~Hlol'l hechos lo condujeron a suponer que la fijación, con 
huu•Uvnción de la histamina, a los constituyentes celulares, se 
rtllll~n mediante uniones peptídicas con los grupos carboxilos de 
aiUIIfWH , miri.oácidos integrantes de la molécula de proteína. Den­
trtl dt! hu1 numerosas uniones teóricamente posible::;, ha podido 
Individualizar las qtie probablemente son en realidad responsa­
hiPM del anclaje de la histamina: el amino-ácido a cuyo· carboxilo 
,., urw la molécula de histamina, parece ser la arginina o la lisina. 

( ~onducen a esta conclusión las siguientes consideraciones: 

ltc•ut ro de los muy numerosos substratos péptidos "modelos de pro­
lotlllllll" t 1) investigados por BERGMANN y colab. sólo son desdoblados por la 
11 lltNiun, los siguientes: benzoil-1-argininamida; • benzoil-1-lisin-amida; 
11111111'111- argininamida e hipuril-1-lisinamida, o sea aquellos en que se ha 
ltlut¡IINtclu eon una función amida, el carboxilo de los diaminoácidos argi-

t 1 ) Las proteinasas no atacan los péptidos comunes de cadena corta, 
111111 t lt•twn libres sus grupos carboxilico y aminado en los extremos de la 
'"''"'"'; Hólo las peptidasas actúan sobre tales substratos. Si en cambio, aque­
lhtll tcrupol:! libres son bloqueados ·(el CO.OH por el amoníaco o la f<milamina; 
111 Nll' 11or un radical cloroacetil-, benzoil-, hipuril-, etc.) los substratos pép­
lhlull l't•Hultantes, a pesar de su tamaño molecular reducido pueden ser ata­
••••hu• 11nr las proteinasas siempre que los enlaces peptídicos que contienen sean 
••IUttllnH mismos sobre los cuales actúan electivamente las proteinasas con­
•hlttt•nclnH. Por lo tanto los sustratos peptídicos sencillos y de constitución 
lll•l'fttl'lnmente definida, qu3 t~enen sus grupos CO.OH y NH• de extremo de 
11MtiPIIII, bloqueados ("modelos de proteina" ), constituyen por sus relaciones 
l!llltttc•lflc~us con la particular actividad de las dif:Jrentes proteasas (proteina­
IIIMH 1' JII'Jitldasas), un precioso instrumento de análisis en enzimología. 
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nina y lisina. La quimotripsina no ataca la banzoil-1- argininamida y corres­
pondientemente no produce liberación de histamina en el animal. La pa­
paína que es en realidad una compleja mezcla de proteasas de origen vegetal, 
tiene un componente activo- sobre la banzoil-1- argininamida, y como hemos 
visto (nota pág. 24) es capaz de liberar histamina; es interesante que some­
tiendo la papaína a diversos tratamientos químicos o físicos que alteran 
desigualmente sus varios componentes, la capacidad de liberar histamina 
varió siempre paralelamente con la actitud para desdoblar benzoil-1-argini­
namida. 

Las células animales están dotadas de un complejo dispositivo 
enzimático, constituído por numerosas proteasas ( catepsinas ani­
males) de las cuales por lo menos cinco han sido bien individuali­
zadas; de ellas la catepsina JI desdobla específicamente la benzoil-
1-argininamida. Es probable que la liberación de histamina polf' 
las células, -en el choque anafiláctico, sea la consecuencia de úna 
activación anormal de las enzimas celulares; dentro de esa hipó­
tesis atribuye RocHA E SILVA a la catepsina ll, el papel funda­
mental de enzima responsable de la liberación. 

IV) l'en6menos anaiUaotolde• 

Algunos productos biológicos y ciertas sustancias en solu­
ción, tienen la propiedad de provocar síntomas y efectos muy 
parecidos a los de la anafilaxis, cuando son administrados a· los 
animales de experimentación por la vía intravenosa, ya en una 
primera inyección, es decir en animales no preparados por una 
administración previa de la misma sustancia. No dependen por 
consiguiente, de una reacción entre antígeno y anticuerpo (1). 

En algunos casos los efectos son casi idénticos a los de la 
anafilaxis: efectos de las soluciones de peptona, de la histamina, 
de los antisueros Forssman, de la tripsina, etc .. En otras circuns-

(1) En ciertos casos, la reacción que sigue a una primera inyecdón es 
en realidad como en la anafilaxis, el resultado de un conflicto antígeno-anti· 
cuerpo; el material inyectado contiene anticuerpos para ciertos antígenos, 
normalmente existentes en el organismo del animal inyectado (caso de una 
primera inyección de antígeno Forssman p. ej. de conejo, a un cobayo, ani· 
mal que contiene antígeno heterófilo de Forssman como constituyente normal 
de sus tejidos). Esta reacción es en cierto sentido un caso de "anafilaxis in· 
versa", en que la sucesión anticuerpo-antígeno está invertida. La reacción es 
muy similar al choque anafiláctico ya descrito en el cobayo (pág. 7), pero 
la distribución de lesiones en log diversos órganos no es idéntica. 



31 . 

IIMI•• "' cuadro mórbido y las diversas alteraciones observadaa, 
..,, .. on mayor o menor grado, de los procesos anafilácticos. 

l# PirA ~&IJlunas sustancias, tanto la naturaleza de las alteracio­
MI. onmn ul mecanismo fisio-patológico, son ya francamente dife­
""''" clo lo que es propio de la anafilaxís; sólo tienen de comón 
• ••tR, la producción de fenómenos circulatorios de aparición 
-lirA y de intensidad variable, que siguen a la inyección intra­
.... (1), 

.. l1R t'Xt>resión "fenómeno! anafila.ctoide" (igualmente que las 
~ oululdodasis, hemoclasis, etc.), ha sido usada con una acepción 
.. 1 lllmllada, aplicándola a todos los hechos ya mencionados, y 
1etanclo hasta incluir en ella los efectos del suero clorurado y del 
IUtrn Jl)ucosado hipertónicos. Se han englobado así los efectos de 
1u IIUMtancias más diversas, sin ninguna relación química ni física 
entro alias (sueros ; bacterias ; vacunas ; histamina ; peptona ; ex­
traotoll de órganos ; sales de metales pesados ; ml:!tales coloidales; 
ltlolc1eM naturales, azoados o no; soluciones hipertónicas; rojo 
Mnro: violeta de genciana; alcaloides; tanino; ácido acético; sus­
.. n•lunoR finas de varios materiales inertes, etc.). 

11 A N:t.I.ICK y colab. ••; 60, describieron detalladamente los efectos de la 
lltr•••••lc\n Intravenosa de un gran número de sustancias, destacando las lesio· 
lfl 11111 tmlmón, órgano que constituye el primer filtro capilar que ha de 
IIPMVIIMn r In sustancia inyectada: congastión; hemorragias; trombosis; e m· 
llllh1: 111l!Hna peribronquial; etc. Tales lesiones son frecuentemente repara· 
ltt•, 11111 ckjar ningún residuo y existen aun cuando no se acompañen de 
Nllllhtlll ndones sintomáticas apreciables. Dichas lesiones siguen habitual· 
11111111 ll la Inyección lenta, de cantidades moderadas de las sustancias más 
httiiii'IIIIK (p. ej.: pequeñas dosis de lactato de calcio al 1 o/o; de oro coloidal 
11 ll'i lHll' un millón, de suero glucosado hipertónico, etc.). 

I~K !lcdr que la adminis1ración intravenosa de gran número de sus· 
lltiJ!ltl" lnuocuas, se acompaña regularmente de injuria pulmonar aun en 
all1111111'111 de todo síntoma anormal. Cuando se trata de un medicamento de ••n humano, no se puede anticipar si esta injuria ha de ser de consecuen· 
tflll rmlnH, perjudiciaies o benéficas. desde el punto de vista terapéutico. 

Medicación intravenosa. - Basados en sus experiencias ya 
"ltwlonadas, HANZLICK y colab. han destacado repetidamente "los 

1 1 l .Jj]n el experimento animal, los síntomas no son evitados ni ate· EIIIIIIM llOr la atropina, o por la epinefrína: las lesiones pulmonares habitua· 
111111 distintas de las de la anafilaxis; y el mecanismo inmunológico y 

lult\11 k o es diferente. 
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peligros de la medicación intravenosa". Evidentemente esta. vía es 
utilizada si;n real necesidad, en muchos casos en que las vías in­
tramuscular o subcutánea y aun mismo la vía oral (cuando la 
absorción es fácil y rápida), podrían substituirla sin inconvenien­
tes. Y además, la vía intravenosa es utilizada sin la debida consi­
deración de sus posibles efectos perjudiciales. Es necesario insis-, 
tir aquí sobre las siguientes nociones : a)_ la existencia de 
alteraciones físico - químicas de las células sanguíneas y del plas­
ma que han entrado en contacto con el instrumental y las solucio­
nes inyectadas; y b) la frecuente injuria del tejido pulmonar, cuya 
presencia o ausencia y su grado, no pueden ser deducidas de la 
simple observación clínica del paciente (1). 

La nutrida experiencia de los últimos años sobre medicación 
del "shock" y estados afines (reparación de agua, sales, proteí­
nas y glóbulos en déficit), principalmente en lo que respecta a 
la inyecCión de sangre o sus derivados, ha permitido avanzar en 
el conocimiento de las causas de las diversas reacciones perju­
diciales, ocasionadas por la administración intravenosa de gran­
des volúmenes líquidos: reacciones a pirógenos, hemolíticas, ni­
tritoides, alérgicas, etc. También son muy importantes los fac­
tores dinámicos de la inyección, que han sido cuidadosamente 
analizados por ALTSCHULE en 1938. Estos estudios han permitido 
tomar medidas altamente eficaces para prevenir dichas reaccio­
nes, que eran a menudo severas y algunas veces fatales (INVER­
NIZZI 64 ; STRUMIA y colab. 126 ) • 

Fenómenos anafilactoides propiamente dichos. - Actual­
mente, desde que se conoce mejor la reacción anafiláctica, es 
aconsejable restringir la denominación de "fenómenos anafilac-

(1'} Habitualmente estas alteraciones no tienen ninguna repercusión 
'Clfniea visible, psro en otros casos se producen síntomas violentos e inquietan­
tes (escalofríos intensos, precedidos de malestar general y seguidos de fiebre 
alta, transitoria; sudores copiosos; náus~as y vómitos). Los síntomas apa­
roc.oen recién de lh hora a 2 horas después de la inyección. 

Intervienen habitualmente en la provocación de estas reacciones, sus­
tancias ajenas a la que deliberadamente se inyecta; son las "sustancias piró­
yenas" casi siempre de origen bacteriano, que se incorporan en cie;rto mo­
mento, al agua de la solución. Así se explica que la reacción pueda aparecer 
en forma aislada, siguiendo a una cualquiera de las varias inyecc:ones apa-
rentemente idénticas de una serie. -

E·n determinadas circunstancias esta reacción febril violenta se provoca 
deliberadamente con fines terapéuticos; se recurre entonces a la inyección 
intravenosa de vacuna tifoide, gonococ'Cica, o Ducrey, regularmente piretógenas. 
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l11ltlt~~" u aquellos que presentan: a) analogía de mecanismos 
(llbtrtu•l(m de "sustancias activas"); b) acciones fisiológicas, y 
o) MU~ttrnto anatómico e histopatológico, similares a los de la 
•nntlluxiH . 

.. ~1 tipo más antiguo y que puede ser considerado como el 
muclolu del fenómeno anafilactoide, es el chc>¡que peptónico, des­
c•t•lt.u por SCHMIDT- MULHEIM en 1880 117 y por FANO en 1881 BT, 

I>urunte muchos años se intentó atribuírlo a un componente 
1 óx leo ele la peptona ( "peptotoxina" de BRIEGER ; "peptozima" de 
I'U:K y SPIRO; "vasodilatina" de POPIELSKI). 

De todas estas sustancias hipotéticas, la vasodilatina y tam­
hl(m la peptozima, por su propiedad de ser extraídas por el alco­
hol acidulado caliente combinado al uso de ciertas sales, podrían 
1mt1Hiderarse identificables con la histamina. Se ha podido d~mos­
t t•nr que la acción de la peptona no depende de la histamina que 
uvcntualmente pueda contener 54 ; 58 ; la peptona exenta de hista­
mlna mantiene su actividad. La histamina es liberada en cambio 
Jllll' las células de los organismos que sufren la acción de la pep­
tona: también "in vitro", en la sangre de conejo, se transfiere 
hl111111mina desde las células al plasma, por acción de la peptona 116, 

14" peptona origina también liberación de heparina por parte del 
hhtndo del perro 97, con la consiguiente incoagulabilidad de la 
lltliCI'e. Contrae las fibras lisas de los órganos aislados y en par­
tll•ulm· el útero de rata virgen; produce gran aumento del flujo 
llntld.ico, y la linfa obtenida es incoagulable. Todas las acciones 
, lmc efectos descritos se corresponden con los del antígeno, en el 
ltllnwl sensibilizado. 

l~stado refractario a la peptona. - Fué reconocido ya por 
IIIJ!:UL y KRAUS 11" en 1909, que una primera inyección de pep­
lmm en el perro, protege frente a una inyección ulterior de la 
ftlhuna sustancia. Describen igualmente una protección cruzada 
tnt ,.,, la peptona y el antígeno específico usado para la sensibi­
llanl'lón anafiláctica de los perros; los animales tratados por pep­
Mtln desarrollan una reacción anafiláctica, atenuada. En lo que 
""Ju•da a la "desensibilización anafiláctica", se admite que de­
PftHit• de la saturación de los anticuerpos por el antígeno espe­
tftlt•o. Si el animal sobrevive a la reacción, se observa que resiste 
dt~Mpllés nuevas inyecciones de antígeno (ver esquema en pág. 18). 

8 
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Ahora bien, siendo el choque peptónico una reacción que no 
depende de la previa existencia de anticuevpos, se comprende que 
para el caso de la llamada desensibiZización por peptona, el meca­
nismo debe ser bien diferente. Esta última, comparada con la 
"desensibilización anafiláctica", difiere de ella por importantes 
aspectos, y como ha establecido DRAGSTEDT 26, "se la obtiene menos 
" fácilmente, menos regularmente, menos completamente, siendo 
" más transitoria y menos específica". Por otra parte, el estado 
refractario no puede ser logrado sino en los casos en que la pri­
mera inyección de peptona produjo netas o severas reacciones de 
choque, y el grado de resistencia obtenido (a la reinyección de 
peptona), es aproximadamente paralelo a la intensidad del choque 
precedente, y se manifiesta en forma idéntica para peptonas de 
distintos orígenes (no hay especificidad) . 

ESTADO REFRACTARIO ESPONTÁNEO. - FANO en 1881 37 observó 
que algunos perros (un 6% en sus experimentos), no raaccionan a la pep­
·tona, ni aun en la primera inyección. No se ha dado una explicación clara 
a este fenómeno. G&AÑA, RECARTE y BALEA han observado lo mismo y en 
similar porcentaje, en el caso del choque hidatídico: la inyección intravenosa' 
de un liquido hidatídico de comprobada actividad, a la dosis de 2 c.c•. por 
kilo, no produe~ (aun repitendo o aumentando la dosis), alteración de la 
presión sanguínea en algunos perros (ver Cap. XVI). 

Efectos de la tripsina. -· ROCHA E SILVA ha descrito recien­
temente las acciones de la tripsina (preparación pura, cristali­
zada), sobre diversos músculos lisos de distintas especies animales 
y también los efectos generales de dicha enzima. Todas esas accio­
nes son similares a las descritas por FELDBERG, KELLA w A Y y 
TRETHEWIE en el caso de las ponzoñas de serpientes, y reprodu­
cen como éstas, muchas de las características de las reacciones 
anafilácticas. 

ROCHA E SILVA observó que la sensibilidad de los diferentes músculos 
lisos a la tripsina, es paralela a la sensibilida-d a la histamina, y desde los 
primeros trabajos emitió la hipótesis de una mediación histamfnica para 
explicar los .efectos de la tripsina. El útero y el intestino de cobayo, muy 
sensibles a la acción de la histamina, son también particularmente sensi­
bles a la a.e.:ión de la tripsina. En orden de sensibilidad decreciente frente 
a la acción de ambas sustancias, se colocan los siguientes órganos: intestino 
de gato, intestino de conejo e intestino de rata; '(itero de coneja en reposo· 
genital; intestino de ratón. Este último es notablemente refractario a la ac-



t•hlll t111 11\ hl11t11mlna; lo mismo 1111cede frente a la tripaina. La trlpalna 
t'tllll '"" 111 dtero de rata vlr1en, que no es afectado por la hiatamina. lln el 
ll•rrn, lA lnyttlclón de la aoluclón de trlpsina en una vena perteneciente al 
1111"11" purta, ¡aroduce efectos circulatorios agudos: la calda de preaión reaul· 
1111111 1111 nu\11 Intensa y duradera, que sl la misma dosis de trlpslna ea lnyeo· 
111111 1111 h& venu femoral; la tripslna origina liberación de histamina de 
tlllrl• cl11l ¡mlmón perfundido, de cobayo. 

ltln manntu al "punto de ataque" de la tripsina en las células, 111 estA 
aaruhnhlt~uumtu muy relacionado al sitio de acción del antfgeno sobre la ~lula 
••n•lhllhuuln, nunque no sea idéntico; no existe verdadera "desensibillzación 
t•FIIIIItln" t'lltre tripsina y antfgeno. 

l.n liberación de sustancias activas de procedencia celular, 
•uranh• lns reacciones anafilactoides. - A propósito del choque 
lftllflltu·t ko, ya se destacó la importancia primordial que corres­
pnncl., n las diversas "sustancias activas" de procedencia intrace­
luhu·, c•u la provocación de los fenómenos del choque (págs. 21-28). 
ICMtllK mismas substancias activas y además algunas otras (liso­
c•lt 11111: compuestos adenílicos; "enzima inactivante"), son Iibe­
l'tulmc desde las células, por los agentes capaces de provocar fen6-
hlt1110I4 nnafilactoides. 

Algunos agentes, como las ponzoñas de algunas serpientes y 
In t.ripKina, son muy activos, provocando una profunda injuria 
, . .,lulnr que origina la liberación de la casi totalidad de aquellas 
loiiHtnncias activas que hasta hoy han sido individualizadas. A este 
r&•IIJlt!cto TRETHEWIE 180 destaca que "no es sorprendente que pocas 
t•muliciones produzcan tan rápido y severo estado de shock, como 
urm grave mordedura de serpiente y la necrosis pancreática 
IIJCII da" (esta última al poner en circulación la tripsina). 

V) Esbozo de uaa laterpretaol6a aeaeral 

El problema biológico de la anafilaxis puede ser abordado 
cll!llde diferentes puntos de vista, que comportan distintos enfo­
c¡tlt'l'l en la interpretación de los fenómenos. 

A) Desde un punto de vista ~·nmunológico, se trata en esen­
t•ht de una reacción específica entre antjgeno y anticuerpo. 

B) Desde un punto de vista fisiológico, los procesos fun­
clnmentales son: dilatación y aumento de permeabilidad capilar-; 
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alteración de los equilibrios hídricos y wmcos en los distintos 
compartimientos de la economía; contracción de fibras lisas; 
activación de secreciones, etc.; y en general fenómenos de irri­
tación celular más o menos difusos, con efectos que dependen 
fundamentalmente de la distribución anatómica y de la orien­
tación y diferenciación funcional de las células participantes. 

Se superponen en el animal entero diversos fenómenos fi­
siológicos secundarios constituídos por reacciones correctoras, 
regulaciones y sinergias funcionales diversas, reflejos compensa­
dores, etc., condicionados por mecanismo humoral o nervioso 
(efectos de la asfixia; consecuencias reflejas del descenso de 
presión sanguínea, etc.). 

C) En un plano más íntimo de fisiología celular y de físico­
química intracelular, el hecho fundamental es la "injuria" que 
resulta de la unión del antígeno y anticuerpo, en la intimidad 
de la célula. La localización de las células que han de resultar 
principalmente afectadas , a) por su especial sensibilidad; b) por 
su contenido en anticuerpos fijos; e) por su exposición más di­
recta al antígeno, varía con la especie animal: capilares hepá­
ticos en el perro, células de la sangre y fibras lisas de las paredes 
de las ramificaciones de la arteria pulmonar en el conejo; músculo 
bronquial en el cobayo, etc. 

La "injuria celular" actúa: a) directamente por sí misma; o 
b) indirectamente, mediante la producción o liberación de diversas 
sustancias, que han de ocasionar efectos en el sitio en que se ori­
ginan, o en sus inmediaciones, o a distancia. 

De estas sustancias, la principal y aquella cuya acción ha sido 
más estudiada, es la histamina. 

Otras sustancias cuya intervención es segura o probable 
son: 1) la heparina, de origen hepático, responsable de la incoagu­
labilidad de la sangre; 2) la "sustancia de acción lenta" (tal vez 
más de una); 3) la colina; 4) algunos productos derivados del 
desdoblamiento de las proteina/3; 5) sustancias procedentes del 
desdoblamiento de los lípidos. 6) Adenosina y derivados. 

'Algunas de las sustancias mencionadas, distintas de la hista­
. mina, son capaces a su vez de provocar liberación de histamina, 
const~tuyendo · asf "un eslabón más" en la cadena del mecanismo 
histamínico. 
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AhrunuM ftmómonoM admiten explicaciones particulares; la 
fll•mlrlllttMtl o 11h'clida. del complemento, es un resultado directo 
dt la unión untbreno-anticuerpo; la leucopenia. resulta probable­
mtnlt clo In n¡rlutlnación mutua y embolización subsiguiente de 
lo• loucocltuM en loH capilares; la hipohista.minemia. (en algunas 
IIIJICIIM), llM favorecida por la leucopenia, etc. 

len MUH lfneas generales, la interpretación que precede es 
IJtllcnhlu ni choque peptónico y a otros fenómenos anafilactoides; 
lit ttMtnM caKos la diferencia esencial radica en que las sustancias 
fU'flt'Utn.cl.orn./1 ele la reacción son capaces de producir la injuria o 
I••Mn lnir.ia.l, en células no especialmente preparadas por una 
'iPIIIIIfiritín p1·evia. 

tln Intento de análisis de la naturaleza íntima de la reacción 
lfHII/lldrtica., y de dilucidación de su posible significado, debe 
tonur •m l~uenta que la disposición del experimento es extrema­
dlmcmtll artificial; las probabilidades de que en las circunstan­
IIIM nnturnlcH, el medio interno de un animal sea invadido por 
protelnnM unimales solubles, introducidas en cantidad abun­
dante, Mon remotísimas. Las reacciones observadas por el inves­
IIIAdnr, ponen seguramente en juego mecanismos normales, y 
ldflmltM normalmente adaptados a otros procesos (el de la nutri­
tlón «~tllnlnr principalmente). 

J•~n qué forma la unión del antígeno con el anticuerpo, en la 
MIJietrflcle o en la intimidad de la célula, comporta para la misma 
un cluMnrreglo profundo de sus procesos bioquímicos fundamen­
t.ah•M (injuria celular); y por qué mecanismo íntimo se produce 
entuncoH la formación o la liberaciÓn de sustancias activas, cuán­
taM y cuáles son éstas, son otros tantos puntos que no pueden 
111r «~ontestados satisfactoriamente en el momento actual. 

l•~n este sentido se trata de un problema aun abierto, que ha 
di! twlnrarse grandemente el día en que pueda ser planteado en 
t•t·rnlnoH de estructura físico-química y procesos bioquímicos tn­
tlrnoM ele la célula normal. 
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SUMARIO 

-En el presente capítulo se encara brevemente la evolución 
histórica de la experimentación sobre anafilaxis y de los concep­
tos correspondientes; se describen las variadas reacciones anafi­
lácticas presentadas por las diversas especies animales, establecién­
dose que, a pesar de las distintas exteriorizaciones presentadas, 
existe unidad en lo que respecta a los mecanismos básicos. 

Después de un estudio sintético de los aspectos inmunológicos, 
pasamós a considerar, con cierto detalle, los problemas concer­
nientes al asiento de la, reacción y a la naturaleza y acción de las 
sustancias a las que se atribuye el carácter de mediadoras de las 
varias manifestaciones observadas, dedicando especial atención al 
papel atribuído a la histamina. 

Hemos intentado dar una idea aproximada del estado actual 
de las investigaciones referentes al posible mecanismo íntimo de 
la liberación de histamina. 

En lo que respect~ a las reacciones anafilactoides, expresamos 
nuestro desacuerdo con la extensión abusiva concedida a este tér­
mino, y establecemos las condiciones que, a nuestro juicio, corres­
ponde exigir para que un proceso dado sea admitido en el grupo de 
los fenómenos anafilactoides. Dentro de esta categoría de hechos 
biológicos, consideramos especialmente el choque peptónico y el 
choque producido por la tripsina. 

Como corolario de nuestra exposición, desarrollamos un in­
tento de interpretación de los fenómenos anafilácticos y anafilac­
toides, destacando los múltiples problemas abiertos, plenos de in­
terés, que aún esperan· solución. 
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CAPITULO 11 

Alergia 

B. Varela Fuentes y P. Recarte 

1) El concepto de Alergia 

1) DEFINICIÓN 

Alergia (de cD.)..o,, otro; lpyov, acción, reacción trabajo), 
ttM unu alteración específica de la capacidad reactiva normal del 
urM"ILniMmo humano, ante agentes diversos vivos o inanimados, 
tttlt¡uirida sucesivamente a exposiciotnes aparentes o inaparentes, 
lt tlidw:·l agentes. Se admite que una reacción antígeno- anticuerpo 
t•uucliciona la producción de las diversas y variadas manifesta­
,. lo IICH alérgicas. 

En la clínica se trata lo más a menudo de manifestaciones 
clu hipersensibilidad, caracterizadas por uno o más de los 'siguien­
lt•H elementos : 

Cuantitativos: mayor intensidad o violencia que la reacción 
normal, fisiológica; en otros casos mayor extensión de la reacción. 

CualitativO)S: manifestaciones nuevas, distintas de las norma­
l eH desarrolladas ante un primer contacto. 

Cronológicos: alteraciones en los intervalos que separan 
entre si las varias partes constitutivas del proceso reacciona! 
(mayor precocidad de iniciación de la reacción, es decir un periodo 
más breve de incubación; evolución más rápida, abreviada, o 
tumultuosa). 

Los rasgos esenciales de la definición aquí considerada son : 
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a) La alteración de la capacidad react~va, que es el hecho 
fundamental. C. VON PIRQUET 84 decía en ·su trabajo de 1906: 
"El individuo vacunado reacciona frente a la linfa vacuna}; el 
'' sifilítico frente al virus de la sífilis; el tuberculoso frente a la 
" tuberculina, el previamente inyectado con suero, frente al suero ; 
" con una modalidad diferente a la que presenta quien núnca ha 
" entrado en contacto con dichos agentes. Sin embargo, no es 
" aún por ello inmune; sólo podemos decir que su capacidad de 
"reaccionar se encuentra alterada. Sugiero el término "Alergia" 
., para designar este concepto general de capacidad reactiva 
"alterada". 

b) La especificidad; una vez producida la sensibilización 
frente a un agente dado, se necesita la ree_xposición al mismo 
agente o a otro inmunológicamente relacionado, para que el estado 
alérgico se manifieste. 

e) El carácter de adquirido, o sea la necesidad de una expo­
sición previa, que puede haberse producido tan precozmente eomo 
en la vida intrauterina; en otros términos es preciso que el orga­
nismo haya trabado conocimiento con el agente, en un momento 
anterior a aquel en que se exterioriza la alteración de la capacidad 
reactiva. 

d) El mecanismo basado en una reacción antígeno- anti­
cuerpo. _No siempre es posible demostrar la presencia de anticuer­
pos responsables del estado alérgico, pero su existencia puede ser 
razonablemente supuesta, aún cuando no se les pueda individua­
lizar, en casos que por otras razones son considerados como de 
naturaleza alérgica. 

La importancia general del mecanismo antígeno - anticuerpo, 
fué fundamentada hace 20 años por DOERR" 35• Los hechos conoci­
dos posteriormente corroboran el punto de vista de dicho autor. 

2) ALÉRGENO. REAGINA. ÓRGANO DE CHOQUE 

En el mecanismo de las manifestaciones alérgicas, intervienen 
habitualmente tres elementos fundamentales: a) el antígeno, que 
aquí recibe la denominación especial de alérgeno; b) el anticuerpo 
específico que es la reagina y e) el órgano de choque, es decir el 
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liJhln u ór¡rano que es el asiento de la reacción patológica, provo­
lldl pur la Interacción entre el alérgeno y la correspondiente 
rt~arhu&. 

A) El, ALI'illtGJjlNO 

Se llama asf a los materiales o sustancias extraños frente a. 
hu• cuules el organismo adquiere sensibilización alérgica. 

No es necesario que se trate de proteínas: pueden actuar como 
ttlérarono~ las más variadas sustancias, algunas de constitución 
~tlmplo (p. ej.: formol., mercurio). Algunos autores extienden el 
t•rmlno incluyendo los agentes físicos· (calor, frío, luz), capaces 
dt MUMr.itar reacciones alérgicas (ver Cap. V). 

Habitualmente se clasifican los alérgenos de acuerdo· con su 
vlu de entrada al ·organismo, en inhalantes, ingestantes, contac­
tnnft!H, infectantes, inyectantes. No se les puede asignar una vía 
del entrada a los autoalérgenos; URBACH y GOTTLIEB 122• y otros 
autores, entienden por tales a las sustancias endógenas constitu­
tlvnH de los tejidos (proteínas del cristalino, p. ej.), o productos 
••Iterados (heterogeneizados), derivados de aquellas, y capaces de 
Jlromover una reacción alérgica. Algunas observaciones clínicas 
ju11tifican la diferenciación especial de esta clase de alérgenos. 
1•:11 posible además que proteínas del organismo alteradas por la 
ut~dón de agentes físicos, constituyan autoalérgenos responsables 
ele! las manifestaciones de la alergia física; pero no hay acuerdo 
ILÍm sobre esta importante cuestión (58 ; 92 ; 119) (v. ·cap. V). 

El número de las sustancias potenciaimente alergénicas es 
t'1'10rme y aumenta día a día como consecuencia principalmente de : 
u) el continuo descubrimiento y utilización de nuevas especies 
c¡ufmicas; b) el progresivo desarrollo industrial; e) la creciente 
complejidad de la vida moderna. 

ACTIVIDAD :ALERGÉNICA (Aiergenicidad). - Algunas 
11ustancias presentan mayor propensión a sensibilizar, que otras 
de parecida naturaleza. Para esta cualidad inherente al agente 
Mensibilizante, usamos el neologismo alergenicidad o su equiva­
lente "actividad alergénica". Así p. ej. los pólenes del pino o· del 
tlucaliptus son de una alergenicidad mucho menos intensa que 
los de altamisa (Ambrosía tenuifolia); cepa caballo (Xanthium 
Hpinosum), o cola .de zorro (Phleum pratense); las carnes de 
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pescado, de cordero y de cerdo, poseen en nuestro país una aler­
genicidad mucho mayor que la carne de vacuno; el kapok es entre 
nosotros más activo que la lana de oveja. 

La aptitud de una sustancia para sensibilizar y además para 
suscitar los síntomas una vez que se ha adquirido la sensibiliza­
ción, puede ser exaltada o disminuida por diversos factores. Es 
frecu.ente que el kapok, la lana u otros materiales de relleno, se 
vuelvan muy activos después de su envejecimiento y contamina­
ción por hongos; la simple fragmentación de las fibras de kapok 
a consecuencia del uso prolongado, favorece la emisión abundante 
de detritos pulverulentos, aumentando la ofensividad del material 
para las personas sometidas a la densa exposición resultante. 

En el caso de los alimentos influyen muchas circunstancias: 

a) El estado físico: cuanto más fácilmente soluble o dispersable es· la 
proteína de un alimento, resulta éste en gen-eral más peligroso. 

b) Tipo de operaciones industriales o culinarias a que ha sido some­
tido: la simple cocción disminuye la alergenicidad de la leche, frutas · y 
muchos otros alimentos·. La cocción prolongada de la leche de vaca al baño 
'maría durante una hora o más (:(), o el sobrecalentamiento de la misma 
realizable industrialmente, es un recurso que frecuentemente aumenta el 
margen de tolerancia (""; 80 ). 

e) Mad.urez: para algunos alimentos es importante el grado de madu­
rez o sazón; las frutas verdes o excesivamente maduras, son más alergénicas 
que las que corresponden al momento culminante de la estación. En algunos 
casos (principalmente frutas), influye la variedad botánica o la procedencia 
(región de cultivo). 

d) Las alteraciones autoliticas que sufre el pescado que es conservado 
crudo, aún siendo mínimas (sin alterar los caractetes organolépticos) y no 
apreciables' al más detenido examen, resultan decisivas para algunas personas 
que solamente lo toleran absolutamente fresco [sometido a la cocdón anteB 
de transcurrida una hora de su extracción del agua ( 2) ] . 

e) Contaminación: La contaminación de los alimentos en algún mo­
. mento de su producción, obtención o preparación, por microbios, hongos, o 
por parásitos, aumenta habitualment:) en grado variable la actividad aler­
génica. 

Además de las citadas condiciones propias del alimento o 
resultantes de las alteraciones del mismo, interviene como factor 

(1) En cambio parece inconveniente el calentamiento de la leche hu­
mana, pues se producen apreciables alteraciones físico-químicas de los ele­
mentos minerales, los cuales repercuten desfavorablemente sobre la nutricióil 
del niño. ("") 

(2) En casos excepcionales, la cocción aumenta la alergenicidad del 
pescado. 



importante Mt d eHtablecimiento de mm Hensibilización aMrgioa., 
la ingestión de grandes cantidades en un solo acto (exceso alimen­
ticio), principalmente cuando se realiza en forma esporádica y en 
circunstancias patológicas, de inflamación o funcionamiento anor­
mal del tracto digestivo. 

Un caso particular lo constituye la posible alergización in­
trauterina del feto, como consecuencia de ios excesos alimenti­
cios cometidos por la madre. 

Puede influir favoreciendo la sensibilización a un alimento, 
la ingestión concomitante de sustancias diversas que aceleran su 
absorción o que atacan la mucosa gastro-intestinal o su capa pro­
tectora de mucus: alcohol, condimentos, irritantes diversos, dro­
gas. Otro factor importante de alergenicidad lo constituye la insu­
ficiencia del proceso digestivo (aquHia gástrica, insuficiencia 
pancreática externa). 

B) LA REAGINA 

El suero de algunos sujetos alérgicos, tiene la propiedad 
de sensibilizar la piel humana normal, como lo demostraron 
PRAUSNITZ y KÜSTNER "5 en sus experimentos sobre ·sí mismos. 
Esta propiedad del suero se atribuye a la presencia en él, de un 
anticuerpo especial llamado "reagina". 

a) La prueba de Prausnitz- Küstner. - La transmisión 
pasiva de la sensibilidad a la piel humana, se realiza inyectando 
a un sujeto nqrmal por vía intradérmica, una pequeña cantidad 
de suero de un sujeto sensible a determinado alérgeno (suero que 
suponemos portador de reaginas). Si la piel de la persona inyec­
tada es receptiva y capaz de reaccionar (no todas lo son), desde 
la primera hora hasta varias semanas después de inyectado el 
suero reagínico, la zona de la piel que lo ha recibido - y exclusi­
vamente dicha zona - goza de la propiedad de reaccionar positi­
vamente ante la introducción del antígeno específico en el mismo 
lugar. 

La prueba de Prausnitz - Küstner ha sido ampliamente usada, 
no sólo como elemento diagnóstico, sino también como medio de 
estudio de diversos aspectos del mecanismo inmunológico de las 
afecciones alérgicas. 

El sitio cutáneo sensibilizado es capaz de reaccionar varias 
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veces ante repetidas introducciones del mismo alérgeno siempre 
que no se agote la reagina, la cual se va inactivando o neutrali­
zando a medida que toma contacto con el alérgeno. Esta propiedad 
del alérgeno de producir la neutralización de la reagina (también 
"in- vitro") es específica· en grado más o menos estricto, es decir 
que dicha inactivación no es lograda mediante la introducción 
de otros alérgenos, excepto posibles parentescos inmunológicos 
con el primero. La cantidad de alérgeno necesaria para inactivar 
la reagina de un determinado volumen de suero, mide la potencia 
reagínica de éste. 

Puede obtenerse también la reacción positiva del ¡;litio sensi­
bilizado; mediante inyección intracutánea, realizada a una cierta 
distancia de aquel (reacción distante). También puede obtenerse 
introduciendo por vía oral, intraduodenal o rectal, cantidades 
adecuadas del alérgeno (ver "Permeabilidad de la piel, de las 
mucosas y de los epitelios glandulares"; pág. 59). 

Voss 124 ha obtenido intensas reacciones positivas introdu­
ciendo el antígeno (alérgeno) en la piel, en un primer tiempo y 
haciendo ingresar luego por vía circulatoria el correspondiente 
anticuerpo (suero procedente de un sujeto sensible al alérgeno 
considerado). El intervalo óptimo entre ambas inyecciones es de 
8 horas. La cantidad de alérgeno que introducido por vía intra­
dérmica es capaz de permitir la obtención de una intensa reacción 
positiva, puede ser muy pequeña (1). 

La reacción obtenida en forma atípica por cualquiera de estos 
últimos procedimientos, exterioriza la concentración progresiva 
de un antígeno o de una reagina circulante en la pequeña zona de 
piel que contiene el correspondiente anticuerpo o antígeno. Dicha 
zona ha adquirido frente al resto del organismo, una especie de 
"función emuntorial de sustancias inmunológicamente activas". 

Cuando. se determina repetidamente y en períodos sucesivos 
la potencia reagínica del suero de un sujeto alérgico, se encuentra 
con frecuencia que ella varía en función principalmente, del grado, 
de exposición al alérgeno causal, y en relación con la evolución de 
la sintomatología (disminución.de reaginas circulantes después de 
una gran crisis; en otras circunstancias por el contrario, la con-

( 1) Estas observaciones contribuyen a ac•larar la forma de producción 
de las manifestaciones sintomáticas de la enfermedad del suero; ilustran 
también el mecanismo de algunas reacciones de encendimiento local tardío 
(pág. 53). 
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centración reaglnica es independiente del curso de los slntomaa). 
Una prueba de Prausnitz - Küstner negativa, puede responder a 
un descenso momentáneo de la reagina circulante y al repetirse 
la prueba puede obtenerse más tarde un resultado opuesto. 

Los . sueros portadores de reaginas no sensibilizan la piel de 
los animales de laboratorio, con excepción de Macacus rhesus (110) ¡ 
tampoco sensibilizan al cobayo para el choque anafiláctico. 

b) La prueba de Konigstein- Urbach. - Se inyecta por vfa intra­
dérmica al sujeto receptor, la serosidad de vesículas epidérmicas, esponU.· 
neas u obtenidas por medio de una sustancia vesicante, proveniente del 
sujeto sensibilizado (u•). En algunos casos en que la prueba de Prausnltz · 
Küstner aun repetida, da un resultado regularmente negativo, la técnica de 
I<onigstein-Urbach puede ser positiva; se admite entonces la ausencia, o por 
lo menos la escasa concentración de los anti<."'lerpos circulantes, con presen­
cia de anticuerpos· celulares, fijados a la pieL No es seguro que estos anU· 
cuerpos sean de la misma naturaleza que la reagina de Prausnitz-Küstner, 
pues la reacción cutánea que ellos contribuyen a producir, no es del tip9 
urticariano, inmediata y efimera,. sino retardada, del tipo tuoercuZinico, o de 
tipo eczematoide (algunos casos de hipersensibilidad cutánea local del grupo 
de las dermatitis de contacto). 

e) Reagina y anticuerpos anafilácticos. - El estudio inmu­
nológico de las r.eaginas, demostró diferencias importantes de 
comportamiento con los anticuerpos anafilácticos. COCA y su es­
cuela han destacado las diferentes propiedades de esas dos moda­
lidades de anticuerpos, corno base de su interpretación dualista 
(21; 22: 2s; 24; 25; oo; 64; 65). Las características distintivas de la rea­
gina son: 

1) El origen humano. 
2) La propiedad de sensibilizar la piel humana normal. 
3) La incapacidad de transmitir la sensibilización pasiva­

mente al cobayo (apreciada por la contracción de útero o 
intestino aislados) . 

4) La incapacidad de inactivar al antígeno (alérgeno). 
5) La propiedad de producir sucesivas reacciones ante repe­

tidas dosis iguales de un mismo antígeno, ~n el sitio Q.e 
piel humana pasivamente sensibilizado. 

6) La carencia de propiedad de precipitar al alérgeno . 
. 7) La propiedad de fij~r el complemento, solamente en 

forma transitoria y en concentraciones muy bajas del 
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antígeno ("zona de reactividad" comprendida entre las 
concéntraciones de 5 X 10-6 (1/200. 000) y 1 X 10-7 

(1/lO. 000. 000), aproximadamente). 
8) Su gran afinidad por los tejidos y en particular por la 

piel : las reaginas difunden sólo escasa y lentamente a _ 
partir del sitio de inyección. 

9) Su sensibilidad térmica: es muy afectada por la expo­
sición a 56° durante lf2 hora; y es destruída en todos los 
casos, totalmente, por una exposición a 56° durante 5 hs. 

C) EL ÓRGANO, DE CHOQUE 

Es el tejido u órg.ano en el cual se desarrollan exclusiva o 
predominantemente, los procesos fundamentales que dan orig'en 
a las manifestaciones alérgicas {interacción de alérgeno y reagina; 
injuria celular y liberación de sustancias activas, etc.). 

Como se comprende, los síntomas resultantes dependen estre­
chamente ·de los tejidos interesados en la reacción y son por el 
contrario relativamente independientes de la acción propia del 
agente sensibilizante, en los casos en que éste tiene alguna acción 
fisiológica o farmacológica sobre el organismo normal. Es este 
carácter, uno de los "cuatro puntos" establecidos por DOERR 85 

en 1926, como criterio para definir la naturaleza alérgica de un 
trastorno (1). De esta manera, sustancias de la más diversa natu­
raleza pueden originar una misma o parecida sintomatología, e 
inversamente un mismo agente sensibilizante puede producir en 
distintos sujetos manifestaciones muy diferentes, según el órgano 
de choque interesado en cada caso. Así p. ej. el trigo puede oca­
sionar en un individuo una rinitis crónica; en otro, episodios de 
urticaria o de eczema; en un tercero, una crisis de jaqueca; en un 
cuarto paciente, trastornos digestivos diversos. 

Cuando un paciente está sensibilizado para varios alérgenos. 
y además cuando son múltiples sus órganos de choque, puede 
ocurrir que estos últimos entren en juego independientemente 
(independencia reaccional de los órganos de choque). Asi p. ej. un 
paciente reacciona a la ingestión de frutillas o de pescado con 

(1) Los cuatro puntos de DoERR son: 1) desviación de la normalidad 
(carácter anómalo de las manifestaciones reaccionales); 2) la especificidad; 
3) la sintomatología indepandiente de la acción química o farmacodinámica 
prop:a del alérgeno; 4) la presencia de anticuerpos ( reaglnas). 
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un episodio de urticaria aguda, a la ingestión ·de trigo con una 
crisis de jaqueca y a la in~alación de polvo de habitación, con 
un ataque de asma. En otros casos tal independencia reaccional 
es menos marcada. 

Po(Jibles factores determinantes del órgano de choque. -
¿Por qué motivo es un tejido determinado el que reacciona? Se 
admite que los anticuerpos alérgicos o reaginas están especial­
mente concentrados en ese tejido. Influyen probablemente muchos 
factores en el determinismo de la localización de los anticuerpos 
y de los alérgenos en un sitio dado, entre otros los siguientes: 

a) En primer lugar se ha supuesto una anomalía o inferio­
ridad constitucional del tejido de choque, que lo predispondría a 
concentrar anticuerpos o a reaccionar ante estímulos . débiles. 
Según CocA 22 suele observarse que se transmite hereditariamente 
no sólo la predisposición general a contraer sensibilizaciones alér­
gicas, sino también a una localización determinada del órgano de 
choque: el asma p. ej. constituye la manifestación alérgica domi­
nante o única en una familia dada, durante varias generaciones. 

b) Otro factor de localización, es la relación con la vía de 
entrada del agente sensibilizante. Cuando éste es un alimento, los 
tejidos del tubo digestivo y órganos anexos tienen mayores proba­
bilidades que otros más alejados, de encontrarse en un momento 
dado frente a concentraciones altas del alérgeno y es verosímil 
que esto influya en la sensibilización de tales tejidos especial­
mente expuestos, y en la concentración en ellos de los anticuerpos 
producidos. Son los casos de "alergia alimenticia" (por su etio­
logía), que se manifiestan como casos de "alergia digestiva" (por 
su sintomatología) (1). · 

El "encendimiento local tardío" ("Fiare up"; "Anflammung") 
Un ejemplo de esta influencia de la vía de entrada del alérgeno 

(1) En algunos casos el ingreso del alérgeno alimenticio a la ·zona 
reactiva del aparato digestivo, no es tan directo como parecería a primera 
vista. Si se sensibiliza pasivamente la mucosa rectal a un alimento, mediante 
la inyección local del correspondiente su~ro reagínico, puede observarse pos· 
teriormente con el rectosc;:,pio el desarrollo de la reacción positiva que sigue 
a la ingestión del alimento. Ahora bi~n, en algunos casos la reacción se 
inicia 10 a 20 minutos después de efectuada la ingestión, tiempo demasiado 
breve para la longitud de vía digestiva que el alimento habría de recorNr 
si llegase hasta allí poi vía canalicular; se admite en estos casos, que el 
acceso de los alérgenos del alimento a la zona reacciona!, se realiza por la 
vía circulatoria. 
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para determinar 'el órgano de choque, lo constituye el caso parti­
cular del tejido que ha sido asiento de una inoculación loca_l de 
sustancias heterólogas. En este caso suele suceder que los fenó­
menos locales de hipersensibilidad se manifiesten recién algún 
tiempo después de una inyección única, en un organismo "nuevo". 
Esta inyección única sirve a la vez para promover la alergización 
y posteriormente (debido a la persistencia de cierta cantidad de· 
sustancia extraña, aun no movilizada en el lugar -inicial), para 
desencadenar . allí una reacción hiperérgica. Lo que se observa 
varios días después de la inyección o inoculación inicial y cuando 
ya toda irritación o modificación local han desaparecido, es una 
especie de reactivación o encendimiento del foco. Este tipo de 
reacción especial que se demuestra como un "encendimiento local, 
tardío", es un fenómeno que se observa con frecuencia en circuns­
tancias diversas y ante materiales variados (drogas, proteínas, 
hongos, bacterias) , tanto en el hombre como en los animales de 
experimentación, como resultado del desarrollo progresivo de un 
proceso de sensibilización local, cuando todavía persiste cierta 
cantidad del alérgeno en el foco de introducción inicial. 

En algunas cireunstancias se observa que en el lugar en que se ha 
practicado una primera inyección intradérmica de un alérgeno determinado 
(p. ej. de productos de origen bacteriano), si se hace una segunda inyección 
del mismo antígeno (subcutánea o intradérmica, o mismo intravenosa), des· 
pués que había desaparecido todo rastro de la reacción loc.oal provocada por 
la primera inyección, reaparece esta reacción positiva. 

Tal reavivación de la reacción locai en el lugar primitivamente inyec­
tado, constituye -otro ejemplo, algo diferente, de "encendimiento local, tar­
dio" ( 1). En el primer caso, se trata· de un "encendimiento local tardío espon­
táneo"; en el 1íltimo, de un "encendimiento local tardío provocado" (por 
una segunda exposición deliberada). 

Otro ejemplo particular de la influencia de la vía de entrada 
del alérgeno, lo constituye la observación de Voss 125• Cuando se 
inye,cta por vía intravenosa, suero de convaleciente de enfermedad 
sérica, a una persona que ha recibido uno o dos días antes una 
inyección subcutánea de suero ( antidiftérico, etc.) , se observa un 
fenómeno de reactivación inflamatoria (hiperérgica), del foco 

( 1) Otras formas de reen<::endimlento local, no manifiestan carácter 
especifico; algunos autores consideran incluídoil esos casos entre los feaó- · 
menos de "metalergia" (pág. 73) . 
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1ruiJcutánco inicial, como resultado de la reunión del antlreno y 
anticuerpos en aquella zona. Este tipo de reactivación preco1, 
resulta evidentemente de la introducción artificial del anticuerpo 
desde el exterior ; cuando en cambio es el resultado de la forma­
ción endógena de anticuerpos, la reactivación local se produce mAs 
tardíamente, alrededor de una semana después de la inyección 
inicial. 

e) Otro factor de localización del órgano de choque, lo 
constituye la relación con la vía de eliminación del agente sensi­
bilizante. Es el caso del riñón, por ej. frente a la eliminación de 
toxinas estreptocócicas u otras sustancias. En tales circunstán­
cias el tejido renal, sometido así a una exposición densa e íntima 
frente al alérgeno, se convierte fácilmente en órgano de choque. 

d) Otro elemento localizador es el estado inflamatorio o de 
irritación de la zona reaccionante. MENKIN 79 ha. demostrado la 
tendencia propia de los focos inflamatorios, para fijar proteínas 
heterólogas circulantes. 

En los casos de alergia de tosa.s nasales y de cavidades paranaaalea, 
Pxiste a menudo una interacción compleja entre el proceso alérgico y el pro· 

. ceso infeccioso; el estado inflamatorio <;Tónico de origen infeccioso, favorece 
la localización de la reacción alérgica en el mismo lugar; ésta a su vez altera 
los tejidos, (edema,· etc.), favoreciendo en ciertas circunstancias la activa· 
ción local de los gérmenes. 

Una irritación local, de naturaleza no infecciosa, puede asimismo des· 
E-mpeñar el papel de elemento localizador. Una intervención de esta clase 
fué demostrada experimentalmente por AuER • quien obtuvo en la oreja <}el 
conejo sensibilizado, tratada con xilol, una violenta reacción de anafiZama 
local, pocas horas después de administrar al animal el antígeno. 

Es probable que en algunos casos humanos, la inhalación frecuente de 
humos o de vapores irritantes, (por razones de profesión, industria, etc.) o 
simplemente la exposición repetida al aire frio, contribuyan por su influen· 
cia irritante sobre las vías respiratorias, a la localización bronquial del ór· 
gano de choque. 

En los sujetos que presentan dermatofitias de los pies, suelen obser· 
_ "arse en otras regiones del cuerpo reacciones secundarias (dermatofititJea) 

de etiopatogenia alérgica, -en las que a veces se reconoce un factor localizador 
no especifico (exposición actínica, traumatismos, presiones, etc.), qua favo· 
rece la producción de la reacción en un determinado sitio; cara y sobre todo 
manos, zonas escoriadas, comprimidas u otras (1"'; 180 ). Una influencia locall· 
zadora, similar, de agentes no específicos, puede determinar el sitio de aparl· 
ción de otros "ldes" condicionados también por la existencia de un foco bac· 
teriano o micósico en cualquier punto del organismo: amígdalas; ganglios: 
intestino; vagina; etc. 
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e) Algunos alérgenos demuestran cierta afinidad para 
transformar a determinados órganos en "órganos de choque" y 
por consiguiente para provocar la aparición de ciertas formas 
clínicas de la alergia. 

Así entre los inhalantes se observa que los pólenes tienen mayor ten­
dencia a producir coriza alérgico; mientras que los productos epiteliales ani­
males, tienden a producir asma. El trigo produce estreñimiento, eczema, aftas 
bucales, con mayor frecuencia que otros alimentos (que el pescado y las fru­
tillas, p. ej.). En los casos de hipersensibilidad a drogas, la forma clínica 
puede sugerir la naturaleza del agente etiológico a un observador experi­
mentado (la aspirina suscita síntomas asmáticos con cierta frecuencia; la 
fenolftaleína, lesiones erosivas periorificiales y diversas formas de erupciones 
fijadas; el bromo, erupciones acneiformes, etc.). 

Otros factores poco o nada conocidos, influyen probable­
mente en la determinación del asiento de la reacción; ésta puede 
localizarse en cualquier tejido y aun pueden predominar sínto­
mas que no corresponden a una localización definida. 

3) L..'l. ATOPIA 

COCA y su escuela 25 reúnen bajo la denominación de atopía, 
de: ,hontcx, extrafio, insólito), un conjunto de afecciones alérgicas 
caracterizadas por : 1) su cuadro mórbido, propio de la especie 
humana; 2) la intervención fundamental del factor hereditario; 
3) su mecanismo habitualmente reagínico. El grupo atópico de 
enfermedades alérgicas, comprende el asma, el coriza espasmó­
dico estacional .("hay fever", o fiebre de heno) y algunas afec­
ciones cutáneas del niño y del adulto. 

La investigación de la presencia de reaginas circulantes, en 
los atópicos, da regularmente (aunque no siempre), resultado 
pc¡~itivo. El título reagínico del suero puede oscilar en uno u otro 
sentido, pero las reaginas no tienden a desaparecer y es fre­
cuente que persistan indefinidamente a lo largo de la vida del 
sujeto. CocA 22 : 25 ha destacado estas características de regula­
ridad, intensidad y persistencia del contenido reagínico de los 
humores circulantes en los atópicos. En su opinión, los fenómenos 
de hipersensibilidad a sueros heterólogos presentan caracterís­
ticas bien distintas: aun cuando se encuentren reaginas, no se 
las encuentra solas, sino asociadas a otros anticuerpos, (precipi-



tinas, etc.) ; su concentración suele ser baja y tienden a desapa· 
recer con el correr del tiempo. 

En la terminología de CocA, los fenómenos propios de la 
alergia digestiva y de la alergia a alimentos, son llamadas alergia 
alimenticia familiar, no reagínica 22 ; los separa netamente de la 
atopía, por el distinto carácter de la influencia hereditaria; por 
la falta habitual de reaginas; por el diferente cuadro clínico y 
por la presencia de una aceleración del pulso como acompañante 
regular de la reacción alérgica 22• 

Actualmente la nomenclatura de CocA y su escuela (y en 
particular el concepto de atopía), no es aceptada por muchos 
autores; esta cuestión está íntimamente relacionada con la "inter­
pretación dualista". 

4) ANTICUERPO INHIBITORIO (anticuerpo termoestable) 

El suero de los polinósicos tratados, contiene un anticuerpo 
distinto de la reagina, que - a la inversa de lo que sucede con 
esta última - resiste la acción de una temperatura de 56° durante 
varias horas (56 ; 74). 

Si se mezcla suero .de un sujeto polinósico, tratado mediante 
un curso de desensibilización específica, con diluciones adecua­
das del correspondiente polen, y si se inyecta luego esa mezcla 
en la piel de un sujeto normal, se encuentra que la reacción 
observada hacia los 30 minutos es nula o, por lo menos, de 
mucho menor intensidad que la reacción desarrollada cuando la 
mezcla está constituída por el suero "pretratamiento" del sujeto 
y el mismo extracto polínico en idéntica concentrac.ión. Fué esto 
observado por COOKE y colab. en 1935 (28). 

Podía pensarse que la falta de reacción dependiese de una 
falta o neta disminución de reagina en el suero del alérgico ya 
tratado. N o sucede tal cosa, como puede comprobarse retestando 
el mismo sitio, 24 horas más tarde, con el mismo alérgeno; es 
habitual obtener entonces una reacción positiva que demuestra 
que la piel fué sensihilizada y que, por lo tanto, existía reagina 
en la mezcla inicialmente inye~tada, 

En cierta época se supuso que la acción favorable del trata­
miento desensibilizante específico dependía de una progresiva 
neutralización de la reagina; la mejoría obtenida se atribuía a 
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la acentuada disminución o a la desaparición de este anticuerpo. 
Sin embargo, exceptuando el caso de sujetos tratados continua­
mente durante largos períodos ( 5 años y más) , tales puntos de 
vista no son confirmados por los hechos; cuando se mide la capa­
cidad sensibilizante del suero de los alérgicos tratados, se 
encuentra que el título reagínico se mantiene, o aún, que ha 
aumentado ligeramente con relación a los niveles previos al trata­
miento ( 45 ; 65 ) • Fué destacado por COOKE y colab. (28 ) que, en 
esos casos, los diversos métodos utilizados para medir la reagina, 
proporcionan resultados bien diferentes, siendo - apare11te­
mente - mucho más alto el título reagínico' cuando se utiliza la 
técnica de neutralización que cuando se usa la de dilución {1). 

GOOKE y colab. admitieron que en el suero de los polinósicos 
tratados existe un tipo particular de -anticuerpo, que se opone 
de alguna manera a la unión de la reagina con el correspondiente 

_antígeno; es decir, que "bloquea" o inhibe dicha unión ("anti­
cuerpo bloqueante"; "anticuerpo inhibitorio"). 

Pudo establecerse más tarde (74), que el llamado "anti­
cuerpo bloqueante'' se combina específicamente con el antígeno, 
inactivando a este último; es de destacar que el anticuerpo inhi­
bitorio exhibe en su comportamiento frente al antígeno, una espe­
cificidad de más alto grado aún que la de la reagina. 

El. anticuerpo inhibitorio o termoestable, aparece con facilidad (y total­
mente independiente de propiedades sensibilizantes de la piel humana) en 
el suero de los sujetos no alérgicos que han recibido una serie de inyeccio­
nes de un éxtracto polínico (29 ); este mismo tipo de estimulo es capaz de 

( 1) En la técnica de neutralización, a un volumen dado de suero se 
le mezcla, en una sarie de tubos, con diluciones progresivas del antígeno; 
se completa en todos los tubos hasta un mismo volumen final. Se inyec.ota 
luego 0,1 c.c. de cada una de estas mezclas en la piel de un sujeto normal. 
Varias horas después (p. ej.: 24 h.) cada punto cutáneo asf preparado recibe 
una inyección intradérmica (0,02 c.c.) del extracto polfnico, que será de 
potencia adecuada (por ej.: 1.000 unidades por c.c•.). 

El sitio cutáneo que da la reacción "limite" (dudosa o positiva muy 
débil) corresponde al tubo en el cual el antígeno fué suficiente para neutra­
lizar casi· completamente la reagina. La cantidad de antígeno contenida en 
dicho tubo es conocida, y mide a su vez el contenido reaglnico del suero 
investigado. . 

En Za técnica de dilución, el suero a estudiar es diluido progresiva­
mente con una solución fisiológica (por ej., la siguiente serie: puro, 1 en 3; 
1 en 10; 1 en 30; 1 en 100; 1 en 300; etc.). Transcurridas varias horas ( 24 
horas en general), se testa con el extracto correspondiente. La más alta 
dilución que permite obtener aún una reacción positiva débil o dudosa, mide 
la cantidad de reagina existente en un volumen dado del suero estudiado. 
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¡1rovocar en animales la aparición de un anticuerpo con caracterfattcal 
Memejantes ( "'). 

El anticuetpo inhibitorio o termoestable tiene tendencia a 
desaparecer rápidamente del sitio de piel humana en que ha sido 
inyectado : a las pocas horas es difícil evidenciar su presencia y 
en menos de 24 horas ha desaparecido prácticamente por com­
pleto. Esto constituye otra gruesa diferencia con la reagina,. la 
cual se fija tan tenazmente que su presencia· puede ser demos­
trada varias semanas después de haber sido inyec!ada. De esta 
manera, si se inyecta en la piel de un sujeto no alérgico un suero 
que contenga a la vez reagina y anticuerpo termoestable, al testar 
12 ó 24 horas después con el extracto correspondiente, resulta 
una reacción positiva. 

La placenta humana, que constituye para la reagina una barrera infran· 
queable, es fácilmente atravesada por el anticuerpo bloqueante; si la sangre 
materna contiene los dos anticuerpos mencionados, sólo el último de ellos 
será encontrado en la sangre del cordón umbilical. 

Las opiniones divergen respecto de la intervención que ha 
de atribuirse al anticuerpo inhibitorio en la producción de la 
mejoría clínica del sujeto tratado; nuevas investigaciones sobre 
este punto podrían conducir, en breve plazo, a positivos avances 
en el tratamiento de. la polinosis y de otras manifestaciones 
alérgicas. 

5) PERMEABILIDAD DE LA PIEL, DE LAS MUCOSAS Y DE LOS 
EPITELIOS GLANDULARES 

La piel y las_ mucosas constituyen en su conjunto una envol­
tura continua que impide el acceso de numerosos materiales del 
ambiente externo al interior de los tejidos. La barrera cutáneo­
mucosa desempeña así una importante función de protección que 
contribuye a mantener la normal composición de los humores y 
tejidos. En aquellas zonas de la envoltura mucosa a través de las 
cuales se realiza en forma casi continua ~bundante absorción 
de sustancias de origen extrínseco (caso de la mucosa del aparato 
digestivo) , las sustancias heterólogas ingresadas con la alimen­
tación son primero atacadas por diversos agentes enzimáticos 
y sólo después, ya perdida su especificidad inmunológica y sus 
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propiedades antigénicas (es decir, su carácter h~terólogo), ingre­
san al medio interno. 

Tales eran las enseñanzas clásicas. Desde hace unos quince 
años se ha venido demostrando (43 ; oo; 114 ; 126 ; 127 ) que, por las 
mucosas digestivas sanas de individuos normales, se absorben 
cantidades de proteínas alimenticias que, aunque muy pequeñas, 
son suficientes para desarrollar una reacción positiva en la piel 
humana pasivamente sensibilizada (reacción de Prausnitz­
Küstner). 

Esta absorción se demuestra, para algunos alérgenos, en cerca del 90 % 
de las personas estudiadas; es por lo tanto verosímil que se trate de un 
fenómeno de alcance muy general. La capacidad de absorción es similar 
para diferentes zonas de la muco<>sa del tracto digestivo (gástrica, duodenal, 
colecistiea, rectal). La velocidad de absorción por distintas vias (oral, intra­
duodenal, rectal, etc.) es influida moderadamente por la acidez gástrica; 
en caso de hiperacidez, la absorción se retarda; la hipo o anacidez favorecen 
una más rápida absorción. La carencia de vitaminas A y C también favorece 
la absorción (14). 

Estos hechos constituyen urta novedad dentro de las ense­
ñanzas ~?lásicas sobre digestión y absorción de alimentos. 

Por la mucosa de las vías respiratorias se absorben también 
pequeñas cantidades 'de alérgenos inhalados, sin perder su espe­
cificidad inmunológica. Los epitelios glandulares también pueden 
ser atravesados por proteínas heterólogas, que han ingresado 
previamente al organismo de una manera u otra, y que aparecen 
después en las secreciones (15 ; ~6 ; 93 ; 108). Interesa particular­
mente la eliminación por la leche; así, la ovoalbúmina procedente 
de la alimentación, puede encontrarse en la leche de mujer, en 
proporciones que corresponden· a diluciones de clara de huevo 
de l.f0-6 a 1.10-12 (desde uno en un millón a uno en un 
billón) (36). 

La proteína de semillas de algodón pasa también a la leche 
de mujer, si se la ha administrado previamente por ingestión 15• 

El niño a pecho puede, pues, estar sometido a la ingestión 
de pequeñas cantidades de diversas proteínas alimenticias que son 
ingeridas por su madre o nodriza. Teniendo en cuenta la destacada 
permeabilidad de la mucosa intestinal del lactante, no es aventu­
rado pensar que esas cantidades sean suficientes para desarrollar 
una respuesta inmunitaria ; tal podría ser la explicación de la pre-
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.-.enciu de reaginas correspondientes a varias albúminas ·alimenti­
cias, en la sangre del lactante de pocos meses, que no ha inge­
rido más que leche materna. 

Del mismo modo, la Zeche de vaca puede contener trazas de alérgenos 
muy potentes, provenientes de la ración administrada al animal (proteínas 
de semilla de lino, o de semillas de algodón; proteínas de alfalfa (93), etc.). 
·Puede darse el caso de que sea ofensiva la leche obtenida de determinada 
vaca y que no lo sean otras leches de vaca de diferente origen. Esta poslbi· 
lidad es casi despreciable, en las ciudades en las cuales la industrialización 
ae la leche, como sucede en Montevideo, comporta una mezcla de numerosas 
partidas provenientes de gran número de vacas diversamente alimentadas. 
La leche de un grupo de animales que reciben los mismos alimentos, se 
diluye en la masa total, perdiendo así las probabilidades de que las trazás 
infinitesimales de sustancias extrañas, retengan una actividad alergizante 
ltpreciable. 

También la piel sana presenta cierta permeabilidad para ma. 
teriales cuyo pasaje a través de dicha barrera no se sospecharía; 
se ha demostrado, por ejemplo, la penetración transepidérmica de 
sustancias de la seda del vestido. 

No se podría concebir claramente el modo de producción de 
algunas formas de hipersensibilidad si no se _tuviese en cuenta este 
fenómeno muy general de permeación de sustancias extrañas a la 
normal constitución del medio interno a través de la barrera cutá­
neomucosa; ellas pasan en cantidades sumamente pequeñas, com­
pletamente inaccesibles a los métodos físicoquímicos directos de 
investigación y sólo se reconoce su presencia por los efectos bioló~ 
gicos (alergización; y luego: manifestac.iones clínicas diversas; 
estudios inmunológicos en sujetos pasivamente sensibilizados, etc.). 

En suma, resulta ser un fenómeno normal, el pasaje a .través 
de la envoltura cutáneo mucosa íntegra y sana, de pequeñísimas 
cantidades de sustancias heterólogas, extrañas a la composición 
normal del medio interno, y potencialmente activas. 

11) Loa len6meaoa de la reacti'ridad local 

1) EL FENÓMENO DE ARTHUS 

El fenómeno de Arthus es una reacción localizada, que se 
obtiene con facilidad en el conejo normal cuando se le somete a 
inyecciones subcutáneas repetidas de proteínas diversas ; en gene-
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ral se utilizan sueros heterólogos o clara de huevo. Cuando el 
fenómeno se ·desarrolla, lo que ocurre habitualmente después de 
3 ó 4 inyecciones, la zona última inyectada de la piel y tejido 
celular subcutáneo, es asiento de intenso edema; hay notable infil­
t:r.ación celular; su circulación se compromete progresivamente y 
evoluciona hacia la necrosis. Los conejos que dan el fenómeno de 
Arthus tienen elevado título de precipitina en el suero, y cuanto· 
más alta sea la concentración de precipitina, más apropiado es 
el suero para la transmisión pasiva del F. de Arthus. Este fenó­
meno puede ser obl'¡ervado en los tejidos humanos inyectados con 
suero heterólogo; debemos agregar que en realidad el fenómeno 
de Arthus típico, es de observación muy rara en la especie 
humana, si se considera la gran cantidad de inyecciones repe­
tidas de sueros terapéuticos, administradas a gran número de 
personas desde el advenimiento de la sueroterapia. Es probable 
que el conejo, por el elevado nivel de su histaminemia, sea un 
animal especialmente adecuado (37). 

Un apreciable porcentaje de los casos humanos publicados­
como F. de Arthus (49 ; 55 ; 75 ; 78 ; 120), comprendiendo en su mayor 
parte los casos de gran intensidad que llegan a; la necrosis, corres­
ponden a sujetos que estaban afectados de una enfermedad 
infecciosa aguda en el momento de recibir la inyección que cul­
minó en intensa reacción local ; buena parte de ellos habían reci­
bido previamente mezclas de toxina - antitoxina con fines de 
inmunización. La presencia concomitante del factor infeccioso 
(bacterias y sus productos) en una u otra forma, en esos casos, 
ha hecho sospechar a diversos autores que podría tratarse en 
realidad de casos de fenómeno de Shwartzman (49; 105). 

2) EL FENÓMENO DE SHWARTZMAN 

El "fenómeno de reactividad local de los tejidos" de 
SHWARTZMAN 104 ; 11m, fué descrito inicialmente por este autor en 
1928; SANARELLI (99 ; 100) anteriormente a SHWARTZMAN, había 
logrado interesantes resultados experimentales, que hoy son con­
siderados .de la misma naturaleza que los de SHWARTZMAN (1). 

(1) SANARELU en el curso de sus investigaciones sobre el mecanismo 
de la infección por el vibrión colérico en el hombre, inyectó por vfa intra­
venosa en conejos, una dosis moderada, submortal, de vibrión colérico, se-
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En sus primeras experiencias, SHWARTZMAN inyectó l~ltra· 
dos de cultivos de B. thyphosus, por 1Jía intradérmica en conejos 
normales; una nueva inyección del mismo filtrado, realizada a 
las 24 hs. pero esta vez por la vía intravenosa, originaba después 
de 4 a 5 hs. una violenta reacción local hemO!rrágica en el sitio que 
fué asiento de la primera inyección. Es esencial para la obten­
ción del fenómeno, que la segunda inyección alcance rápidamente 
la circulación ; por lo tanto se administra preferentemente por 
vía intravenosa, aunque puede ser regularmente exitosa la vía 
intra-cerebral y algunas veces también la vía intraperitoneal, 
cuando se usan filtrados potentes y en cantidad abundante ( 1) . 

El fenómeno no es específico, en el sentido de que el filtrado 
utilizado para provocar la reacción, puede ser de distinta natu­
raleza que el utilizado en la preparación de la piel. N o todos los 
filtrados bacterianos son activos; algunos carecen de los princi­
pios capaces de desarrollar el fenómeno. Otros tejidos pueden 
ser asiento del F. de S. (pulmón, estómago, etc.). Llama la aten-

guida 24 hs. después por una segunda inyección íie una dosis inofensiva 
(para los conejos normales no preparados), de filtrados de cultivos de coli­
bacilo. Los animales así tratados mueren con un cuadro agudo parecido al 
del cólera humano. SANARELLI destacó como hallazgo dominante del examen 
necrópsico, el desprendimiento. o caída del epitelio intestinal, fenómeno al 
que llamó después "epitalaxia"; se observan además intensas alteraciones 
vasculares acompañadas de hemorragias. La mucosa resulta destruida en 
grandes extensiones. 

Esta violenta reacción fué considerada por SANARELLI como. una com­
pleta y exacta reproducción experimental del cólera humano. Este investiga­
dor encaró exclusivamente el problema del mecanismo de la localización 
intastinal del vibrión colérico en el hombre. Estableció que el microbio pató­
geno no llega al intestino atravesando el estómago, sino que lo hace por vfa 
circulatoria, localizándose secundariamente en el intestino principalmente 
en las proximidades de la válvula ileocecal, gracias a una especial afinidad 
por esos tejidos: "enterotropismo''. 

En su trabajo original admite que los vibriones que han escapado a la 
acción bactericida de la sangre y que se encuentrau probablemente ya acan­
tonados en las paredes intestinales, desarrollan luego, al multiplicarse, su. 
ac'Ción patógena y matan al conejo en algunas horas, produciendo los sínto­
mas violentos y muy tfpicoa del cólera experimental. 

En su es·encia, el citado experimento de SANARELLl ha podido ser iden­
tificado posteriormente con los de SHWART'.lMAN, que a continuación descri­
bimos; pero como podrá apreciarse, tant0 los objetivos experimentales como 
las líneas de investigación seguidas, difieren ampliamente en ambos casos. 

( 1) FABIANI ' 1 ha encontrado exitosa la inyección en la médula ósea 
( vfa intra.medular). ALECHINSKY 1 ; • en determinadas circunstancias experi­
mentales, ha obtenido el fenómeno haciendo· la segunda inyección por vía 
subcután~a o intramuscular. 
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ción el 11itty breve período de incubación (24 hs. y aun menos), y 
lo efímero de la alteración reaccional obtenida (transcurridas 
unas 50 a 100 horas, los conejos no son aptos para presentar el 
fenómeno). En las ratas y ratones normales no pudo ser obte­
nido; pero se le logró con animales portadores de tumores neo­
plásicos. Tanto los p1·incipios preparantes como los reactivantes, 
poseen carácter antigénico. Los correspondientes inmunisueros, 
son capaces de neutralizar la propiedad preparante o reactivante 
de los filtrados correspondientes y no de otros; por lo tanto en el 
aspecto de su inhibición por· inmunisueros, el, F. de S. p1·esenta 
carácter específico. No se obtiene la transferencia pasiva de este 
tipo de reactividad. 

Además de sus diferentes rasgos inmunológicos, el F. de S. 
difiere apreciablemente del F. de Arthus, por los caracteres ob­
jetivos, evolutivos y microscópicos (1) de la reacción local en 
la forma típica y completa de ambos; el primero es más súbito, 
con más aguda y extrema dilatación capilar inicial, más intensa 
y extensa trombosis, más hemorrágico, con menor infiltración 
leucocitaria. 

Por muchas de las precedentes características, el F. de S. 
difiere radicalmente de los procesos anafilácticos y alérgicos co­
nocidos; de ahí que por el momento sea difícil (y tal vez incon­
veniente), clasificarlo asignándole algún sitio definido dentro 
del cuadro general de los fenómenos de susceptibilidad aumen­
tada de los tejidos, frente a diversas injurias. 

En resumen : el fenómeno de S h. consiste esencialmente en : 

1) La producción de una zona de reactividad local al_terada 
(con vulnerabilidad local de los vasos), en una determinada re­
gión del organismo. Esta reactividad alterada del tejido aparece 
después de un período de incubación breve de 12 a 24 hs. y es 
efímera, ya que sólo dura 1 a 3 días. 

( 1) En el F. de Arthus; durante las primevas horas después de la 
inyeccwn provocante, hay edema e infiltración leucocitaria neutrófila que 
progresa poco a poco. Hacia las 48 bs. hay exudado leucodtario entre las 
capas epidérmicas; el stratum cornenm se separa de las capas subyacentes. 
Los tejidos subcutáneos y la dermis están distendidos; se observan fibras 
conjuntivas alteradas, Yasos comprimidos por el exudado, zonas infiltradas 
por eritrocitos extravasados. Unos días después se ha constituido una úlcera 
cuyo fondo ocupa una zona necrosada ( ÜPIE 82 ). 
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2) La ulterior puesta en evidencia de dicha vulnerabilidad 
vascular, con la provocación de una reacción hemorrágica local. 

En los experimentos originales, la primera alteración era lo­
grada por inyección intradérmica local de un filtrado bacteriano; 
y se evidenciaba la especial reactividad adquirida por la zona de 
piel así preparada, inyectando posteriormente el mismo u otro 
filtrado bacteriano, por vía intravenosa. 
· Per9 el fenómeno puede ser logrado también en circunstan­

cias experimentales diferentes de las precedentemente descritas: 

a) La provocación de la reacción en la zona previamente preparada 
por el filtrado bacteriano, puede ser realizada por la reunión previa de un 
antígeno (no bacteriano) y su correspondiente anticuerpo, en la corriente 
sanguínea; la mezcla del antígeno y anticuerpo puede ser efectuada "in vi· 
tro", e inyectada posteriormente por vía intravenosa; o puede inyectarse 
solamente el antígeno en las venas de un animal que posee el anticuerpo 
correspondiente, por sensibilización previa activa o pasiva. 

b) Puede modificarse también la forma de preparación de la reglón 
en que ha de desarrollarse !a reacción loc(ll hemorrágica. En el e.xperimento 
inicial !le SANARELLI ya mencionado (pág. 62), el factor preparan te es in· 
yectado en la vena, y la localización del mismo en el lugar que ha de ser el 
asiento de la reacción ulterior, al nivel del intestino delgado y del colon, 
se realiza espontánea?nente como resultado de una especial afinidad del 
vibrión colérico por la mucosa intestinal ( "enterotropismo"). 

e) La preparación local puede obtenerse en algunos casos especia· 
les ('05 ), inyectando en cla piel una proteína heteróloga, en animales que 
poseen el anticuerpo específico correspondiente a dicha proteína (o que son 
capaces de producirlo activamente en breve plazo), y luego un filtrado bac­
teriano activo en la circulación. 

Esta última manera de producir el fenómeno, comporta una modifica· 
ción múltiple y compleja de las circunstancias experimentales con relación 
al modelo clásico original, y plantea diversos problemas sobre el mecanis.mo 
de su producción. Analizando esta cuestión, SHWARTZMAN '"" ha podido esta· 
biecer que la proteína inyectada localmente no actúa como factor preparante; 
la vulnerabilidad loc•al de los vasos es en realidad un efecto del filtrado 
bacteriano (que no fué inyectado localmente, sino en la circulación). Las 
sucesivas etapas del proceso parecen ser: 1) La localización de los princi· 
píos activos bacterianos en los sitios inyectados con la proteína extraña (en 
un animal sensibilizado a ella); 2) desarrollo de la reactividad local como 
consecuencia de la presencia allf de dichos principios bacterianos; 3) la pro· 
vocación de la reacción local hemorrágica como consecuencia de la interac• 
ción del antígeno proteico antes inyectado (en la piel), con los anticuerpos 
específicos preexistentes o activamente producidos. 
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Esta particular disposición experimental constituye según 
SHW ARTZMAN 105 y también según HARKAVY y ROMANOFF 49, el 
modelo que permite interpretar el proceso de producción de ci~.., 
tas reacciones locales, hemorrágicas o hemorrágico-necróticas ob­
servadas en la especie humana, las cuales en algunos casos han 
Rido publicadas como si se tratara de un F. de Arthus, cuando 
en realidad se trata muy probablemente de casos de F. de Sh. 
(ver pág. 62). 

El F. de Sh. en Patología y Clínica humanas. - La intensa 
investigación inmunológica realizada acerca del F. de S h. ha 
nevado a la adquisición de muchos hechos nuevos, cuyas circuns­
tancias de producción, aspectos cuantitativos, y características 
diversas, han sido minuciosamente definidos. Más que el conoci­
miento preciso de esta masa de hechos muy especia~izados, 

interesan al médico los nuevos puntos de vista, posibilidades 
terapéuticas, y conceptos generales, surgidos de aquella labor 
experimental. 

Son ya numerosas ]as publicaciones clínicas y los trabajos 
sobre cuestiones diversas de patología, en los cuales se han pro­
puesto interpr-etaciones basadas en el F. de Sh. Se trata en ge­
neral de situaciones en las que existe un .elemento infeccioso, que 
puede ser localizado y de actividad reducida o poco ostensible. 

Las situaciones clínicas homologables a algunos de los mo­
delos o disposiciones experimentales descritos precedentemente, 
uo son raras : es suficiente que existiendo en al~una región del 
organismo principios bacterianos o virusales activos (puede tra­
tarse de una inoculación artificial o de una lesión más o menos 
infectada, o de un foco infeccioso crónico diversamente locali­
zado), se produzca en el medio circulante una reacción antígeno­
anticuerpo cualquiera, o que nuevas cantidades de productos bac­
terianos o virusales, iguales o diferentes al que actúa como factor 
preparador local, ingresen en la circulación en momento opor­
tuno y en cantidad adecuada (exacerbación de un foco infeccioso 
localizado, en ocasión de enfermedad infecciosa aguda ; exacer­
baciones de un asma bacteriana cuando se desarrolla una afec­
ción virusal o ·bacteriana aguda). 
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SuwART'I.AUN '"" considera que el fenó1neno de reactlvlda<l local 11tA 
relacionado con diversos aspectos do la al eruta. bactertatta ( pl\g. 89) ( 1) 

P. BoBDET y SnwART'I.MAN '"" aplican una Interpretación similar a dlver• 
oos fettómenos heteroaléroicos (pág. 73). 

UlUlA en y GoLDBUBGn"" han encarado como posible fenómeno de Sb., 
una Intensa reacción hemorrágico-necrótica que siguió a la Inyección intra• 
dérmica de una cantidad extraordinariamente pequefia (dos mlllgamas), de 
tuberculina PPD. 

En el tratap1iento de la fiebre tifoidea por Inyecciones Intravenosas d1 
vacuna tifoide (2), suelen producirse reacciones muy severas, seflalada ya 
por IcniKAWA •• con hemorragias de pulmón, intestino y otros órganos, acom· 
paf!.ada de caida extrema de la temperatura; en casos .excepcionales esu 
reacciones terminan con la muerte del enfermo. SHWABTZMAN las considera 
explicables según las líneas del fenómeno que estamos tratando. 

Recientemente URBACH y colab. = dieron la misma interpretación a un 
caso de manifestaciones hemorrágicas, generalizadas, que terminó con la 
muerte rápida, a consecuencia de la inyección intravenosa repetida de tltJ· 

cuna tifoide, realizada con finalidad terapéutica. 
En caso de muchas otras afecciones de origen microbiano o parasitario, 

han sido referidos al F. de. Sh., diversos hechos observados: 
a) Púrpuras sintomáticos o secundarios en el curso de Infecciones di· 

versas ('()!;); formas hemorrágicas de las enfermedades eruptivas (,...•); manl· 
festaciones purpúricas relacionadas en una u otra forma con la presencia de 
bacterias o de sus productos en el organismo. 

b) Algunas reacciones hiperérgicas de la infección leprosa, caracterl· 
zadas por hemorragia y necrosis· ( "'). 

e) Manifestaciones hemorrágicas de las Leishmaniosis intestinales ("). 
d) Algunos síntomas de la ascaridiosis humana(=). 
e) Algunas lesiones producidas por el 8chizotripanum cruzi (MAZZA 

y Jüoo ••). 

f) Posible mecanismo patogénico de los abscesos pulmonares'"'· 
g) Reacciones de 8chick "bullosas", observadas transitoriamente en 

niños afectados de enfermedades infe<..ociosas agudas ( '"). La interpretación clf­
nica de reacciones de este tipo es insegura, y deben ser repetidas una vez 
desaparecido el estado infeccioso. 

h) Afecciones conjuntivales dependientes de procesos . bac­
terianos. Según SANDERS 102 ciertas conjuntivitis pueden estar re-

(1)1 Es de interés la interpretación propuesta por dicho autor ('"") para 
las reacciones c·utáneas tarcUas de tipo tuberculínico observadas en la alergia 
infecciosa, reacciones que dependen estrechamente de la presencia de un 
foco infeccioso ·en el organismo. 

(2) El término vacuna "tífica" (o "antitífica"), correspo-nde en rea­
lidad a va<>'Unas qne contienen el· agente productor del tifus exantemático, 
p. ej., vacuna tifica de Cox, obtenida tle cultivos de Rickettaia prowazeki, en 

. e1 saco-vitelino del embrión de pollo. 
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lacionadas a la existencia de un foco infeccioso en un sitio dis­
tante del organismo, por el mecanismo del F. de Sh. Sugiere la 
misma iñterpretación para algunos aspectos de la reacción a pro­
teínas heterólogas. 

Experimentalmente corresponde a CASSUTO 20 la primera re­
producción del F. de Sh. en el ojo y en los anexos oculares del 
conejo. El hecho ha sido eomprobado repetidamente después; es 
de notar la resistencia particular del tejido cqrneano a la produc­
ción del fenómeno; esto se debe a su falta de vasos ( 42 ), pues el 
fenómeno pudo ser fácilmente obtenido cuando la córnea sufrió 
una vasculariza'ción previa. 

Algunas manifestaciones oculares pueden ser producidas 
directamente por los "principios activos" de SHWARTZMAN. AYO 5 

estudiando la toxicidad primaria de los filtrados bacterianos acti­
vos, ha descrito una severa reacción ocular consecutiva a la inyec­
ción intravenosa en el conejo. Es la "reacción ocular tóxica"; 
comienza pocos minutos después de la i.nyección, alcanza su má­
ximo hacia la segunda hora y desaparece a las 24 horas. Se carac­
teriza por hiperemia irido-conjuntival. 

En otros terrenos de la patología, han sido vinculadas al F. 
de Sh. entre otras las siguientes afecciones : 

a) La apendicitis aguda (SANARELLI 101 ; CARVALHO 18 ). 

b) La pancreatitis aguda hemorrágica ( 10; 101) • 

e) Ciertas exacerbaciones del sangrado de úlceras gastro­
duo¡denales, en relación con afecciones agudas de las vías respira­
torias (30). 

d) Ciertas formas de reumatismo articular, tal vez asimi­
lables a los hallazgos experimentales de KA VETZKY 61 • 

EN RESUMEN: Es bien posible que las condiciones necesa-' 
rias para la producción del F. de S., se realicen con frecuencia y 
diversamente combinadas, en las enfermed~des infecciosas espon­
táneas y también en aquellos casos en que pueden existir tejidos 
"preparados" por bacterias o sus productos de cualquier carácter, 
en el seno de un organismo sometido a reacciones de antígeno y 
anticuerpo, no relacionados inmunológicamente con los factores 
preparadores. 

No es ·improbable que surjan de estas "investigaciones, impor­
tantes adquisiciones terapéuticas;· además ha de volverse más 
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racional el. uso de algunos recursos terapéuticos ("desensibillza. 
dones" con extractos bacterianos; choques por vacuna tifolde 
intravenosa; cierta terapéutica vacunal), que son empleados sobre 
la base de apreciaciones fundamentalmente empíricas, lo que 
expone a efectos peligrosos imprevisibles. En la práctica de la 
vacunoterapia, conviene recordar que una inyección de vacuna 
puede ocasionar el F. de Sh., en un organismo espontáneamente 
preparado. Es posible que en determinados casos, la provocación 
del fenómeno constituya un elemento de la reacción curativa· que 
se desea provocar, pero este resultado beneficioso no puede ser 
descontado de antemano. · 

111) Alergia de lnlecci6n (Alergia ltacterlaaa) 

1) CONCEPTO GENERAL 

Se observan con frecuencia en la clínica, cuadros mórbidos 
presuntivamente alérgicos, relacionados en forma indudable con 
la presencia de un foco infeccioso en cierto lugar del organismo. 

Esta conexión surge de diversos hechos. En algunos casos 
dicha relación es ya de orden crornológico; el asma, p. ej., ha se­
guido al establecimiento del foco infeccioso en una persona que 
hasta entonces no había tenido manifestaciones alérgicas. Además, 
una vez reconocida la presencia del foco, suele observarse que 
distintas intervenciones realizadas sobre él, repercuten en diver­
sos sentidos sobre la afección alérgica, y que p. ej. la eliminación 
quirúrgica del mismo es seguida de desaparición ~e los síntomas. 
También puede influir favorable o desfavorablemente sobre los 
síntomas, la administración de vacunas o extractos bacterianos, 
principalmente cuando están constituídas por gérmenes (o sus­
tancias derivadas de ellos) , procedentes del propio foco infeccioso 
(autovacunas). 

La administración intradérmica de estos preparados, es 
seguida en algunos casos, por reacciones positivas, principalmente 
tardías del tipo tuberculínico, que no se observan en las personas 
normales. La administración repetida de pequeñas dosis cuidado· 
samente elegidas de ese preparado bacteriano, produce en algunos 
casos una neta mejoría sobre la afección alérgica y el estado gene­
ral del sujeto; este hecho és homologable a la terapéutica "desen· 
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sibilizante" realizada habitualmente con alérgenos no· bacterianos. 
También como en el caso de estos últimos, una dosis excesiva 
administrada inadvertidamente, puede _ser seguida por una in­
tensa y duradera exacerbación de la sintomatología alérg~ca, y 
por ataque más o menos profundo del estado general. 

La activación del foco infeccioso por circunstancias diversas 
(acciones mecánicas locales; exposición directa a irritantes; en­
fria:tnientos ; fatiga; etc.) , conduce frecuentemente a la exacer­
bación del cuadro clínicc¡ presentado por el enfermo ; por el con­
trario suele op.servarse una franca mejoría, como consecuencia 
de la atenuación de la actividad bacteriana focal, lo que puede 
lograrse por administración de un compuesto sulfamidado p. ej., 
u .otro medio bacteriostático adecuado. 

Los hechos de observación clínica que ·anteceden y otros simi­
lares que podrían ser citados, establecen la existencia de mani­
festaciones de hipersensibilidad a bacterias o sus productos; es la 
alergia bacteriana (otras denominaciones: "a~ergia microbiana"; 
1'alergia infecciosa", "alergia de infección"), cuyo meca:pismo in­
munológico presenta muchos puntos oscuros que la investigación 
no ha podido resolver. Algunos aspectos de las interpretaciones 
corrientes, están basadas más bien en analogías con otros fenó­
menos de hipersensibilidad mejor conocidos. 

2) ESTUDIOS INMUNOLÓGICOS 

Se han estudiado las variaciones de reactividad consecutivas 
al desarrollo de infecciones (sea espontánea o artificialmente pro­
vocadas), o a la administración de microbios muertos, de extractos 
de bacterias, o de sustancias diversas aisladas de las mismas. 

En lo que concierne al alérgeno, el problema de la hipersen­
sibilidad _de infección resulta de difícil abordaje,· dada la comple­
jidad de la célula bacteriana, cuya constitución es muy poco cono­
cida. Por otra parte, se trata de materiales extraños al organismo 
del húésped, que tienen la propiedad de desarrollarse y multipli­
carse, y de producir sustancias dotadas de propiedades tóxicas 
primarias; algunos gérmenes exhiben una afinidad o tropismo 
muy estrictos por determinados tejidos; su capacidad invasora 
es muy variable para los distintos gérmenes, y es afectada por 
múltiples circunstancias. Las diferencias son por lo tanto nume-
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rosas e importantes, con relación a los alérgenos habitualmente 
estudiados. 

V ARIACIÚN DE REACTIVIDAD EN LAS INFECCIONES. , 
- Hace ya más de medio siglo, desde sus primeras comunicacio­
nes sobre la tuberculina, KOCH destacó que la reacción de los 
cobayos tuberculosos frente a dicho producto, es completamente 
distinta de la que presentan' los animales normales no tubercu­
lizados. 

KocH estableció igualmente que el animal ya tuberculizado, reacciona 
ante una nueva infección con una respuesta que difiere netamente de la que 
presenta el animal normal ,que es inoculado por primera vez. Las reacciones 
de inoculación se caracterizan por: a) la desaparición d3l periodo de in~· 
bación; b) la evolución rápida de las lesiones cutáneas; e) la falta de partl· 
cipación ganglionar; d) la tendencia a la curación local: en un plazo de 
pocas semanas la lesión cutánea puede haber desaparecido totalmente. Este 
diferente comportamiento, constituye el "fenómeno de KocH". (1) 

Estos hechos muestran una marcada modificación de la capa­
cidad reactiva, desarrollada después de un primer contacto con el 
agente infeccioso ,la cual influye decisivamente sobre la forma, 
el curso y el desenlace final de las lesiones. 

En las enfermedades infecciosas humanas de curso crónico 
y especialmente en la tuberculosis, el estado, modificado de reac­
tividad varía a lo largo del tiempo, en forína compleja, favore­
ciendo el polimorfismo de las manifestaciones y la accidentada 
evolución que caracterizan a aquella enfermedad (Cap. IV). 
Esta variación de reactividad del organismo infectado, no era 
debidamente valorada en la época de KocH. Se comprende así que 
muchos de sus contemporáneos, objetando la· gran variedad obser­
vada en las entidades anatomo-clínicas (ti~is crónica, neumonía 
caseosa, tuberculosis miliar, etc.) que habrían de ser atribuídas 
a una causa única, se resistiesen a reconócer un papel etiológico 
tan amplio al bacilo por él descubierto. 

En la actualidad se reconoce generalmente la importancia de 
las variaciones alérgicas de la respuesta orgánica en el curso de 

(1) · Resultados similares han sido obtenidos experimentando con Mfo­
micetos en el cobayo; también en este caso la reinoculación sigue un curso 
abreviado, con tendencia a la curación local en corto plazo ("fenómeno de 
BLOCH"). 
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las infecciones más diversas; se ha manifestado aú_n cierta ten­
dencia abusiva a abarcar muy numerosos, variadísimos y comple­
jos hechos clínicos, en, construcciones teóricas, de carácter exce­
sivamente especulativo. 

LA REACCIÓN CUTÁNEA RETARDADA.- El hombre 
y los animales infectados espontánea o experimentalmente con 
agentes diversos, desarrollan algunas veces un tipo particular de 
reacción cutánea: la reacción retardada de tipo tuberculínico (o 
tricofitínico), cual}. do se aplica a la piel, sea los cuerpos microbia­
nos (muertos) correspondientes a la infección; sean extractos 
diversos de los mismos o sustancias más o menos purificadas aisla­
das de ellos. Esta reacción consiste en una pápula inflamatoria de 
Jesarrollo lento, que culmina generalmente entre las 24 y 72 hs., 
pudiendo perdurar durante varios días o semanas, y que difiere 
claramente por su aspecto de la reacción urticariana de tipo inme'­
diato. 

Mucho se ha investigado con el fin de establecer el meca­
nismo de producción de la reacción retardada (31; a2; 33; 34; 77; 

109; n2; 133) ; dada la especificidad de ésta, se admite la existencia 
de anticuerpos responsables de su producción, aunque los inten­
tos de transmisión pasiva de este tipo de reacción hayan fra­
casado. 

La mayor parte de la investigación tanto experimental como 
clínica, ha sido' realizada con la tuberculina (antigua y tipos puri­
ficados). Como es sabido estos productos no tienen toxicidad pri­
maria, pues son prácticamente innocuos, aun en grandes dosis, 
en los organismos que no han experimentado ningún contacto 
con el bacilo tuberculoso. Contrasta con esto la extraordinaria 
sensibilidad que pueden manifestar ante los mismos agentes, los 
organismos alergizados por la infección. 

La tuberculina es capaz de evidenciar la sensibilización espe­
cífica del organismo, pero no es- capaz de producirla, regularmente, 
ni aun cuando es administrada en forma repetida y en grandes 
cantidades. 

En un organismo ya sensibilizado, la administración repetida 
de pequeñas dosis de tuberculina puede en cambio originar varia­
ciones en el grado de sensibilidad cutánea, -y hasta provocar su 
desaparición total (Cap. IV). 
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Para explicar los hechos precedentes, fué admitida la pre· 
sencia de un foco inflamatorio, conteniendo microbios vivos, como 
condición necesaria para que exista la sensibilidad cutánea del 
tipo tuberculinico. Posteriormente hubo de admitirse que no era 
necesaria la presencia de gérmenes vivos y que bastaba la exis· 
tencia del foco inflamatorio. 

En los últimos años se han logrado nuevos tipos de tubercu­
lina, individualizándose cada vez con más precisión algunos de sus 
componentes. Se ha estudiado los efectos de la tubérculo-fosfátida 
y de la tubérculo-proteína, en los animales tuberculosos y norma­
les, habiéndose podido obtener la alergia de tipo tuberculínico en 
ausencia de infección (96; 1oG). 

Algunas drogas y aun alérgenos comunes (alimenticios u 
otros) suelen producir reacción cutánea retardada. Se han emitido 
muchas opiniones sobre el posible significado de estas reacciones 
y principalmente sobre su relación con las reacciones de tipo inme­
diato, pero el punto no ha sido aclarado aún (77; 1Ó9). 

Una reacción de tipo retardado es la forma habitual de 
manifestarse la prueba positiva de transmisión pasiva de 
KONIGSTEIN- URBACH (pág. 51). 

3) REACCIONES HETEROALÉRGICAS 

Se ha observado con frecuencia que después de un primer 
cóntacto con un agente infeccioso dado, no sólo se adquiere una 
capacidad modificada de reacción ante dicho agente (modifica­
ción especifica) , sino que la forma de respuesta normal a muchos 
otros gérmenes resulta también dec.isivamente alterada. 

Principalmente en el caso de la infección tuberculosa, se ha 
destacado esta extensión no específica de la alteración de la 
capacidad reactiva. El mismo fenómeno de KocH según WEISS­

FEILER 129, es la expresión de un cambio muy amplio del orga­
nismo tuberculoso, cuya forma de reaccionar se ha alterado frente 
a gran número de microorganismos; este autor pudo obtener el 
fenómeno de Koch, inyectando al animal tuberculoso, por via 
intradérmica, sea saprofitos ácido-resistentes, sea otros gérmenes 
no· relacionados al bacilo de Koch : sarcinas, bacilos difteroides 
y actinomices. Propuso para estos hechos el término heteroalergia, 
empleado ya anteriormente en un sentido diferente por otros 
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investigadores (38 ). Se ha encontrado que el colibacilo, germen 
habitualmente inofensivo para el conejo, cuando es introducido 
por vía intratraqueal en conejos previamente alergizados al bacilo 
de Koch, provoca infiltraciones rápidas y extensas que pueden 
llegar hasta la cavitación (7; 8 ). También la infección neumocócica 
experimental, provocó en los conejos infectados previamente con 
B. de K., reacciones exudativas precoces y rápidas con tendencia 
a la curación a corto plazo. 

El animal alergizado al B. de K. elimina de su sangre más 
rápidamente que los animales normales, los estafilococos intro­
ducidos por vía intravenosa. 

MoRO y KELLER 80 observaron la aparición de reacciones ·posi­
tivas transitorias a la tuberculina, consecutivamente a la inocula­
ción del virus de la vacuna en niños que anteriormente presenta­
ban reacción negativa a la turberculina. Agregaron posteriormente 
otras observaciones de alteración no específica de la reacti­
vidad orgánica y propusieron para denominar estos casos, el 
término "paralergia". URBACH 117 describió hechos de naturaleza 
similar, con la denominación de "metalergia". 

Ninguna de estas nuevas denominaciones pudo ser inicial­
mente definida, y delimitado su alcance en forma categórica y 
bien funaada; muchos clínicos e investigadores se resisten a acep­
tarlas, considerándolas una innecesaria complicación de termi­
nología, que no agrega nada al conocimiento directo de los hechos 6• 

Otros autores comprenden algunos hechos de esta clase bajo 
la denominación ''patergia no alérgica". Sea lo que fuere, este 
grupo de reacciones "heteroalérgicas" comprende hechos clínicos 
y experimentales del más alto int~rés, que merecen observación 
cuidadosa. Algunos casos pueden ser interpretados como fenóme-
no de Shwartzman (pág. 62). · 

Recientemente URBACH 118 ; y URBACH y GOTTLIEB 122", han 
intentado definir estrictamente y en forma concreta, el alcance 
de estos diferentes . conceptos (heteroalergia; paralergia, meta­
lergia) ; su exposición es breve y llena de interés. 

En resumen : desde un punto de vista práctico la alergia bac­
teriana interesa al médico fundamentalmente por la existencia 
de cuadros de "alergia clínica", que pueden estar relacionados 
etiológicamente a una sensibilización a bacterias (u otros micro­
organismos), radica~os generalmente en un foco crónico de in­
fección. 
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Desde un punto de vista teórico y especulativo, comprendo 
una multitud de problemas patogénicos y de interpretación del 
curso evolutivo de las enfermedades ocasionadas pot· microorra-
nismos, que abarca toda la patología infecciosa ( 1) . · 

Las reacciornes heteroalérgicas constituyen un complicado con­
junto de variadísimas relaciones entre los efectos de los más 

- diversos gérmenes y las interferencias mutuas de estos últimos, 
en el desarrollo de sus acciones sobre el organismo del huésped. 

Finalmente ha preocu¡:.ado a todos los investigadores, la: rela­
ción que cabe admitir entre los procesos de alergia bacteriana y 
los mecanismos protectores que llevan a la inmunidad,· las opi­
niones más autorizadas divergen ampliamente en muchos aspectos 
(9; 1o; n; 13; 89; 9o; 91; 132 ; 134). Sobre este punto deben ser espe-
cialmente consideradas las observaciones experimentales de 

-SAENZ (97; 98). 

IV) Liberación de histamlna ea el 
organismo humano 

Corresponde principalmente a LEWIS y sus colaboradores 
48; 5o; 51; 66; 67; 68; 69; 7°; n; 72) la demostración de que la piel hu-
mana sometida a diversos estímulos, es capaz de liberar una sustan­
cia con los caracteres de la histamina ("sustancia H"; sustancia 
o sustancias histaminosímiles) . Estudiaron, con el mayor detalle, 
el efecto de la histamina sobre la piel y encontraron que era com­
pletamente similar al producido por los estímulos térmicos (calor 
excesivo), mecánicos (punciones, abrasiones, presión firme, fro­
tamiento; principalmente en los sujetos afectados de dermogra­
fismo) y otros estímulos, tanto en su aspecto externo como en la 
naturaleza de los procesos elementales constitutivos y en las cir-

(1) LóPEZ LACABBERE y VIALE ("'), atribuyen a la infección una inter· 
vención capital en la génesis del estado de reactividad alérgica ante sua­
tancias de cualquier naturaleza. -Destacan que en las circunstancias 
naturales, sólo los microorganismos infectantes tienen la capacidad-de lava· 
dir la intimidad del organismo, violando su composición caracterfstlca. Serian 
sobre todo las infecciones de curso proJÓngado 11 la8' infecciones foooJes crd­
nicas, las más capaces de producir un cierto grado de- "desnaturalización" de 
las carac"terfsticas propias de la especie. Esta íntima WJ,juria orgánioo favo­
recería el desarrollo consecutivo de nuevl'lil sensisilizado.nes. y si es saUclm· 
temente intensa, podría transmitirse por herenci.a, baje la forma de- predi• 
posición a adquirir el estado alérgico. · 
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cunstancias cronológicas de su evolución. · Además eran modifi­
cados de la misma manera y en el mismo sentido por diversas 
alteraciones del régimen circulatorio del miembro (suspensión 
transitoria de la circulación, etc.). Esto conducía a pensar que 
una sola y misma sustancia, o un grupo de sustancias de común 
acción fisiológica, fuesen responsables de los efectos cutáneos 
(roncha urticáriana), producidos por los estímulos más diversos. 

La reacción producida por la administración intracutáne-a 
(intradérmica su·perficial), de pequeñísimas cantidades de una 
solución de histamina fué analizada y descrita con el nombre de 
"reacción típica"; es una reacción compleja, constituída funda­
mentalmente por tres elementos independientes ("triple res­
puesta") . La acción cutánea de la histamina había sido estudiada 
ya, aunque no tan detenidamente por EPPINGER en 1913 (39 ) y 
por SOLLMANN y PILCHER en 1917 107 ; estos últimos autores des­
cribieron la roncha y el eritema circundante, consignando asimis­
mo el carltcter· pruriginoso de la reacción. Encontraron que bas­
taban concentraciones muy débiles para obtener la reacción, hasta 
2.10-6 ; en cambio con la concentración 2.10-7 se fracasaba regular­
mente; (utilizaron la cutirreacción; la intradermo es aún más 
sensible). 

- TRIPLE RESPUESTA. - La "triple respuesta" descrita 
por LEWIS y colab. consiste en los siguientes elementos esen­
ciales: 

1) Dilatación de los pequeños vasos de la zona en. que se 
ha aplicado la inyección, o el estímulo (vasodilatación central). 

2) Una aréola de eritema, extendida hasta cierta distancia; 
sin límites precisos, abarcando una zona de extensión variable, 
más o menos redondeada. La extensión alcanzada y la forma, son 
algo distintas en los diferentes territorios de la piel. 

3) Una pápula (roncha) central, que depende del edema 
local desarrollado en la vecindad de los pequeños vasos intere­
sados directamente por el estímulo, que al principio del proceso 
han reaccionado por vaso-dilatación. A igualdad de las demás 
condiciones, la roncha es tanto más marcada cuanto más activa 
es la circulación (1). Cuando la extravas~ción ·de serosidad es 

(1) Hemos observado personalmenté que los insuficientes tiroideos, al 
ser sometidos a las pruebas cutáneas del diagnóstico alérgico, presentan 
reacciones cutáneas muy pobres, siendo excepcional observar en ellos intenso 
edema local. 
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algo intensa, el aumento de tensión en las mallas. del tejiqo pro­
duce anemia local,· así resulta el aspecto blanquecino central, 
rodeado por la ~ona de eritema con la cual contrasta, aspecto que 
observamos en las reacciones positivas obtenidas por aplicación 
intracutánea de extractos alérgicos. 

En cuanto al mecanismo de producción de la triple respuesta, 
LEWIS y colab. han establecido que : 1) la vasodilatación inicial 
es el resultado de una acción directa, sobre los más pequefios 
vasos del dermis superficial, ejercida por una sustancia difusible 
proveniente de los tejidos, de propiedades similares a la hista­
mina (o idéntica a esta última) y que h~ sido liberada por el 
estímulo (mecánico, etc.). Cuando el estímulo está constituido 
por una inoculación de histamina, la vasodilatación local es pro­
bablemente el resultado de una acción direc.ta de esta sustancia; 
2) el eritema depende de un reflejo local de tipo axónico: se pro.­
duce en las zonas de piel cuya innervación está separa,da del 
correspondiente metámero medular (destrucción loC;alizada de la 
médula), siempre que el ganglio de la raíz posterior se encuen­
tre intacto (69 ) ; el eritema es aún obtenible si los troncos ner7 

viosos correspondientes han sido seccionados recientemente, pero 
en este caso, a diferencia del anterior, la aréola del eritema 
deja de producirse pocos días después, al establecerse la dege­
neración de las terminaciones nerviosas (lo que en cambio no 
obstaculiza los otros dos elementos de la triple respuesta: vaso:­
dilatación y el edema, locales); 3) La extravasación local de 
serosidad, resulta del aumento de permeabilidad de los vasos 
capilares sometidos a la acción directa de la histamina o de la 
hipotética sll!'ltancia histaminosímil. 

Ha sido muy discutida la cuestión del reflejo local (reflejo axónico). 
LEwrs y colab. admitieron que el proceso de excitación originado por el estf· 
mulo en una ramificación nerviosa, se extendía a otras ramificaciones, a 
destino arteriolar, de la misma fibra nerviosa, originando la dilatación de las 
arteriolas correspondientes a la zona abarcada por un sistema de ramifica· 
clones nerviosas. Concluyeron que la vasodilatación responsable de la ar~ola 
era fundamentalmente arteriolar, en atención a la magnitud del aumento 
de la temperatura local y también por otros motivos (resultados obtenidos 
en brazos previamente congestionados, o con su circ."'tllación o.cluída, etc.). 

Como corolario de sus detalladas investigaciones LEwrs y GRANT (~'~), 

formularon la siguiente ley general: " ... toda forma de injuria de la piel 
sana, siempre que alcance un cierto grado de severidad, provoca una serie 
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de reacciones nerviosas y vasculares que dependen de un mismo y funda­
mental estimulo químico natural": Existe a.ei un mecanismo básico de 
defensa que es puesto en acción ante injurias de la más diversa naturaleza. 

Las sustancias histaminosímiles liberadas en la zona que es 
asiento de la triple respuesta, son absorbidas y desaparecen pro­
gresivamente del sitio de liberación. Si su producción es inten­
sificada, médiante la estimulación repetida' y múltiple de la piel 
(en distintos sitios) , pueden obtenerse efectos generales (17 ), 

(enrojecimiento de la cara, aumento de la temperatura cutánea), 
que son idénticos a los. efectos generales de la histamina. 

HARRIS 51 logró extraer de la piel humana una sustancia con 
las propiedades de la histamina. 

Estos hechos inclinaban a pensar que la "sustancia histami­
nosímil" pod.ría ser la histamina misma, ya que podía admitirse 
que ésta era un componente normal de la piel humana, capaz de 
ocasionar característicos efectos a distancia, cuando la liberación 
en los tejidos es intensa. 

Posteriormente, con el advenimiento de métodos más acce­
sibles, sensibles y seguros, para identificar y determinar cuan­
titativamente la histamina (v. Cap. XVI), se ha podido establecer 
en forma definitiva la realidad de la presencia de la histamina 
en la piel humana y medir la cantidad existente.' La piel es preci­
samente, como lo son el pulmón, el hígado, la médula ósea roja 
y el intestino, uno de los importantes depósitos de histamina exis­
tentes en el organismo. 

Las consideraciones de orden cuantitativo que hoy pueden 
realizarse, concuerdan en todo lo fundamental con las observa­
ciones de la escuela de LEWIS; puede concluirse que está demos­
trada la intervención de la histamina en el mecanismo de pro- · 
duccjón de la triple respuesta, sin que esto implique excluir la 
posible intervención 'de otras sustancias, o de otros factores. 

Algunas observaciones clínicas son casi de orden experimen­
tal y merecen ser mencionadas ·inmediatamente después de los 
trabajo~ de la escuela de LEw1s. 

KALK •• encontró aument6 del HOZ libre del jugo gástrico, consecutiva­
mente a la provocación de múltiples ronchas en pacientes afectados de der­
mografismo. 

RosENTHAL y MINARD ("") encontraron liberación de h.istamina en trozos, 
aislados de piel humana, al someterlos a la excitación eléctric':l. 
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KATZ ('•") utilizando un ingenioso dispositivo, ha logrado demostrar que 
se Ubet·a histamina cuando la piel de pacientes alérgicos al polen de "r&l· 
weed" (Ambrosia spp), es expuesta a un extracto del mismo polen. Dispuso 
su experimento en forma tal, que la piel denudada del enfermo forma el 
fondo de una pequefia cámara ,llena _con un liquido fisiológico; en ella se 
introduce el extracto alergénico y luego se toman muestras sucesivas del 
contenido para investigar en él la presencia de histamina. La hlstamlna 
comenzó a aparecer en el liquido salino hacia los 10 minutos (a contar desde 
la introducción del al~rgeno); la tasa de libaración fué máxima hacia la 
media hora; de allf en adelante decae hasta ser despreciable cuando ha 
transcurrido una hora o poco más. KATZ comprobó que conjuntamente con la 
histamina, aparece una "S'Ustancia de acción lenta" (c'On las propiedades 
descritas en pág. 27). El aumento de permeabilidad de los vasos local· 
mente interesados por la reacción, se evidenció por un incremento neto en 
la exudación de serosidad hacia la pequefia cámara (en cuyo fondo está la 
piel denudada); y también por un aumento de proteína (aumento del preci­
pitado obtenido por acción del ácido tricloracético). 

RosE( ... ) estudió varios casos de dermografismo y "alergia fisica" (es 
dudoso que casos de esta clase dependan de un mecanismo antígeno-anti­
cuerpo); provocaba en ellos la formación de ronchas y determinaba la his­
taminemia 5'-15'-30' y 60' después. La histamina aumentó apreciablemente, 
a los 5' en algo más de la mitad de los casos; en algunos de ellos la hista· 
minemia disminuyó secundariamente (entre la media hora y la hora), por 
debajo de su valor iniciaL Otros casos en que la histaminemia no subió en 
ningún momento, presentaron sintomas generales de origen histamínico (en­
rojecimiento de la cara, etc.). En otros casos los síntomas coinciden con 
una histaminemia subnormal, como suele sucader aun en la intoxicación 
por histamina, administrada por vfa subcutánea. Se ve cuanta cautela debe 
emplearse en la interpretación de datos aislados de ni veles histamfnicos en 
la sangre. 

V) llelaoloaea eatre la Alergia y la Ana~llula 

La alergia humana, y la anafilaxis del animal de experiencia, 
difieren en muchos aspectos, que han sido detalladamente ana­
lizados por CocA y su escuela (25 ). 

Después de numerosas investigaciones, CocA 21 concluyó 
que ambos tipos de procesos eran básicamente diferentes y 
estableció una "linea de separación" entre ambos ; (interpreta­
ción dualista anterior al descubrimiento por parte de PRAUSNITZ 
y KÜSTNER, del fenómeno de la transmisión pasiva de la sensibi­
lidad humana en 1921, pág. 49). Posteriormente a esta fecha, la 
escuela de COCA aportó gran número de importantes contribu-
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ciones sobre las propiedades de la reagina, que la distinguen de 
los anticuerpos anafilácticos ; la interpretación dualista recibió 
así una base inmunológica (pág. 51). Hemos reunido esquemá­
ticamente en el _cuadro siguiente las diferencias importantes entre_ 
anafilaxis y alergia ("atopía") acumuladas por la escuela dualista; 

AI'IAULAXIS ALUctl• 
[SP[(I[ StNSIRL[ ANIMAl UOMQUI: 

AGtNTt ANTÍHNO 
Ot NATUD.AL[ZA , PD.ÓTIDO, POLISACÁD.IDO, 

S[NSitiLIZANT[ PPOHICA AL[D.G!;.NO nc 

OOOSIDÓN (PmAIAodn) 'KP[RIM~NT¡\L 
[rRACCIÓN ríSiéA D[ PIH O t:SPONTÁN[A A MtNUDO INAPAD.[NH. 
MUCOSAS ( INY PAUN H RA L) 

ln[UlA(IÓN (PUÍDDD tr) 
PR[(I50, DHINI.DO too '-IIMPlO T Q[ 5 SU1ANAS VAQIARL[ A M[NUDO IMDOSilLt Dt 

~N [L COlAYO [STAUtCtD. 

~[[XPOSI(IÓN 1 [ 1 NY [ CC IÓN INTRAV,NOSA,INT~ACAPDÍACA,nC, ARSOPC1ÓN POR MUCOSAS RtSD-IR1A~~R1fu.t'M~~'-
OCASIONA [L CUOQUE ANArll CTICO D[ SINTO. vA m_ o POR LA mL. PD.otucr M 1m CIO [ 

Y SO ~[SULTADO J1ATOLOGÍA HAS O M[N05 TÍPICA PARA CADA [5. Alk~GI(AS DlV[lSAS ( S!;.GUN ORGANO D[ cuo_ 
.PW[ QU[ [N JU[GOJ _ 

rACTOl INDIVIDUAL ~TODOS LOS INDIVIDUOS HACCIONAN EN SI DlnRtNCIAS INDIVIOUALI?S 
mRMA SIMILAR IÑHD.VI[Nt NnAM[NH [N MUCIIAS 

fACTOR UU[DITARIO MANir[STACION[S ALéRGICAS 

ANmumo ANMILÁCTICO R(AGINA (m nucuos CASOS) 

m¡;:m: ANIMAL UOMQH -
CA~~cn:u 

PRtCIPITANH SI 
NO (NO UAY mCIPITAop VISiaL[ AL 

M mLAllO CON SU ALCR4CNO COQR{5KINDTt) 

SI INYrCTADO 
DlrUND( DOQ TODO [L ORGANISMO S[ riJA A LAS C'WLAS m U SITIO D[ INYIC. 

(UUMOR[S, HJIDOS) CIÓN, RÁPIDA Y Pn515T[NHM[NT[ 

ANTI_ ~m~..''H~~¡t~r 51 (S~NSIDILIZA ~L MÚSCULO USO DUOIAYQ NO 

U~re'~~~~zrt¡~<¡" NO SI 
TrRMO[ST ADiliDAD ADmAS A~~CTADO POR Ya UORA A 56 2 MUY Ar[CTADO Dm 'la llORA A 56• 

cu[~~os INACTIVACIÓN NO LO QU[ Dt MU[STRA LA rACIL R[V[R. 

m ANTÍG~NO 
'31 ( 1) SlllliDAD D[ SU UNIÓN [SHCÍr!CA 

CON [L AL(RG[NO) 
Q[P[TICION Ot SOLAMI:NH CON UN MÚLTIPLO O[ SI,CON 14UAL DOSIS t[ ANTÍ4tNO (AL[QG[NQ 
LA UACCIÓN LA DOSIS INICIAL D~ ANT{G[NO [N tl SITIO D~ PltL S~NSiliLIZAOA 
riJACIÓN DH riJA mt:AN[NT[MtNH Dmt DILUCION~S DA. ~IJA TRANSITORIAM[NT[ SOLO,ANH ALTISIMAS 
.COMPUME.NTO JAS UA?TA ALTAS (r 1.1 110-1 • 1 10'5) 1 DILUCIONtS DU ANTÍG[NO (w 5.10-', 110-7) 

NOTA UNAMtzCLA O[ W~ACTO. D[ PÓLE.N (o D~ DE.LO D[ CON!;JO) CON SU COQQ[S_ 

(1) .)0NOIE.NH SUtllO R>AGINICO, PRODUC[ [N UNA PI[L SkN51QL[ LA MISMA 
UACCIÓN POSITIVA QU~ UNA ME.ZCLA m MISMO AL,RG!;NO CON SUtRO ~ISIO • 
• LÓGICO [N PROPOPCION[S SIMILAR[S 

SUSHATUM CONTRACCIÓN DH MÚSCULO LISO Y AUM[N. [0[MA AGUDO ¡;; IN~ILHACIÓN WSINDrl. 

riSIO ~ UISTO -PATOllÍ¡I TO D[ PtQM[AliLIDAD CAPILA~ LA 

.. -

En realidad cada una de las afirmaciones contenidas en dicho 
cuadro, admite excepciones de mayor o menor entidad. Así, p. ej., 
una afección humana con múltiples características típicamente 
lJ,lérgicas, como es la dermatitis por contacto, no presenta rea­
gina ni otros -anticuerpos conocidos en los humores (113 ), aun-
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que en algunos casos la técnica de transmisión descrita por 
KONIGSTEIN y URBACH (pág. 51) suele ser exitosa (122d), 

El coriza espasmódico estacional de origen polfnico ("hay 
fever") y el asma, que son para CocA afecciones propias de la 
especie humana (manifestaciones "atópicas" típicas), han sido 
observadas repetidamente en los animales; es concluyente el caso 
relatado por WITTICH 131• 

También se han observado en animales, el eczema y el 
edema angioneurótico, con características similares a las corres­
pondientes a afecciones humanas 16; sa. 

Experimentalmente se ha logrado obtener en el animal, la 
sensibilización de tipo alérgico por inhalación, es decir sin "efrac­
ción" de las mucosas o de la piel, con sustancias muy diversas, 
algunas de ellas muy distintas de las proteínas heterólogas -solu­
bles, comúmriente usadas en la anafilaxis (3; 17; 81 : 87; 88; 103). 

NEEL y 81 ha encontrado que los cobayos sensibilizados a la 
clara de huevo (capaces de producir una reacción anafiláctica 
ante la reinyección intravenosa del antígeno), reactúan a la in­
halación del antígeno adecuadamente nebulizado, con ataques de 
disnea paroxística muy semejantes por su cuadro mórbido y desde 
el punto de vista de la patología, al asma humano. A diferencia 
de lo que sucede en la reacción anafiláctica típica del coba.yo, los 
ataques de di::mea paroxística pueden provocarse repetidamente 
(no se produce desensibilización). Se ha obtenido también sen­
sibilización de los animales de experiencia, mediante la adminis­
tración oral del antígeno. 

Por otra parte STRAUSS 110 ha reproducido en la piel de 
Macacus rhesus, el fenómeno de Prausnitz-Küstner (transmisión 
de la sensibilidad cutánea del hombre al animal) ; inversamente 
WITTICH 131 logró sensibilizar la piel humana con suero de perro 
(transmisión de la sensibilidad cutánea del perro al hombre) . 

UNIDAD DE LOS PROCESOS ANAFILACTICOS 
Y ALERGICOS 

Estos procesos están con toda probabilidad, íntimamente 
relacionados en su esencia y sólo difieren en su objetivación de­
bido a la intervención secundaria de numerosas circunstancias: 

a) Una de ellas, habitualmente presente, es la cantidad del 

6 
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agente desencadenante o provocador del choque, que ingresa al 
medio interno. En los experimentos de anafilaxis se usan dosis 
enormes que llegan directamente a la sangre; los fenómenos re­
sultantes son muy intensos y generalizados. En los casos de' 
alergia humana, son raras tales invasiones masivas y directas 
del medio intern~, y es comprensible que las reacciones tiendan a 
ser localizadas, reduciéndose a las manifestaciones que corres­
pondtm al órgano de choque; pero si en el curso de un tratamiento 
desensibilizalite, p. ej., se produce un grueso error de dosis, o una 
inyección intravenosa accidental, suele ocasionarse un choque 
alérgico general ("reacción constitucional de tipo inmediato" 
Cap. XV), muy grave o mortal, muy semejante al cuadro agudo 
de la anafilaxis animal (aun en la autopsia se encuentran ha­
llazgos similares a los descritos en el choque anafiláctico del 
perro y en el choque prolongado del cobayo) . En casos muy gra­
ves que escaparon a la muerte, se ha llegado a observar la des­
aparición de la sensibilización preexistente, fenómeno éste que 
CocA consideraba absolutamente propio de la anafilaxis en el 
animal. 

b) N o . debe ser pasado por alto que el hombre civilizado 
está sometido actualmente a un conjunto de condiciones de vida; 
alimentación y costumbres muy complicadas y elaboradas; en álto 
grado artificiales, que probablemente favorecen la frecuencia y 
la variedad de las manifesta(,!iones alérgicas. A este respecto pa­
rece haber diferencias marcadas entre el hombre civilizado y los 
pueblos que aun conservan hábitos ·de vida primitivos. Merece tam­
bién consideración la frecuenci~ con que son administradas a tra­
vés de la piel, cantidades importantes de sueros heterólogos y 
vacunas, atendiendo a finalidades preventivas o curativas. Esta 
terapéutica "biológica'', que es una de las características salientes 
de la medicina moderna, constituye para algunos autores un abuso 
que debe ser combatido (LóPEZ LACARRERE y VIALE 73). 

e) La~ afeceiones alérgicas están constituídas en buena 
parte por fenómenos funcionales, y como tales influidos poderosa­
mente por el psiquil'lmo, el cual pued~ intervenir· decisivamente en 
su aparición y en la forma de manifestarse. 

d) Por último, es muy probable que la sensibilización hu­
mana se exteriorice en muchos casos, solamente después de un 
prol,ongado proceso de ex,Posiciones poco intensas, más o menos 
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irregularmente repetidas, extendiéndose a lo largo de muchos 
años; período durante el cual se entremezclan fenómenos de sen­
sibilización en curso, con fenómenos de acostumbramiento, de­
sensibilización o inmunidad, en forma tal que una reproducci6n 
aproximada de tales circunstancias en los animales de experi­
mentación se vuelve imposible, tanto por la breve vida de éstos 
como por la complejidad intrínseca del proceso total. · 

Puede concluirse que,. en el estado actual de los conocimien­
tos, las diferencias de objetivación de los fenómenos de ambos 
grupos de procesos, no tiene entidad suficiente como para justi­
ficar el establecimiento de distinciones fundamentales entre unos 
y otros. Todos ellos, como lo sostiene SORDELLI, corresponden 
a un proceso fundamental de memoria celular, que está en la · 
base de todos los fenómenos de inmunidad. La modificación de la 
constitución normal del medio interno producida por un primer 
contacto de intensidad y duración suficientes, con ciertas sqs­
tancias extrañas, constituye un estímulo inmunológico, al que 
sigue una respuesta más o menos estrictamente específica; se 
exterioriza ésta de diversa manera, y puede tener significado 
inmediato favorable (protector) o desfavorable, según las cir­
cunstancias. 
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SUMARIO 

Se definen las características esenciales de las reacciones 
alérgicas, considerando sucesivarp.ente, el alérgeno, la reagina y 
el órgano de choque. El concepto de atopía es objeto de breve 
exposición. 

Se estudia el llamado , anticuerpo inhibitorio, que aparece 
en el suero de algunos alérgicos tratados; no está definitivamente 
establecido en qué medida influye la presencia de este anticuerpo 
en la mejoría clínica obtenida. 

La barrera cutáneo-mucosa, íntegra y sana, permite el pasaje 
de muy pequeñas cantidades de sustancias que pueden ejercer 
acciones biológicas importantes; se d~staca el interés del hecho 
y algunas de sus posibles consecuencia. 

Dentro del fenómeno de reactividad local, se plantea la rela­
ción entre el fenómeno de Arthus y el fenómeno de Shwartzman 
(F. de Sanarelli-Shwartzman) ; este último es expuesto con cierta 
extensión y se reseñan múltiples hechos clínicos que podrían serie 
relacionados. 

Se consideran luego algunas cuestiones fundamentales sobre 
"alergia infecciosa o bacteriana" y sobre el problema conexo de 
las reacciones heteroalérgicas. 

La liberación de histamina por parte de la piel humana y otros 
tejidos, es un hecho sólidamente establecido; exponemos las inves­
tigaciones fundamentales al respecto. 

Finalmente, se consideran las relaciones posiblemente exis­
tentes entre los fenómenos anafilácticos y alérgicos. 
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A. Graña y D. lnvernizzi 

En el año 1905 VON PIRQUET y SCHICK publicaron sus obser­
vaciones acerca de los accidentes que sobrevienen en ciertas per­
sonas después de ser sometidas a inyecciones con suero inmune. 
Estos estudios no eran más que la aplicación a la clínica humana 
de los trabajos de anafilaxis, que ARTHUS había realizado en el 
cobayo y conejo, inyectándolos, en determinadas condiciones, co:n 
suero de caballo o con otras. sustancias proteicas no tóxicas. 

Dichos accidentes que· HARTEN y W AI.ZER 14 agrupan bajo 
la denominación de alet·gia sérica, pueden ser divididos para su 
estudio en enfermedad del suero y reacciones séricas. La enfer­
medad sérica típica o primitiva de von Pirquet, es el conjunto 
.de manifestaciones patológicas que aparecen en un sujeto inocu­
lado por primera vez con el suero; dadó que aparece del 89 al 129 
día de la inyección, se le llama también enfermedad sérica retar­
dada. Cuando un sujeto ·es reinoculado con el mismo suero, .la 
enfermedad sérica aparece de los 4 a los 6 días y a veces a las 
48 hs. Tal es la enfermedad 'sérica: acelerada. 

P~ro además de estas manifestaciones generales, los pacien­
tes, preferentemente .los reinoculados, pueden ·hacer la llamada 
enfermedad sérica local que es' un proceso de tipo inflamatorio 
aséptico, localizado en el sitio dond·é se· ha inyectado ·el suero 'y 
que en general aparece a los 7 días de la inoculación. · '· · 

Las réacciones séricas, son los accidentes que sobrevienen en 
forma' inmediata a la inoculación del suero o a más tardar a las' 
48 hs. Estas reacciones cuando son ajenas' a la acción antigénica' 
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especifica del suero y provocadas por causas variadas (impu­
rezas, exceso de proteínas, etc.) , se les denomina reacciones séri­
cas no específicas. 

Reacciones séricas específica¡¡ son las que aparecen ligadas 
a la acción antig~nica del suero y que por lo tanto se explican 
por el mecanismo del choque antígeno-anticuerpo. El anticuerpo 
puede existir al nivel de las-célu~as porque el sujeto fué sensibi­
lizado anteriormente por una inyección del mismo suero. En este 
caso el hombre tiene una sensibiliqad específica adquirida y al 
reinyectarlo pueden surgir todos los accidentes que aparecen ·en 
el animal sensibilizado durante la provocación del choque anafi­
láctico. 

En otros casos, las reacciones séricas específicas aparecen 
en sujetos inoculados por primera vez con ese suero; se trata de 
sujetos hipersensibles, en los cuales no puede definirse el mo­
mento y la naturaleza de la primera exposición sensibilizante. 
Son los casos que atribuía CocA 5 a una sensibilidad natural 
y hereditaria (pág. 56). En estas condiciones los acciden.tes ·. 
pueden ser graves y aún mortales y com;;tituyen el llamado choque 
alérgico. 

1) ENFERMEDAD DEL SUERO. 

Puede ser definida como el conjunto de fenómenos clínicos 
que aparecen del 79 al 129 día en los sujetos inyectados por pri­
mera vez con sueros extraños, o del 29 al 69 en los reinoculados. 
Las reacciones consecutivas a la reinyección, son mucho más 
frecuentes que las consecutivas a la primoinyección estando en 
la proporción de 5 a 1 como lo destaca FINOCHIETO 13• 

La enfermedad sérica se manifiesta por una ruidosa sinto~ 
matología donde se presentan en la mayoría de los casos, mani­
festaciones generales traducidas por fiebre y malestar, reacciones 
cutáneas, mucosas, ganglionares y articulares. Los fenóme­
nos cutáneos son: urticaria, prurito y edema y los 'fenómenos 
mucosos se traducen por edema; cuando éste se localiza en la 
laringe ·puede ocasionar graves . trastornos. Pueden aparecer: 
todos los tipos de exantemas, desde el simple eritema hasta la 
forma escarlatiniforme, morbiliforme y equimótica. En ló& gan:.: 
glios hay congestión dolorosa sin llegar a la supuración. En las 
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articulaciones hay tumefacción con dolor, trastornos reumatoides 
y a veces verdaderos cuadros de reumatismo poliarticular agudo 
con complicaciones cardíacas. (HUBER, ver 1). Dado que todos los 
tejidos son susceptibles de reaccionar a las inyecciones séricas, 
los síntomas pueden presentar cualquier localización y . ser por 
lo tanto muy variados; en particular citaremos los síntomas ner­
viosos, traducidos por cefalalgia o raquialgia; los digestivos por 
náuseas, vómitos y diarreas; y los urinarios por oliguria y albu­
minuria. Como formas atípicas descriptas por diversos autores 
y cuya sintomatología aparece resumida en el trabajo de AMMA­
TUNA 1 citaremos las formas con orquitis y orquiepididimitis, 
adenopátías generalizadas,. ictericia y atrofia amarilla del hígado, 
síndromes abdominales agudos, simulando cuadros quirúrgicos, 
accidentes urémicos y seudotetánicos (27 ; 28). 

Mencionaremos en especial, las formas clínicas con parálisis 
y amiotrofias que pueden presentarse antes, durante o después 
de la aparición de los comunes síntomas séricos, apareciendo pre­
ferentemente con el uso del suero antitetánico. Toman sobre todo 
el plexo braquial (tipo Duchenne Erb) y su pronóstico con res­
pecto a la funcionalidad del miembro es muchas veces sombrío. 
Sobre ellas RAILLAS 20 hace un trabajo de conjunto y en nuestro 
medio se han ocupado BENATTI y CASSINONI 2 ; en cuanto a su 
patogenia BENNET 3 piensa que se trata de una verdadera urti­
caria perineural y periradicular; BOURGUIGNON, en cambio 4 sos­
tiene el origen tóxico de las parálisis, las que atribuye a una 
toxina con afinidad electiva por los músculos de pequeña cronaxia. 

El caso publicado por CHIFFLET 6 es un ejemplo de la gra­
vedad que pueden adquirir las formas con complicaciones menin­
gomielíticas. 

La enfermedad del suero, local, es un proceso inflamatorio 
aséptico, localizado en el sitio de la inyección del suero, que apa­
rece en los reinoculados ; es- muy rara en los . primo inoculados y 
por su semejanza con el fenómeno de Arthus, ·se le ha denomi­
nado "Arthusoide". Tiene todos los caracteres de una reacción 
inflamatoria local con adenopatía regional y a veces puede adqui­
rir tal intensidad que lleva hasta el seudo-flemón y la necrosis, 
como los casos publicados por KHON, Me CABE y BREN 16• La 
-enfermedad sérica local aparece en general al 79 día de la inyec-
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ción del suero inmune y la inflamación dura por lo general 3 
-a 4 días (1). 

2) REACCIÓN SERICA. 

Es el conjunto de trastornos que aparecen en forma inme­
diata a la inyección de suero o que aparecen por lo menos antes 
de ~as 48 horas. Puede no ser especifica y se atribuye enton­
ces a exceso de proteínas inyectadas, o a impurezas contenidas 
en el suero; aparece. en general cuando se usa el suero por vía 
intravenosa y su sintomatología se traduce por un síndrome de 
colapso cardiovascular, hipotensión, taquicardia, cianosis, disnea 
y una reacción febril con malestar, escalofríos y delirio. Puede 
!levar a la muerte. Pero la verdadera reacción sérica alérgica, es 
la que aparece en forma específica y que responde al mecanismo 
·del choque antígeno-anticuerpo, al nivel de la~ células. Puede 
tratarse de una sensibilidad a epitelio de caballo, favorecida por 
la predisposición hereditaria, en donde la exposición sensibili­
zante no puedé ser precisada; son los casos que han sido llamados 
a tópicos o naturalmente sensibles; en ellos las reaginas existen­
tes en un momento dado, tienden a persistir indefinidamente y es 
lo común qQe la presencia de estos anticuerpos pueda ser reco­
nocida en un momento cualquiera por las pruebas adecuadas 
(dérmicas u oftálmicas) . 

Otras veces la exposición sensibilizante es precisable y ha 
consistido en una previa administración parenteral de suero o 
de mezclas toxina-antitoxina,· aún la vía oral (preparados tera­
péuticos a base de suero o sangre de caballos; ingestión de carne 
de caballo) puede conducir a la alergización (URBACH 25). 

La sintomatología aparece en forma inmediata,_es casi siem­
pre grave, tomando las características de un choque alérgico, 
Se traduce por hipotensión, taquicardia, cianosis, disnea, urti­
caria, edema de piel y mucosas, prurito y a v~ces accesos de asma, 
coriza espasmódico o dolores cólicos. En los sujetos atópicos con 
hipersensibilidad al suero o al epitelio de caballo (sobre todo en 
asmáticos) , a veces ha bastado la pequeñísima cantidad de SU.et'o 
necesaria para realizar un test intradérmico (0.01 a 0.02 de c.c.) 

(1) , Sobre posibles interpretaciones_ de algunas reacciones séricas 
locales ver pág. 62. 
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para producir reacciones graves y a veces la muerte, como en loa 
6 casos de la estadística de LAMSON (citada por Vaughan, 10 ) (1), 

¿Cuáles son los factores que facilitan la aparición de esta 
grave complicación? A) , Antecedentes alérgicos personales o 
familiares, principalmente asma y coriza espasmódico. En espe­
cial el peligro es máximo si existe un asma por epitelio de caballo. 
B) La vía -de introducción: las inyecciones, intravenosas son las 
que con más frecuencia provocan la aparición de estas reaccio­
nes alérgicas y por eso deben ser evitadas en lo posible. C) La 
cantidad de suero _inyectada : las gr~ndes dosis son las más temi­
bles. Especialmente peligrosa es la inyección de suero de caballo 
en una persona que haya sido previamente tratada con la mezcla 
toxina anti-toxina; este sistema profiláctico fué :muy practicado 
en los Estados Unidos y a él deben atribuirse numerosos acciden­
tes graves, muchos de los cuales terminaron con la muerte. D) La 
clase de suero inmune : las reacciones inmediatas y tardías por 
la inyección de sueros antiestreptocócico y antineumocóeico, son 
menos frecuentes y menos graves que las producidas por la in­
yección de suero antitetánico y antidiftérico. 

Según AMMATUNA 1 en la bibliografía médica se conocen 50 
casos fatales hasta el año 1930. En 13 casos la muerte sobrevino 
por primo-inoculación y en 6 por test cutáneo con suero no di­
luido. Según PASK, en N. York, se produce aproximadamente 
una ~uerte por cada 50.000 inyecciones de suero y según TUFT 
una por cada 70.000. En cambio ~o se conoce ningún caso mortal 
de enfermedad sérica típica. 

En una encuesta realizada entre numerosos médicos de Montevideo, 
cnrontramos 3 casos de muerte por la inyección de suero térapéutico de 
caballo (1" bis) : a) 22 años, asmático, que había recibido unas inyecciones intra· 
dérmicas de suero de caballo que al parecer mejoraron mucho su asma; murió 
bruscamente al recibir 20 c.c. de suero antidiftérico por via subcutánea. 
Destacamos aquí el antecedente alérgico (asma) y las inyecciones intradér· 
micas que previamente recibió. b) Difteria- maligna,, por lo cual recibe en 
la mafiana 80 c.c. de suero antidiftérico por via subcútánea. En la tarde,' 

( 1) Conviene realizar el testado con el suero normal de caballo, 
pues el inmune suero, al ser usado para ese fin puede originar un tipo 
especial de reacción, descripto por Foshay que no significa sensibiUdad 
al suero. Es por eso que Bozzola ha propuesto que junto a cada am,polla 
de suero terapéutico de caballo, se agregue una pequefia ampolla de suero 
normal para realizar el test intradérmico, con suero diluido, en aquelloi 
sujetos en quienes se sospeche una sensibilidad natural o adquirida. 
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al Ieinyectarla con suero por vía intravenosa, sufre un accidente que d3ter­
mma su muerte en 5 minutos. Este caso puede corresponder a una reacción 
sérica no específica, por la falta de reacción a la primera inyección. e) En­
fermo que a raíz de una pequeña herida en un pie, recibe 10 c.c·. de suero 
antitetánico profiláctico; a las 6 horas estado grave y muerte. 

Las sustancias antigénicas responsables de la enfermedad sérica. 

Estudios recientes (19 ) con el aparato de TISELIUS han mos­
trado que en el suero humano normal y de animales, hay funda­
mentalmente una fracción albúmina y tres formas de globulina 
que han sido denominadas ce, ~. ¡. La composición del suero 
inmune se altera, sea por el cambio en la proporción en que se 
encuentran estos componentes o sea por la aparición de fraccio­
nes no demostrables en el suero normal. Estos hechos han sido 
reconocidos por HooKER quien encuentra que la piel de pacientes 
que han sido sensibilizados a suero de caballo por una pequeña 
dosis profiláctica de antitoxina diftérica, reacciona diferente­
mente a la inyección intradérmica de las 3 fracciones globulíni­
cas del suero de caballo. En esta compleja constitución antigénica 
del suero de caballo, está la explicación del hecho a veces obser­
vado, de que una simple inyección de suero es seguida por 2, 3 
ó 4 ataques de enfermedad· sérica, entre los cuales hay a veces 
intervalos de varios días. Es que la formación de anticuerpos 
para estas varias fracciones proteicas no se realiza simultánea­
mente, sino más bien en etapas sucesivas (DOERR). Esta hipó­
tesis está apoyada por el he_cho de que tales enfermedades séricas 
escalonadas, no ocurren, cuando una sola de las proteínas, p. ej. 
la seudo-globulina es inyectada. Otro hecho a hacer notar es que 
las distintas proteínas contenidas en el suero, no siempre actúan 
al mismo tiempo. 

3) PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD SÉRICA. 

La reacción entre antígeno y anticuerpo al nivel de las célu­
las, es el mecanismo aceptado para explicar los fenómenos de 
alergia y anafilaxis. La enfermedad sérica es una manifestación 
alérgica particular, puesto que se necesita un largo tiempo de 
incubación (8 a 12 días en los primo-inoculados), para el esta­
llido de la sintomatología clínica. 
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Para explicar este curioso tipo de manifestación alérgica, 
VON PIRQUET y SCHICK, supusieron que ella era debida al en­
cuentro de los restos del ·antígeno aun no eliminado, con el anti­
cuerpo que aparece precisamente del so al Í2Q día. Se expli.~aba 
así por qué en los reinyectados la enfermedad sérica apa~ece 
más pronto, a veces al 5<.> día ; es según esta teoría, debido a que 
por un fenómeno de memoria celular los reinyectados fabrican 
más pronto anticuerpos anafilácticos, y el choque con el antígeno 
se produce antes. 

La hipótesis de Von Pirquet y Schick ha recibido reciente 
apoyo con las experiencias de Voss 29, quién ha demostrado la 
existencia real de uú anticuerpo de la enfermedad sérica, por 
medio de Jo que él llama la experiencia de la anafilaxis inversa 
en el hombre. Para ello toma pacientes inyectados por vía subcu­
tánea con suero normal o inmune de caballo en cualquier dosis, 
o mismo inyectados por vía intradérínica con 0.1 de c.c. de 
suero puro o hasta en diluciones del 1:10.000. Después de un 
período variado de 2 a 24 hs., con un intervalo óptimo de tiempo 
de 8 hs., el sujeto es inyectado por vía intravenosa con 1 a 10 c.c. 
de suero de convalecientes de enfermedad sérica. Una erupción 
urticariana local de tamaño variable, aparece bajo estas cir­
cunstancias, de los 30 a 60 minutos en el sitio previamente inyec­
tado con el suero normal de caballo. Cuando el suero de conva­
lecientes es inyectado al 4" día de la inyección del suero normal, 
aparece un exantema generalizado que parte siempre del punto 
de la inyección del suero y es más fuerte a ese nivel. Y cuando 
el mismo suero es inyectado del 8Q al 99 día de la inyección de 
suero normal de caballo, y por lo tanto cuando suele aparecer la 
enfermedad sérica, se produce a veces un estado de choque grave. 

KARELITZ y colab. ( 17 y 16 ) han repetido y confirmado re­
cientemente estas experiencias y fueron capaces de desencade- · 
nar ataques de enfermedad sérica típica después de 3 días de ·1a 
administración del suero de caballo en 65 % de un total de 62 
pacientes, por la simple inyección intravenosa de 2 a 10 c.c. de 
suero de convalecientes de enfermedad sérica. _Una observación 
ulterior de gran interés fué hecha por Voss 30 quién descubrió 
que la reacción local no depende específicamente de la inyección 
de suero de caballo, pues obtuvo el mismo resultado cuando él 
suero de buey o de oveja fué usado como antígeno y luego inyec:., 

'1' 
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tado el paciente con suero de convaleciente de enfermedad sérica, 
provocada por el suero de caballo. Por este nuevo método de 
demostración de la existencia de anticuerpos circulantes, Voss 
ha reproducido artificialmente la enfermedad sérica, demos­
trando la existencia real de un anticuerpo de esta enfermedad, 
y robusteciendo así la hipótesis de Von Pirquet y Schick según 
la cual el choque de los restos del antígeno con los anticuerpos 
especiales, es la causa de la enfermedad sérica. · 

Voss sostiene que la inyección de suero de convaleciente 
~umenta el títul«? de anticuerpos a la concentración necesaria 
para la producción de enfermedad sérica en un individuo pre­
parado con el suero de caballo. Como lo destaca URBACH 25, este 
procedimiento tiene también un cierto significado terapéutico, 
porque el antisuero, inyectado bastante pronto, es capaz de con­
finar la reacción antígeno-anticuerpo al sitio de la inyección del 
suero. 

Siguiendo la técnica destacada por Voss"" utilizamos 4 personas normales 
y les inyectamos 0.1 de c.c. de suero puro de caballo por vía intr~dérmica. 
Ocho horas más tarde ·les inyectamos 2 c.c. de suero de convaleciente de 
enfermedad sérica por vía intravenosa, que presentaban un alto titulo en 
anticuerpos heterófilos. Sólo 2 pacientes reaccionaron en el sitio de la in­
yección. La falta de reacción de las otras dos personas ante la inyección 
del mismo suero, está de acuerdo con las observaciones de SzrRMAI.. quien 
¡,eñala que si bien los he<.-hos descritos por Voss son exactos, las reacciones 
producidas son muy variables de una persona a otra y muchas veces faltan 
en algunos sujetos inyectados c-on el mismo suero de convalecientes que 
en otros dió reacción. 

En cuanto a la naturaleza de estos anticuerpos, algunos 
investigadores pensaron que fueran las precipitinas para el suero 
inyectado. Sin embargo no siempre existe una relaci6n propor­
cional entre el título de las precipitinas y la intensidad de la 
enfermedad sérica. 

HANGANUTZIU 15 descubrió que la inyección de suero de 
caballo produce en el hombre un notable aumento de hemolisinas 
y aglutininas para glóbulos rojos de carnero, y SCHIFF 22 encon­
tró lo mismo para el suero de conejo. Como DEICHER 10 y más 
tarde DAVIDSOHN 11 encontraron que este aumento es max1mo 
cuando el paciente hace U:Q.a enfermedad sérica, Se quiso esta­
blecer alguna relación de causa a efecto entre estos anticuerpos 
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heterófilos y la enfermedad del suero. Sin embargo ellos priCI• 
den muchas veces a la aparición de la enfermedad sérica y lu 
experiencias realizadas en la alergia hidatídica nos llevan a 
suponer que los anticuerpos heterófilos y la enfermedad sér.ca 
son sólo manifestaciones concomitantes de la hiperergia tisular 
(pág. 106 y Cap. VI). 

EN CONCLUSION: Si bien no puede ofrecerse en el mo. 
mento actual una interpretación detallada, relacionando la apa­
rición y las características evolutiva.~ de la enfermedad sériot.&, 
con las variaciones cuantitativas de una o más propiedades inmu­
nológicas (precipitiñas, reaginas, anticuerpos keterófilos, etc.), 
creemos que la orientación establecida por la hipótesis inicial, de 
Pirquet y Schick, constituye una aproximación a la soluci6n del 
problema, aún no superada y que es susceptible de completarse 11 
-perfeccionarse con las nuevas investigáciones. 

Es de observación común que drogas sin carácter antigénico 
provoquen síndromes en un todo idénticos a la enfermedad del 
suero. No pasa lo mismo para los accidentes, inmediatos que 
siguen a la inyección del suero (reacciones séricas especificas 
atópicas y no atópicas), donde el mecanismo del choque antígeno­
anticuerpo es aceptado sin discusión, aunque todavía no se está 
de acuerdo sobre cuál es la sustancia que en último término pro­
duce la reacción alérgica. En cuanto a la enfermedad sérica local, 
se pensó como patogenia en la inter-acción precipitina-antígen<? 
por similitud con el fenómeno de Arthus, en donde este meca­
nismo ha sido bien demostrado por CULBERTSON 7 ; pero los estu­
dios paralelos del título de precipitinas y de la reacción clínica, 
no han demostrado la existencia del paralelismo qtié se revela 
en el animal de experimentación. 

4) FACTORES QUE FACILITAN LA APARICIÓN DE REACCIONES 
SÉRICAS O DE LA ENFER~IEDAD DEL SUERO. 

Hay tres factores fundamentales a considerar : a) Suero in­
yectado; b) vía de inyección; e) factor .individual. 

a) El suero antitetánico es el que provoca más accidentes. 
BESREDKA ha observado que los sueros calentados a 100° pierden 
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su alergenicidad pero al mismo tiempo pierden su poder inmuni­
zante; en cambio el calentamiento a 58° les atenúa su alergeni-. 
cidad sin disminuir su poder inmunizante. Persiguiendo el mismo 
fin, se preparan sueros concentrados y purificados con bajo con­
tenido en albúminas. COGHILL, FELL, CREIGHTQN y BROWN 8 han 
obtenido sueros purificados, sometiendo los sueros originales a la 
acción de la "Takadiastasa", enzima que altera la especificidad 
del suero sin disminuir sus propiedades antitóxicas. Es dudoso 
que se consiga de este modo una alteración tan completa de la 
especificidad del suero como se pretende; b) la vía de introduc­
ción del suero tiene gran importancia, puesto que se ha demos­
trado que la vía subcutánea es la que provoca menos accidentes 
y la intravenosa la que los provoca en máximo grado y frecuen­
cia. De aquí que esta vía debe ser evitada en lo posible; e) El fac­
tor individual desempeña un papel de primer orden. La reacción 
alérgica es más factible en los sujetos constitucionalmente alér­
gicos, sobre todo asmáticos, en los adultos más que en los niños 
y en los reinoculados más que en los primo-inoculados. Es así 
que la máxima proporción de accidentes se encuentra al reinyec­
tar entre una semana y 5 meses después de la primera inyección. 
Después del año el accidente es ya más raro. 

5) PROFILAXIS DE LOS ACCIDENTES SÉRICOS. 

La mejor profilaxis de estos accidentes está en tener en 
cuenta todos los factores que facilitan la eclosión de ellos. En 
primer lugar debe combatirse la tendencia a administrar sueros 
sin causa justificada. Inyectar un suero por vía parenteral, sig­
nifica exponerse a la aparición de accidentes graves y a dejar a 
un sujeto sensibilizado para toda la vida. Se aplicarán en caso 
necesario los sueros más purificados, tratando de evitar la vía 
intravenosa. Se hará un interrogatorio cuidadoso buscando la 
existencia de antecedentes alérgicos personalés o familiares y la 
existencia de una inyección anterior de suero. 

A) En ausencia de antecedentes alérgicos o de inyección 
anterior, el accidente sérico puede producirse en los sujetos sen­
sibles a epitelio de caballo, por lo cual es siempre conveniente 
realizar las investigacibnes de la sensibilidad sérica. Los diversos 
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autores (n: 12h 1H), recomiendan diversos procedimientos que difie­
ren entre sí en pequeños detalles. En general se recomienda rea­
lizar primero cutí u oftalmorreacción con suero normal diluido al 
1/100 ó 1/1000 y si a la media hora los tests son negativos, rea­
lizar la misma investigación con suero 10 veces más concentrado. 
Si las reacciones siguen negativas con la dilución del suero al 
1/10, realizar una reacción intradérmica (0.01 a 0.02 de c.c.) con 
la dilución al centésimo de suero normal. 

B) Conducta a seguir frent(} a un sujeto sensible. -a) Si 
las pruebas de escarificación u oftálmica son positivas (las menos 
sensibles) debe considerarse que la administración ulterior del 
suero constituye una medida peligrosa y sólo se hará en caso de 
real necesidad bien fundamentada y más aún si el paciente es 
asmático sensible al epitelio de ca;ballo. Si sólo las pruebas intra­
dérmicas (más sensibles) han dado resultados positivos y las otras 
no, el peligro es menor, pero no exime de tomar todas las precau­
ciones. Si las reacciones intradérmicas son negativas, el peligro es 
muy remoto. b) Emplear si es posible un suero terapéutico 
que no sea de caballo. e) Si a pesar de todo se resuelve darle suero 
de caballo, es necesario intentar una desensibilización previa e 
inyectarlo en los miembros, teniendo una ligadura a mano para 
aplicarla por encima del punto inyectado en caso de accidentes y 
una jeringa cargada con adrenalina. Para disminuir la violencia 
de las posibles reacciones, se aconseja fraccionar cuidadosamente 
las dosis. El r.1 ¿todo de Besredka del fraccionamiento de las dosis 
tal como fué propuesto originalmente, no nos parece actualmente 
recomendable. El procedimiento que recomiendan los autores nor­
teamericanos es más prudente, aunque la protección que confiere 
es muy relativa: se empieza con suero diluído al 1/10 dando una 
inyección cada 20 minutos de 1/10 de c.c., 2/10, 4/10, 6/10, 8/10, 
es decir 5 inyecciones subcutáneas en 80 minutos. 

Luego se sigue el mismo esquema con suero puro hasta dar 
1 c.c. 

En total la desensibilización dura 3 horas, y frente a cualquier · 
accidente se aplica la ligadura por encima del punto inyectado y 
se da adrenalina; cuando los accidentes aparecen, la dosis siguiente 
no será el doble de la precedente, sino 1/3, 114 y las siguientes del 
50%. 
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Para la desensibilización intravenosa, se sigue el mismo es­
quema, pero empezando con suero diluído al 1/100 siguiendo luego 
con suero diluído al 1/10 y finalmente con el suero puro. 

· Para evitar el desarrollo de la enfermedad sérica se han usado 
diversos procedimientos. El uso de la histaminasa .que FOSHAY y 
HAGEBUSCH 12 presentaron como de alta eficacia, está ahora 
abandonado, porque su utilidad es dudosa. Se ha propuesto el uso 
de la efedrina en forma sostenida, para evitar las reacciones 
inmediatas de la enfermedad sérica. El procedimiento consiste 
en· emplear un comprimido de efedrina una hora antes de la inyec­
ción del suero y seguir dando hasta el 149 día un comprimido cada 
6 a 8 hs. aun de noche. Los 'comprimidos serán de 1 centigramo 
para los niños de 4 a 9 años y de 3 centigramos para los mayores· 
de 9 años y para los adultos. El suero de convalecientes de 
enfermedad sérica dado al· paciente por vía intravenosa, den­
tro de los 3 días de la inyección del suero de caballo, es seguido, 
según Voss y HUNDT ( 3(1) por una pequeña e inmediata reacción 
local y previene el desarrollo de enfermedad sérica. 

Como decíamos, la enfermedad sérica típica es molesta pero 
no grave. N o se conoce ningún caso de muerte. Para su trata­
miento se emplean además de una dieta adecuada, la adrenalina 
y la efedrina, que son los medicamentos de acción más eficaz, las 
sales de calcio por vía endovenosa y las pequeñas dosis de insu­
lina (5 a 10 unidades), repetidas 2 a 3 veces al día. Se ha em­
pleado con éxito la áuto - hemoterapia. 

El intenso prurito puede ser aliviado con sulfato de efedrina 
(0.05 gr. tres veces al día), o si es necesario por las inyecciones 
de adrenalina (0.5 c.c. de una solución al 1 :1000). 
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La hipersensibilidad al suero puede presentar dos grupos de 
manifestaciones que _interesa distinguir: a) la enfermedad sérica 
con sus fo.r:mas típica y acelerada y b) los accidentes séricos o 
1 eacciones sericas específicas precoces, que pueden alcanzar ca­
racteres graves y que en gran medida son previsibles. 

Se estudian las manifestaciones clínicas de la enfermedad 
sérica y los problemas referentes a su mecanismo. 

Es esencial reconocer por anticipado los casos que presentan 
mayores probabilid_ades de desarrollar accidentes séricos temibles. 
Con ese fin se detallan los procedimientos que conducen al reco­
nocimiento de dichos accidentes para evitarlos en lo posible. ' 
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II 

. Anticuerpos heterófilos 

SU SJCNIFICACIÓN EN LA ENFERMEDAD SÉRIC::A <1> 

A. Graña 

En 1911 FORSSMAN (6 ) hizo un descubrimiento que vino a 
conmover el concepto de las reacciones específicas que dominaba 
en el terreno de la inmunología. Inyectando un macerado de ór­
ganos de cobayo (cerebro, hígado, riñón, etc.) al -conejo, observó 
que en el suero de este animal aparecían, al cabo de algunos días, 
hemolisinas para glóbulos rojos de oveja. Descubre así lo que más 
tarde se llamarían anticuerpos heterófilos o también anticuerpos 
de Forssman. Los anticuerpos heterófilos -pueden ser definidos 
com_o anticuerpos que tienen la propiedad de reaccionar con antí­
genos diferentes_ a aquellos que estimularon su producción. Antí­
genos heterófilos son aquellos que estimulan la producción de 
anticuerpos heterófilos. Estudios realizados en diversos anima­
les, para investigar la presencia de antígenos heterófilos en sus 
tejidos, permitieron clasificarlos en dos grupos: grupo cobayo 
y grupo conejo. Los animales del grupo cobayo poseen antí­
genos heterófilos en alguna parte de su organismo y entre los 
más importantes cita FORSSMAN 7 : cobayo (FORSSMAN), glóbu­
los rojos de carnero (FORSSMAN y HINTZE, DOERR y PICK); cabra 
(ÜRUDSCHIEW); caballo y gato (FORSSMAN y WIDDERS); Jl_erro 
y ratón (DOERR y PICK); tortuga (AMAKO); glóbulos rojos 
del grupo A y A-B del hombre (SCHIFF y ADELSBERG). Además 
se han encontrado estos antígenos en algunas bacterias entre 
las_ cuales se encuentra el bacilo disentérico Shiga (JIJIMA), el 
neumococo 1 y el bacilo del carbunclo. 

( 1) La tesis sustentada en este articulo, se encuentra discutida 
en nuestra obra "Anticuerpos heterófilos. Clínica e Inmunología". Edit. 
Espasa Calpe, 1944. Buenos Aires. 
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Entre los animales que no poseen antígeno de Forssman y 
que por lo tanto pertenecen al grupo conejo, se encuentran: co­
nejo (DOERR y PICK); buey y rata (FORSSMAN); cerdo (FORSSMAN 
y HINTZE). 

Cuando los tejidos de un animal tienen antígenos heterófilos, 
sus glóbulos rojos carecen de él (caso de la oveja), pero esta 
ley no es asbsoluta. 

Poco tiempo después de descubrirse los antígenos heterófilos, 
DoERR y PICK señalan que- ellos -son termoestables, llegando a re­
sistir temperaturas de 134°. 

En el año 1919, SORDELLI y PICO 14, descubren que los sueros 
anti-Forssman de conejos, floculan lós lipoides extraídos por alco­
hol de los órganos que contienen antígenos heterófilos y no tienen 
acción sobre extractos alcohólicos de órganos que no lo contienen. 
Señalan además que estos lipoides inyectados al conejo son inca­
paces de generar hemolisinas como lo hace eL tejido completo. 
LANDSTEINER llama a estos antígenos que sólo actúan "in vitro", 
antígenos incompletos o haptenos y más tarde observa con SIMMS 
que es posible provocar la formación de hemolisinas en _el conejo 
cuando el extracto alcohólico se inyecta junto con una proteína in­
activa por ella misma como el suero de cerdo. · 

Situación del hombre en estado normal y patológico frente 
a los antígenos y anticuerpos heterófilos 

El hombre no tiene antígenos heterófilos en sus tejidos, pero 
ellos existen en los glóbulos rojos de los grupos sanguíneos A y 
A-B. Por otra parte en su suero normalmente hay hemolisinas 
y aglutininas para glóbulos rojos de carnero y TANIGUCHI (15 ) 

ha determinado que ellas son del tipo Forssman pues son absor-
bidas por antígenos heterófilos. · 

En ~1 año 1924 HANGANUTZIU (10) encontró en el suero de 
pacientes inyectados con suero _ de caballo (animal que en su 
su.ero tiene an.tígenos de Forssman) , un notable aumento de 
hemolisinas y aglutininas para glóbulos rojos de carnero y de 
otros animales. DEICHER (5 )_ .Y más tarde DAVIDSOHN (3 ) sos­
tienen que el aumento de este tipo de anticuerpos heterófilos es 
máximo cuando el hombre hace una enfermedad sérica.- Durante 
varios años se discutió mucho sobre la naturaleza de los anti-
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cuerpos heterófilos de la enfermedad sérica, hasta que SCHIFF 111 

pudo demostrar en el año 1937, que no se trata de anticuerpos 
del tipo Forssman, puesto que son igualmente producidos cuando 
el paciente es inyectado con suero de conejo que no posee antí­
geno de Forssman. Existe pues en una enfermedad alérgica bien 
caract~rizada, la enfermedad sérica, un notable aumento de an­
ticuerpos heterófilos que tienen una actividad múltiple, pues 
aglutinan los glóbulos rojos de oveja, caballo, cobayo, conejo, buey 
y cerdo. En el año 1932, PAUL y BUNNELL 11 descubren en el 
suero de pacientes afectados de mononucleosi_s· infecciosa, un 
notable aumento de aglutininas y hemolisinás para glóbulos rojos 
de car-nero, describiendo la reacción diagnóstica que lleva su nom­
bre. Como lo determinaron DAVIDSOHN y W ALKER 4 estos anti­
cuerpos no pertenecen al tipo Forssman y su origen queda tan 
oscuro como la etiología de la enfermedad. SINCLAIR, BLUEFIELD 

y THOMAS 13 estudian el contenido en aglutininas del suero de 
100 pacientes alérgicos (sobre todo. asmáticos), encontrando que 
estos anticuerpos están en general aumentados con respecto a los 
sujetos normales. BERNSTEIN 2, ha encontrado en el suero de 
pacientes muy tratados con extractos de hígado por vía paren­
teral, aumentos muy significativos de hemolisinas y aglutininas 
para glóbulos rojos de carnero. En el año 1942 (8 ) observamos 
en el suero de pacientes portadores de quiste hidatídico, un gran 
aumento de hemolisinas y aglutininas para glóbulos rojos de 
carnero, cuando dichos pacientes son inyectados con el líquido 
hidatídico. En investigaciones posteriores (9 ), pudimos establecer 
que el aumento de dichos anticuerpos heterófilos, sólo se producía 
si el sujeto inyectado era portador de un quiste hidatídico y que 
los aumentos eran tanto mayores cuanto mayor es la reacción 
alérgica al líquido inyectado por vía intradérmica. La misma 
observación hicimos en pacientes sensibles al Ascaris suum inyec­
tados con el antígeno correspondiente. 

Significado de los anticuerpos heterófilos en _la alergia 

Llama la atención que en tres de los cinco procesos en los 
cuales se han señalado aumentos de anticuerpos heterófilos en 
la patología humana, haya un estado alérgico bien caracterizado: 
alergia sérica, asma y alergia hidatídica. 
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El sujeto inyectado con suero terapéutico de caballo hace 
un aumento de anticuerpos heterófilos, pero ese aumento es má­
ximo cuando el paciente hace un enfermedad sérica. Es decir que 
al lado de la manifestación clínica ruidosa, traducida por los sín­
tomas de la alergia sérica, hay una manifestación serológica clara, 
traducida por ese gran aumento de los anticuerpos heterófilos. El 
mismo fenómeno se observa en la alergia hidatídica, puesto que el 
aumento franco de anticuerpos heterófilos se observa en aquellos 
sujetos con gran sensibilidad alérgica <:}e la dermis al líquido hi­
datídico. 

La observación que hemos hecho sobre la relación estrecha 
entre sensibilidad dérmica y formación de anticuerpos heterófilos 
en la alergia hidatídica, nos lleva a hacer una interpretación sobre 
la causa que provoca la aparición de anticuerpos heterófilos en los 
sujetos inyectados con suero de caballo y en algunos pacientes tra­
tados con extracto de hígado por vía paraenteral. Se puede pensar 
que en la inyección de suero de caballo, como la proteína inyectada, 
tarda en eliminarse, tiene tiempo de encontrarse con células rápi­
damente sensibilizadas a ella. Se explica así que aparezcan en má­
xima cantidad cuando el paciente hace una enfermedad sérica 
puesto que en ese caso ambas manifestaciones - la clínica y la 
humoral - son expresiones de una reactividad alérgica aumentada. 

El aumento de anticuerpos heterófilos en las enfermedades 
alérgicas se podría explicar por ese mismo mecanismo, sólo que 
aquí el fenómeno es menos marcado porque las cantidades de ,an­
tígeno puestas en contacto con las células, son muchísimo meno­
res que en el caso de la inyección de suero o de líquido hidatídico. 
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Los anticuerpos heterófilos pueden ser definidos como anti­
cuerpos que reaccionan con antígenos diferentes de aquellos que 
estimulan su formación. En este grupo entran como más impor­
tantes, el anticuerpo heterófilo de Forssman, de la mononucleosis 
infecciosa; el de la enfermedad sérica, y el que aparece en los 
pacientes con quiste hidatídico inyectados con líquido hidatídico. 

En vista de haber establecido una relación estrecha entre el 
grado de hipersensibilidad tisural y el desarrollo de anticuerpos 
heterófilos, en los pacientes inyectados con líquido hidatídico, 
desarronamos una nueva interpretación sobre los anticuerpos 
heterófilos, aparecidos en la enfermedad sérica. 
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CAPITULO IV 

Alergia tuberculínica 

M. Fierro Vignoli y R. Rimini 

1) HISTORIA. - DEFINICIÓN 

VON PIRQUET 33 introdujo el término "Alergia" para. expre­
sar la "distinta reacción" provocada en el organismo por la in­

. traducción parenteral de un estímulo determinado, que ya había 
actuado anteriormente. 

Sus estudios fundamentales fueron efectuados en primer 
lugar en los sujetos sometidos a la vacunación J enneriana; ellos 
le permitieron comprobar las características distintas (alergia) 
de la revacunación. Ulteriormente introdujo la prueba diagnós­
~ica que lleva su nombre, la cual permite reconocer la existencia 
de una infección tuberculosa, por la reacción provocada en la piel 
al· introducir en la misma, una fracción mínima de tuberculina. 

En la historia de nuestros conocimientos sobre alergia e in­
munidad en tuberculosis, ocupa un lugar destacado .el llamado 
"expe1'imento de KOCH''. He aquí la descripción de dicha expe­
riencia: 

"Si se inocula un cobayo sano con un cultivo puro de bacilos tubercu­
losos, generalmente la herida de inoculación derra y parece curarse en los 
primeros dfas. En el curso de los 10 a 14 dfas sigrihmtes se origina un nodu­
lito duro, que se abre pronto, dando lugar a una zona ulcerada qúe acom• 
paña al animal hasta su muerte. De modo completamente distinto se com­
porta ánte esta inoculación un cobayo ya tuberculoso; los más apropiados 
para la prueba son animales inoculados con resultado positivo cuatro a seis 
s3manas antee. En ellos cicatriza la pequeña herida de reinoculación también . 
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al principio, p!Jro no se forma ningun nodulito, sino que ya en el primer dfa 
o en el segundo se presenta una alteración característica en el sitio inoculado, 
la cual se endurece y toma una coloración oscura, que no se limita al sitio 
de inoculación, sil!o que se extiende alrededor en un diámetro de 0,5 a 1 cm. 
En los dfas inmediatos se observa con toda claridad que la piel asf alterada 
r;é necrosa, termina por eliminarse, dejando una superficie ulcerada que 
suele curar rápida y definitivamente sin que s,e hayan infectado los ganglios 
linfáticos regionales. Los bacilos tuberculosos actúan, pues, de un modo tot~l­
mentoe distinto en la piel de un cobayo sano que en la de un cobayo tub:lrcu­
loso". ('''"). 

Este experimento demuestra una reacción distinta (alergia) 
en el cobayo tuberculoso nuevamente infectado, evidenciada por 
complejos mecanismo8 de defensa, inmunitarios, representados 
por la localización de la infección, necrosis, eliminación de la es­
cara y cicatrización rápida de la herida. En este caso se com­
prueba una coincidencia entre alergia e inmunidad, lo cual como 
veremos más adelante, no es constante en todas las experiencias 
similares, ni en la clínica. 

2) TUBERCULINAS 

A) HJSTORL<\. 

Hemos hablado ya del "fenómeno de KocH" provocado por 
la inoculación y reinoculación de bacilos vivos. El mismo autor 
repitiendo sus experiencias y comparando los fenómenos provo­
cados en cobayos sanos y tuberculosos por la inyección subcutá­
nea de bacilos muertos, comprobó que dicha inyección en canti­
dades grandes, no provoca mayores trastornos en los cobayos 
sanos, pero es capaz de provocar la muerte en pocas horas en los 
cobayos tuberculosos. 

En condiciones determinadas de experimentación (-dosis mí­
nima de bacilos muertos), pudo observar cambios favorables en 
el estado general de los cobayos tuberculosos y cierto período de 
detención en la marcha progresiva del proceso, con rápida cica­
trización de las ulceraciones provocadas por reinfección y reduc­
ción de la tumefacción ganglionar de primo-infección. 

Estas experiencias llevaron lógicamente a KocH al estudio 
de un procedimiento de extracción de la sustancia tóxica conte­
nida en los cuerpos bacilares muertos, con la esperanza de obte-
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ner un producto susceptible de aplicación terapéutica; éste ea el 
origen de la primera tuberculina que se introdujo en medicina, 
cuyo uso desmedido llevó a tantos desastres en el tratamiento 
de la tuberculosis. El filtrado obtenido por KOCii fué de.signado 
con el nombre de "linfa"; fué llamado después "tuberculina" .. por 
PINCUS en 1894. 

B) LAS TUBERCULI~AS UTII.IZADAS EN L."- CLfNICA 

a) Tuberculina antigua de KocH. - Con ligeras variantes 
impuestas por distintos laboratorios, se utiliza aún el procedi­
miento primitivo de KocH, para obtener la llamada antigua tu­
berculina o tuberculina b-ruta (Altes Tuberkulin: A. T. de los 
Alemanes; Old Tuberculin: O. T. de los AA. de habla inglesa) (1). 

b) Tuberculinas purificadas (de cultivo en caldo). - Se ha 
atribuído a la tubereulina bruta l~:t posibilidad de determinar 
reacciones no específicas, por la presencia de substancias prove­
nientes de los caldos de cultivo y ello ha sido motivo para que 
KOCH y otros experimentadores hayan introducido en la técnica 
de su obtención procedimientos destinados a liberar la tuberculina 
de dichas. substancias (2). 

(1) La técnica de KocH puede resumirse así: 
Siembra de un fragmento de cultivo en un litro de caldo de buey lige· 

ramente alcalinizado, conteniendo 10 gramos d-e peptona con 40 a 50 gramos 
de glicerina, previamente esterilizado en autoclave a 120• y enfriado a 38•. 
Se mantiene entonces en una estufa a esta última temperatura 6 a 8 semanas. 
Evaporación lenta al baño-maría hasta reducción dé su volumen a 1 /w. 
seguida de filtrado a través de bujías Berkefeld o Chamberland. . 

En la mayor parte de los laboratorios se utilizan para la obtención de 
tuberculina, mezclas da cultivo de bacilos bovinos y humanos en partes 
iguales. · · · 

Se han introducido algunas modífi<..oaciones en la preparación de los 
caldos de cultivo para su enriquecimiento; detalles completos sobre el parti­
cular pueden encontrarse en el lib_ro de CALMETTE •. . 

(2)' El procedimiento más recomendable según CALMETTE • consiste en 
diluir la tuberculina bruta en cinco partes de agua destilada, mezclándolA' 
después con 20 volúmenes de alcohol a 95•. Se reooge el precipitado sobre 
papel de filtro Berzelius y se le redisuelve en un volumen de agua correa· 
pondiente a la cantidad de tuberculina empleada en la primera operación. 
Se procede entonces a una nueva precipitación con 20 volúmenes de alcohol 
y se filtra nuevament3. El precipitado obtenido, más purp que la tuberculina 
bruta, muy soluble en agua, tiene una toxicidad 50 veces superior al de la 
tuberc:ulina original. 

1 
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e) Tuberculinas obtenidas de cultivo en medios sintéticos.­
Los autores norteamericanos han obtenido tuberculinas de máxima 
pureza ,partiendo de medios sintéticos. SEIBERT y LoNG 48 ; 49 : obtu­
vieron una tuberculina partiendo de cepas cultivadas en medio 
sintético de DORSET. Los detalles de su preparación pueden en­
contrarse en los artículos citados; señalamos solamente que des­
pués de repetidas ultrafiltraciones; se obtiene un precipitado 
por la acción del ácido tricloroacético; el polvo así obtenido se 
designa con las iniciales S.O.T.T. Synthetic (Medium) Old Tu­
berculin - Tricloroacetic .. 

Esta tuberculina, muy empleada al principio sobre todo en 
E.E.U.U., ha sido cada vez menos utilizada a medida que téc­
nicas más perfeccionadas han permitido obtener productos . de 
mayor pureza y potencia. 

SEIBERT 49 ha analizado las distintas etapas de la técnica que 
han permitido llegar a obtener el P. P. D. (Purified Proteine De­
rivate), compuesto proteínico que contiene los grupos moleculares 
responsables de la actividad tuberculínica. 

Se expende este prod~1cto en tabletas, acompañadas del disolvente corres­
pondiente, que permiten obtener las soluciones en el momento adecuado, en dos 
tipos distintos: la primera concentración corresponde a gr. 0,000.02 (20 ¡); 
cuando la intradermo-reacción de MANTOUX IJS negativa con esta dosis, es 
nooasario, en la investigación de la alergia tuberculínica, utilizar la segunda 
concentración que corresponde a gr. 0,005 (5 mgr.). 

3) TÉCNICA DE LA INVESTIGACIÓN DE LA ALERGIA 
TUBEBCULÍNICA 

A) PRUEBA TRANSCUTÁNEA 

SPENGLER fué el primero que con fines terapéuticos, introdujo 
la tuberculina a través de la piel por fricción. 

MORO y DOGANOFF 29 emplearon la misma vía con fines diag­
nósticos, friccionando la piel con una pequeña cantidad de pomada 
preparada con partes iguales de tuberculina bruta y lanoli~a an­
hidra. 

Se aconseja practicar la fricción en una extensión de 5 cm.• de la piel 
(de preferencia la ~egión preesternal), durante un minuto. Deben observarse 
las modifk.oaciones provocadas a las 24 ó 48 horas. Puede haber reacciones 
tardfas, a los tres, cinco o seis dfas. 
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r.a reacción positiva puede ser: m11tar (pequefifslmos puntos apena• 
vlelbles), o confluente (pápulas con hiperemia y exudación). Reacciones mis 
violentas, vesiculares, testimonio de una Intensa hlperel'gla, pueden obser· 
varee con este método de investigación. 

Existen otros procedimientos similares de fácil realización : 
fricción de la piel previamente afeitada, con 5 gotas de tubercu­
lina (LIGNIERES); fijación por medio de una banda, de un trozo 
de algodón embebido con tuberculina sobre la cara ~xterna del 
brazo, durante 24 ó 48 horas (LIAUTIER). 

Entre las pruebas transcutáneas, merece un comentario 
aparte la del parche tube-rculínico ideada por VOLLMER; por la 
facilidad de su aplicación esta prueba se há incorporado a la 
práctica diaria. 

El parche fabricado por LEDERLE consiste en una tira de esparadrapo 
con tres pequefios cuadrados de papel de filtro; los dos de los extremos im­
pregnados de tuberculina; el del centro, que sirve de testigo, impregnado en 
caldo glicerinado. 

La aplicación debe ser precedida de un cuidadoso desengrasado de la 
piel con acetona o mezcla de éter-bencina. Esta precaución es fundamental, 
para una prueba correcta, como lo es también aplicar el parche en un lugar 
en el cual los movimientos de la piel sean muy limitados, para asegurar un 
contacto perfecto: región interescapular, ¡lreesternal o el flanco. Es conve­
niente además ejercer presión moderada con los dedos para· asegurar una 
adherencia eficaz. 

El parche debe retirarse a las 48 horas y, si al cabo de este tiempo 
no se obtiene un resultado definido, la lectura de la reacc,"Í.ón debe efectuarse 
al tercer o cuarto día de la aplicación. Las modificaciones observadas en la 
piel en los casos positivos, son similares -a las descritas antes en la prueba 
de MoRO: desde los pequefios folículos miliares, hasta las reacciones fuer­
temente positivas con pápulas confluentes o formaciones vesiculares. 

En colaboración con SA YÉ y otros 46 hemos publicado los 
resultados obtenidos con el parche VOLLMEK· comparándolos con 
la prueba cutánea de PIRQUET. La. coincidencia- en la alergia por 
infección tuberculosa, fué del 95,2 %. En la alergia atenuada 
conferida por el B. C. G., las dos pruebas fueron coincidentes en 
el 72,5 %. En una proporción mínima de casos la cutirreacción 
fué negativa y el parche· positivo ( 6.5 % en total) y ·a la inversa, 
se encontró cuti positiva y parche negativo en el 2;5 % de los 
casos. 
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B) PRUEBAS CUTÁNEAS 

a) Prueba del taladro de .PIRQUET. - PIRQUET utilizaba un 
taladro ·especial terminado en un borde recto, que le permitía 
practicar una pequeña erosión en la piel a través de dos gotas 
de tuberculina bruta, separadas por una distancia de diez cen­
tímetros (piel del antebrazo, previamente desengrasada con 
alcohol o éter) . El autor aconsejaba realizar con el mismo ta­
ladro una pequeña erosión testigo, previa a las otras dos. 

b) Cutipuntura. - Puede sustituirse el taladro con una 
aguja estéril, de punta roma (tipo aguja de coser) y realizar una 
puntura testigo y una o dos a través de tuberculina bruta; la 
aguja debe penetrar en la epidermis imprimiéndole un ligero 
movimiento de rotación, no muy pro-fundamente, para evitar el 
aflujo de sangre. 

e) Escarificación. - Con el mismo tipo de aguja indicado 
para la cutipuntura, se realiza en la piel del antebrazo previa­
mente desinfectada y seca, una escarificación superficial de un 
centímetro de longitud (testigo) y otra más abajo a través de 
una gota de tuberculina bruta. 

Estos últimos procedimientos son simples variantes del ori­
ginal de PIRQUET; por lo tanto es lógico englobarlos en la deno­
minación común de "cutí-reacción" o "prueba de PmQUET". 

d) Interpretación de las reacciones. - Las r~acciones posi­
tivas se caracterizan por edema y enrojecimiento; las reacciones 
menores de 4 a 5 mm. deben considerarse como dudosas, y en 
estos casos 'la comparación con la escarificación o puntura tes-· 
tigo, es de suma utilidad. 

ARONADE y FALK, en los casos de reaccwn dudosa recurren a la hipe­
remia provocada, ligando el brazo unos minutos, de manera que el pulso 
sea apenas perceptible y la piel adquiera un tinte violáceo: en caso de posi­
tividad se producen pequeñas hemorragias en el lugar en que ha penetrado 
la tuberculina. 

El máximo de reacción se produce generalmente a las 48 horas (plazo 
más conveniente para la lectura); después, la exudación y el enrojecimiento 
disminuyen dando lugll.r a una pigmentación, la cual en caso de positividad 
intensa, puede ser visible durante varias semanas. 
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Algu·nas veces la reac'Ción aparece muy débilmente después de 8 a lll 
horas y desaparece completameute a las 24 hs. (''reacción pronta" de PJRQUJC'l'). 

D:abe oponerse a este tipo la "reacción tardía" o "tórpida" que apa· 
rece después de las 24 horas, la cual según PIRQUET es rara en la tubercu· 
losis confirmada. 

:J<Jste mismo autor llamó "reacción escrofulosa" a la que se manifiesta 
especialmente en los niños escrofulosos, bajo la forma de pequeños nodu· 
litos acc'esorios en la periferia de la pápula propiamente dicha. 

En caso de negatividad de una primera cuti-reacción, no es raro 
observar su ulterior positividad, como consecuencia de una nueva cutl o 
intradermo-reacción, practicada varios días después ("reacción secundaría"). 

C) PRUEBA INTRADÉRMICA 

En ningún caso la negatividad de las pruebas descritas an­
teriormente, es suficiente para asegurar la-falta total de reacción 
túberculínica ( anergia). Es necesario, para confirmar esta últi­
ma, utilizar reacciones más sensibles, recurriendo a la inyección 
intradérmica de tuberculina. 

MENDEL (1908), observó que estas inyecciones de tubercu­
lina provocaban reacciones locales en el punto de inyección, pero 
fueron MANTOUX, con Moussu y Roux, quienes las aplicaron en 
vasta escala en la clínica, con fines diagnósticos. 

La intradermo-reac-<ción se practica en la piel del antebrazo: la aguja 
debe introducirse superficia!mente en el dermis; al inyectar debe levantarse 
la extremidad de la aguja, permitiendo visualizarla a través de la pieÍ. La 
cantidad a inyectar debe ser 0.1 c.c., para lo cual es menester disponer de 
jeringas perfectamente calibradas. Una inyección intradérmica correctamente 
practicada debe manifestarse por una pequefia pápula, recoubierta por "piel 
de naranja". En caso de negatividad de las pruebas percutáneas o cutáneas, 
podemos efectuar la prueba de MANTOUX con tuberculh?-a bruta diluida al 
1 en 1000; para pasar a la concentración al 1 en 100 si la primera es nega­
tiva, y al 1 en lO si esta última también lo fuera. 

La reacción positiva se manifiesta generalmente en las pri­
meras 24 horas; pero es conveniente proceder a la lectura a las 
48 hs.: se observa ~ntonces edema (pápula) y mácula de color 
rojo, de extensión e intensidad variable. Toda reacción de un 
diámetro inferior a 10 mm. debe considerarse como dudosa o 
negativa. 
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D) MEDIDA DE LA INTENSIDAD DE LA. ALERGIA CUTÁNEA 

La medida exacta de la sensibilidad alérgica de la piel, tiene 
importancia para el diagnóstico y pronóstico; insistiremos en el 
capítulo correspondiente sobre ello. Dos procedimientos pueden 
utilizarse para determinar el grado de alergia cutánea. 

a) Medida de la extensión de la reacción cutánea. - Es el 
procedimiento más sencillo, pero menos exacto, y consiste en 
expresar en milímetros el diámetro maximo de la mácula-pápula. 
SAYÉ 43; 45 practica la cuti-reacción realizando una escarificación 
lineal aproximadamente de 1 cm. de longitud a través de una 
gota de tuberculina. Aprecia los resultados de la siguiente ma­
nera: 

no hay infiltración ni énrojecimiento a las 48 h. Negativa 
Positiva + : infiltración y enrojecimiento que se extiende de 1 a 2 mm. 

de cada ·lado de la escarifieación. 
Positiva + + : 
Positiva +++ : 
Positiva ++++ : 

infiltración y enrojecimiento que se extiende de 2 a 4 mm. 
de más de . . . . . . . . . 5 mm. 
" ': '' ......... 5 mm., 

con gran infiltración y linfangitis y con signos 
generales (fiebre, decaimiento, etc.). 

Para la prueba de MANTOUX, el mismo autor adopta el si­
guiente criterio : 

Negativa 

Dudosa 
Positiva + 

++ 
+++ 

++++ 

cuando a las 48 horas no existe infiltración ni enroje· 
cimiento, o cuando, existiendo, no alcanzan a 5 

milímetros. 
infiltración y enrojecimiento de 

.. 
5 a 10 milímetros 

10 a 15 
15 a 20 .. '' más de ·20 

,, , ,, 

con gran reaC'Ción local (linfangitis) y signos ge­
nerales. 

· b) Determinación del umbral de sensibilidad tuberculínica. 
Uno de nosotros 11 ha insistido sobre las ventajas de una deter­
minación exacta de la sensibilidad tub_erculínica, investigando su 
"umbral", entendiendo por tal la dosis mínima de tuberculina 
capaz d'e provocar, en inyección intradérmica, una reacción posi-
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tiva; esto ha sido ya estudia9-o en trabajos anteriores de otroe 
autores (LIEBERMEISTER, citado por ICKERT 111 ; RoEMER y Jo­
SEPH 39 ; AYMAN 1 ). 

Una condición fundamental para una correcta aplicact6n 'del 
método, es la de emplear una técnica rigurosa : 

Se debe disponer de una serie de diluciones cuidadosamente prepara· 
das de tuberculina antigua, las cuales deben renovarse semanalmente, '1 

para cada dilución utilizar la misma jeringa perfectamente ~Jalibrada. Prt· 
paramos diluciones en dosis decrecientes de 10 en 10, desde el l en 10, hasta 
el 1 en cien mil millones o má.s. 

Inyectamos siempre 0;1 c.c. por via intradérmica. Para determinar 
el umbral, practicamos dos inyecciones intradérmicas, una en cada ante­
brazo, <."'On diluciones al 1 en 1.000.000 y al 1 en 10.000.000. En caso de post· 
t ividad de la primera y negatividad de la segunda, queda ya determinado 
el limite de sensibilidad (1 en 1 millón). Si a las 48 horas, las dos reacciones 
son negativas, inyectamos las. soluciones inmediatamente más concentradas 
( 1 en 100.000 y 1 en 10,000), y asi sucesivamente hasta llegar a la dosis mi· 
nima (Jlpaz de determinar una reacción positiva franca. Cuando las dos prl· 
meras pruebas son positivas, conviene esperar unos días hasta obtener la 
desaparición de las reacciones ¡)rovocadas, para inyectar las dos diluciones 
mayores e inmediatas de la escala. 

Una sola determinación del umbral de sensibilidad puede 
tener valor constituyendo un elemento útil para el diagnostico, 
pero como se verá después (pág. 140), son las determinaciones 
periódicas del grado de sensibilidad, las que pueden proporcio­
narnos mayores datos para la interpretación de los cuadros clf­
nicos (1). 

(1) La cantidad en peso, de t1tlnrculi,na bruta (pág. 113), contenida en 
0,1 c.c. (cantidad inyectada por vía intradérruica) de cada una dP. las dilu· 
clones utilizadas, es la siguiente: 

1 en 10 10 miligramos 
1 100 1 miligramo 
1 1.000 0,1 , 
1 10.000 0,01 
1 100.000 1 microgramo (=1 gama: l.y) 
1 1.000.000 0,1 ,, 
1 10.000.000 0,01 
1 100.000.000 0,001 <= 1 m'Y) 
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4) DOCTRINA GENJ<JRAL DE LA ALJ<JRGIA EN TUBERCULOSIS 

Hasta aquí nos hemos ocupado de la técnica de la investiga­
ción ·de la alergia cutánea, dejando .de lado el análisis de las 
pruébas que no tienen aplicación en la clínica humana ( oftalmo -
reacción de CALMETTE o reacción conjuntiva! de WOLFF­
EISNER; reacción por inyección subcutánea, etc.) . 

Trataremos a continuación de analizar los principales as­
pectos doctrinarios, muchos de ellos todavía no suficientemente 
aclarados, relacionados con la alergia tuberculosa. 

A) REACCIONES PROVOCADAS POR LA TUBERCULINA 

EN El, ORGANISMO INFECTADO 

ICKERT 19 afirma que la tuberculina no es un antígeno, ba­
sándose en que si se inyecta tuberculina en grandes dosis a 
sujetos vírgenes de infección, no se logra hacerlos tuberculina­
positivos. Cita los trabajos de HAEMEL quien pudo obtener reac­
ciones positivas en sujetos tratados largo tiempo con dosis gran­
des de tuberculina antigua; pero sostiene que la positividad de 
las reacciones es una expresión de la sensibilidad a las proteínas 
introducidas y que la estructura histológica de la pápula no es 
jdéntica a la obtenida en los sujetos infectados. 

LANDSTEINER (citado por ICKERT 19) , ha logrado hacer sen­
sibles a la tuberculina a organismos vírgenes, asociándola con 
"substancias conductoras" como linfa de viruela, parafina, etc. 
y, por otra parte, SAENZ 40 ha obtenido una elevada sensibilidad 
tuberculínica, con el empleo de bacilos múertos englobados en 
aceite de vaselina. Para el autor primeramente citado, la tuber­
culina debe incluirse entre los antígenos incompletos ( haptenos). 

, La introducción paraenteral de tuberculina en el organismo 
infectado, provoca reacciones locales; focales (empujes. inflama­
torios, reblandecimiento, etc.), y generales (fiebre, quebranta­
miento). 

En la exploración diagnóstica el clínico debe evitar en lo 
posible la producción de fenómenos focales y generales, peligro­
sos sobre todo en la tuberculosis pulmonar. 

El mecanismo íntimo de estos fenómenos no está suficien­
temente aclarado : para algunos autores ellos serían la e~pre-
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sión del choque antígeno-anticuerpo ; otros suponen la existencia 
de substancias intermediarias formadas a partir de Ja tubercu­
lina, que serían las responsables de las reacciones alérgicas. 

Para KAHN 22, el antígenv se fija a las células en el animal 
ya infectado : existiría en el lugar inyectado un fenómeno coloi­
dal de absorción; lo q,ue daría origen a fenómenos inflamatorios 
que- pueden llegar hasta la necrosis. Esta fijación "in si tu" del 
antígeno, no se P,roduce en el animal virgen. Las ideas de aquel 
autor en lo que se refiere al papel preponderante que desempe­
ñan los elementos celulares, en las fenómenos inmunitarios y 
alérgicos en tuberculosis, son generalmente admitidas. 

Para KAHN' la injuria sería provocada por la fijación celular 
del antígeno en los organismos inmunes. 

Un estudio histológico de los tejidos en los cuales asientan 
las reacciones de tipo anafiláctico y de tipo tuberculínico, ha 
sido realizado por DIENES y MALLORY (citados por CAEIRO 4) • 

Amplios datos sobre el tema, pueden obtenerse en el trabajo de 
este último autor (1). 

B) INMUNIDAD Y ALERGIA 

La alergia tuberculínica representa un cambio de reacción, 
provocado por un estímulo que ha actuado anteriormente, ori­
ginando alteraciones de diverso orden; este "cambio 'de reac­
ción" puede coincidir o no con la inmunidad adquirida para la 
enfermedad. Actualmente resulta claro que una hipersensibilidad 
tuberculínica intensa, no significa que exista una capacidad de­
fensiva eficaz frente al bacilo de Koch. 

El siguiente resumen, que extraemos de CALMETTE 6,. aclara 
suficientemente el problema. 

La inoculación intradérmica o subcutánea al cobayo tuberculoso, de una 
cantidad muy pequeña de bacilos de Kocn; no provc¡ca ninguna Teacción 
inmediata de hipersensibilidad; estas dosis mínimas tampoco provocan Iesio· 
nes de reinfección: existe pues inmunidad sin alergia manifiesta. 

Cuando la dosis de reinfección es mayor, se produce el fenómeno de 
Kocii: inflamación y necrosis (fenómenos de hipersensibilidad alérgica). 

(1) Reaccionjes cutáneas tardías de tipo tubercul~ico, se ob,servan 
también utilizando otros productos de origen bac-teriano, y hasta con la 
inyección intradérmica de alérgenos que no tienen relación ninguna con las 
bacterias (pág. 73). 
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Pero la masa necrosada se elimina, la herida cicatriza rápidamente, los gan­
glios no participan del proceso, el cual no se generaliza (fenómeno inmuni­
tario) : en este caso coincide la hipersensibilidad con la inmunidad. 

Cuando la dosis inoculada es muy grande y se utiliza la vía venosa, 
peritoneal o pulmonar, se obtienen violentos fenómenos de hipersensibilidad 
y el animal muere en pocas horas 5 hipersensibilidad sin inmunidad). 

En las experiencias con el B. C. G., CALMETTE y sus colabo­
radores han demostrado que la sensibilidad tuberculínica apa­
rece precozmente y que la inmunidad es posterior a la hipersen­
sibilidad. 

Son ampliamente conocidos los estudios de SAENZ 40 sobre 
la alergia conferida al cobayo por bacilos de KocH muertos, en­
globados en aceite de vaselina, con, los cuales se obtiene una in'" 
tensa reactividad frente a la tuberculina sin aumento paralelo 
de la inmunidad; con estas experiencias, demuestra el autor con 
nitidez, la disociación de los procesos alérgico e inmunitario. 

BIRKiiAUG 3 sostiene que el estado alérgico es innecesario 
para el proceso inmunitario en tuberculosis, y ha demostrado ex­
perimentalmente que la abolición del estado de hipersensibilidad, 
por desensibilización tuberculínica, deja la inmunidad intacta : 
más aún, la favo~ece. Emplea el término latergia para designar 
el fenómeno presentado por algunos organismos tuberculizados, 
los cuales se hacen negativos a la tuberculina, ya sea espontánea­
mente, ya sea por tratamiento con dosis pequeñas de dicho 
producto (anergia pm;itiva). Con esto se logra que persista la 
inmunidad, sin que existan reacciones alérgicas; el proceso infla­
matorio representado por estas reacciones tiene generalmente 
como consecuencia favorecer la destrucción tisural y la dispersión 
bacilar. Para el autor la inmunidad iatérgica representa el grado 
más favorable de resistencia a la infección. RICH 38 sostiene ideas 
similares estableciendo una separación neta entre los fenómenos 
C!Ürgicos e inmunitarios. 

SAYE 44 cree que la hiperergia c.onstituye un factor desfavo­
rable, y considera a los sujetos con hiperergia, aún sin alteracio­
nes radiográficas, como "sospechosos", aconsejando en ellos el 
reexamen periódico. Cita la observación realizada en un hospital 
de alienados tuberculosos en Jamaica, la cual demuestra como 
se comportan de manera distinta frente al contagio reiterado, 
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grupos de sujetos anérgicos, hipoérgicos e hiperérgicos. El ¡rupo 
que ·resistió menos la infección fué el primero (virgen de infec­
ción). Los hiperérgicos a su vez, resistieron menos que los hipo­
érgicos. Todo hace suponer que la hipoergia (y como tal puede 
considerarse la alergia cutánea conferida por el B. C. G.), co­
existe a menudo con cierto grado de inmunidad, siempre relátivo 
y sujeto a variaciones. 

C) AGOTAMIENTO DE LA ALERGIA. - ANERGIA POSITIVA 

Cuando se infecta con dosis mínimas de bacilos un animal de 
experiencia, la alergia tuberculínica, después de llegar a un punto 
máximo, decrece lentamente, y es posible observar en condicio­
nes experimentales determinadas, aun con dosis altas de tuber­
culina, la desaparición total de la alergia cutánea, coincidente ~on 
la curación de las lesiones de primo-infección. 
. Un hecho similar puede observarse en clínica: la gráfica 
Nq f (pág. 141), muestra la evolución de la alergia de primo­
infección en un niño de 11 años, con eritema nudoso e imagen 
radiográfica típica de un complejo primario. Tratado con criso-. 
terapia a altas dosis, llegó a la" anergia (negatividad reiterada 
de la intradermo-reacción con tuberculina bruta al 1 en 10), coin· 
cidiendo con este fenómeno la desaparición de la imagen radio­
gráfiea. __ 

HAYEK llama a este último estado "anergia positiva", tes­
tigo de una victoria de las fuerzas inmunitarias sobre el agente 
infectante, en oposición con la "anergia negativa", reveladora del 
agotamiento de las fuerzas defensivas del organismo, que se ob­
serva en el período terminal de la enfermedad tuberculosa y 
diferente además de la anergia, simple, de los ·sujetós vírgenes de 
infección. 

La "anergia positiva" sería pues la expresión de la cura-. 
ción biológica y puede ser considerada como un "test" de posi­
tivo valor para juzgar eJ agotamiento de ·la infección. 

Pero la curación lesiona! y biológica no significa en forma 
alguna una inmunidad estable y duradera; un ''segundo como 
plejo primario" puede originarse frente a la reinfección. LANOI · 
y LYDTIN 24 han obtenido por experimentación en el animal, le.; 
siones de reinfección con analogías marcadas con el complejo· 
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de primo-infección. SCHUERMANN 47 ha presentado casos de tu­
berculosis pulmonar con todas las características de un com­
plejo primario reciente, en hombres mayores de 50 ·años, que 
presentaban además focos anatómicamente curados, de un pri­
mer complejo primario. 

D) ALERGI.-\. J,A'l'BNTE.- FI<~NÓMENO DE WILLIS- SAYÉ 

Prácticamente, y salvo raras excepciones que se menciona­
rán más adelante, la negatividad de la intradermo-reacción tuber­
culínica al 1 en 10, permite excluir casi con certeza la existencia 
de un proceso tuberculoso activo. 

WILLIS 55 pudo demostrar experimentalmente, que en los ani­
males infectados que han llegado al agotamiento de la alergia, 
persiste una reactividad alterada, cuando son reinfectados. 

Este autor inyectó cobayos con una cepa avirnlenta (cepa R.l de 
TBUDEAU); tres semanas después los animales reaecionaban a la tuberculina. 
Como sucede a veces en la primo-infección humana, la alergia se atenuó pro­
gresivamente hasta desaparecer. Al reinfectar WILLIS con una cepa viru­
lenta cuatro cobayos no reaccionantes, pudo obserrar una rápida reaparición 
de la alergia, mucho más precoz y con caracteres de mayor intensidad que 
en los primo-infectados, prueba evidente (}e que en el animal anérgico (des­
pués del agotamiento de la alergia de primo-infección), persiste una reacti­
vidad alterada, "alergia latente•· revelable por la reinfección. 

En 1940, SAENZ y CANETTI 41 estudiaron el fenómeno de 
WILLIS, comprobando que los animales infectados con el B. C. G., 
recorren este ciclo: alergia que aparece lentamente y se extingue 
también lentamente, hasta llegar a la anergia ; la reinfección 
provoca una aparición acelerada e intensa de la alergia. 

Estos fenómenos han sido estudiados por SA--Yil: 45 en e.l hom­
bre; al revacunar con B. C. G. niños calmetizados anteriormente, 
que después de haber sido tuberculino-positivos llegaron a la 
anergia, comprobó una reaparición acelerada de la alergia y una 
mayor intensidad de la misma, notable sobre todo por las carac­
terísticas inflamatorias del nódulo de revacunación. 

URQUIJO o4 propuso designar al fenómeno de Willis, obser­
vado por primera vez en el hombre por SA Yil:, con el nombre de 
fenómeno de WILLIS-SA Yil:; nosotros adoptamos esta última de­
nominación. 
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Por lo tanto cuando se calmetiza a un sujeto anérgico en 
edades más o menos avanzadas de la vida, y el nódulo de reva­
cunación intradérmica adquiere rápidamente un aspecto inflama­
torio, con supuración, distinta en su cronología e intensidad de 
la que se observa en el recién nacido, virgen de infección, debe 
pensarse que estamos en presencia de un infectado que ya ha 
logrado su curación biológica. 

Faltap indudablemente experiencias que puedan 'ilustrarnos 
sobre la duración de la alergia latente en el hombre, y sobre las 
relaciones exactas de este tipo de alergia con la inmunidad. 

E) LA ALERGIA EN LA DOCTRINA DE RANKE 

Es ampliamente conocido el esquema de RANKE con su clá­
sica división de la evolución de la enfermedad tuberculosa en 
tres períodos; a pesar de tratarse de un esquema rígido, en el 
cual no es posible dar cabida al polimorfismo característico de 
los procesos tuberculosos, la doctrina de RANKE ha contribuído a 
comprender y aclarar muchos problemas de la patogenia tuber­
culosa. 

Para R.ANKE, el primer contacto del bacilo con el organismo 
anérgico, provoca reacciones defensivas, no específicas, del tipo 
exudativo (período primario). Posteriormente aparece la resis­
tencia específica; la inflamación perifocal es substituí da por for­
mación de tejido productivo escleroso: es el período de "alergia 
esclerosan te". 

En el períodO! secundario la difusión de las toxinas bacilares 
a todo el organismo, provoca una hipersensibilidad que alcanza a 
todos los tejidos, con aumento de la sensibilidad tuberculínica de 
la piel. Esta "alergia secundaria" es característica de la fase de 
generalización : período de las metástasis, de la diseminación por 
vía linfática, hemática, intracanalicular, etc. 

Después de esta fase de hipersensibilidad' tóxica, cuando el 
organismo no sucumbe, crecen las defensas inmunitarias; los 
bacilos son detenidos en focos que pueden ulteriormente reacti­
varse, progresando directamente o a través de conductos, bron­
quios; abertura de un foco en un vaso, etc. Es esta según RANKE, 

la modalidad típica de evolución del período terciario de la tuber­
culosis (progresión "in situ", sin generalización, con alergia mo­
derada, "ale1·gia terciaria.''). 
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F) BROTE Y ALERGIA 

En la clínica esta sucesión regular de los tres períodos no se 
ajusta a la realidad de los hechos; siembras terminales, similares 
a las observadas en el período secundario de RANKE, pueden ob­
servarse en la tisis confirmada (período terc:iario). 

SIMON y REDEKER 51 y otros autores sustituyen el esquema 
de RANKE, por el concepto del ''brote tuberculoso", entendiendo 
por tal, la exacerbación de focos residuales o la aparición de 
nuevos focos. El comienzo de estos brotes estaría condicionado 
por una alta .sensibilidad alérgica: inversamente la regresión 
estaría relacionada con la "alergia de inmunidad". 

Las oscilaciones del estado alérgico subordinadas a múlti­
ples factores, regirían en gran parte la evolución del proceso · 
tuberculoso. 

G) REACCIONES ALÉRGICAS FOCALES 

La inyección de una dosis de tuberculina, variable según la 
sensibilidad del sujeto, puede. determinar reacciones alérgicas fo­
cales, capaces de regresar, otras veces seguidas de evolución des­
favorable (reblandecimiento, formación de cavernas, etc.). 

En forma análoga a la inyección de tuberculina, actuarían 
las superinfecciones exógenas; los bacilos desintegrados por los 
mecanismos ·inmunitarios del organismo alérgico, actuarían como 
la tuberculina inyectada, provocando en la periferia del foco un 
proceso inflamatorio, con exudación serosa linfocitaria : tal sería 
la patogenia de la epituberculosis de ELIASBERG y NEULAND. 

Aun cuando es muy probable que en muchos casos, el meca­
nismo invocado represente un papel fundamental en la génesis 
de estas infiltraciones, no se discute hoy que las imágenes radio­
gráficas. interpretadas como inflamaciones epituberculosas, son 
muy a menudo imágenes atelectásicas que pueden regresar. 

ICKERT 20 ha señalado un aumento de la imagen hiliar, en las 
enfermeras durante los primeros .meses de práctica hospitalari~ 
en servicios de bacilares; este proceso hiliar capaz de retroceder, 
coincide con un aumento de la sensibilidad tuberculínica. 

Recientemente hemoll observado una reacción alérgica focal, cuyo me· 
canismo no ofrece lugar a dudas; en una enferma con una ulceración cró­
nica de la pierna, de probable origen bacilar, que presentaba una alta ~ensi-
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bllldad tuberculfnica, Iniciamos un tratamiento de desensiblUzacióu; a l&l 

2f horas de una dosis relativamente alta (Mantoux positivo al 1 en 10.000), 
se produjo en el antebrazo una vesícula de unos 2 cm. de di4metro; slmul· 
t4neamente apareció una vesícula similar en el borde de la lesión cut,nH 
(cara anterior de la pierna). 

H) ALERGIA Y FACTORES NO ESPECÍFICOS, 

Es evidente que existen factores no específicos de distinto 
orden, capaces de influir sobre la alergia tuberculosa y particu­
larmente sobre la intensidad de las reacciones observables en la 
piel. 

a) .Agentes físicos: la piel alterada por irradiaciones solares o por 
luz ultravioleta, da una reacción más débil; en las zonas irradiadas por rayos 
Roentgen, la reacción es más intensa (léKEBT 19). 

b) Factores m.éteoroiógicos: GoMEZ y EPIFANIO 18 han comprobado va· 
riaciones c:ofclicas de la sensibilidad tuberculínica, en relación con cambios 
meteorológicos (cambio de estaciones). El mayor porcentaje de cutirreaccio· 
nes positivas ha sido obtenido por estos autores en los meses de Junio y 
Diciembre (comienzo del Verano y del Invierno), y el menor en Marzo y 
Agosto. 

SIMÓN y REDEKEB 51 colocan a los factores meteorológicos inherentes a 
la Primavera, entre las causas externas .capaces de influir sobre el aumento 
de la labilidad reacdonal del sistema nervioso vegetativo, el cual a · su vez 
comportaría una exaltación de la alergia. 

·e) Factores endocrinos: parece demostrado que las alteraciones endó· 
c"'l'inas influyen sobre la alergia, aumentando o disminuyendo la intensidad 
de las reacciones tuberculfnicas. 

CoULAUD 8 señala eclipses de la alergia coincidiendo con las distintas 
etapas de la vida genital de la mujer: pubertad, menstruación, menopausa, 
etcétera; las atribuye al hipertiroidismo fisiológico. Según el autor la OPO· 
terapia tiroidea debilitaría las reacciones tuberculfnicas; la opoterapia ovA· 
rica, por el contrario, las intensificaría. 

SYLLA (dtado por IcKEBT) afirma que la administración de hormonas, 
ováricas o testiculares, aumentan la sensibilidad tuberculfnica, y PLATONOV 81, 

contrariamente a lo afirmado por CouLA~D, sostiene que .la tiroidina e-xalta la 
sensibilidad y que la hipofunción de la tiroides la disminuye. 

d) Cónstitución. - La evolución de los procesos tubercu­
losos está sometida a la influencia de múltiJ>les factores: la cons­
titución hereditaria .y adquirida imprime su sello en las modali­
dades proteiformes de la enfermedád y en la intensidad de las . · 
reacciones alérgicas. 
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CHRISTENSON y SA YE 44 hacen notar la distinta intensidad de 
la alergia conferida por el B. C. G. en los pícnicos, atléticos y as­
ténicos. En los a.tléticos la intensidad de las reacciones es menor 
que en los pícnicos y menor aun en los de hábito asténico. SAYE 
insiste especialmente en la intensidad de la alergia tuberculínica, 
en la piel de los niños de tipo exudativo. 

Se discute todavía sobre la naturaleza exacta de la escrofu­
losis; del examen de la bibliografía respectiva, se deduce que 
existe un estado constitucional especial ligado a la diátesis lin­
fático-exudativa; sobre esta base constitucional, estímulos pe­
queños tales como una infección bacilar mínima, provocarían las 
violentas reacciones alérgicas de tipo exudativo que caracterizan 
a la escrofulosis. En estos casos se observa además una intra­
dermo-reacción positiva, con dosis infinitesimales de tuberculina. 
En nuestra práctica en niños escrofulosos, hemos obtenido posi-

- tividad franca con diluciones de tuberculina al 1 en mil millones. 
En estos casos hemos observado empujes exudativos conjuntiva­
les y ganglionares, coincidiendo con aumento de la sensibilidad 
tuberculínica. 

. 1) TAQUIALERGIA 

CoURMONT y GARDERE 9 , 10 definen la taquialergia, como el 
rápido cambio de estado obtenido experimentalmente en el an~mal 
o producido en el hombre en relación a la infección tuberculosa 
por causas diversas, cuya importancia parecería a priori, insig­
nificante. 

En experiencias realizadas en cobayos, estos autores han demostrado 
que cuando se inyectan dosis mínimas, no tóxicas, de suero de caballo, si­
multáneamente con dosi!:l también mínimas de B. de Koch, se obtienen le­
siones tuberculosas que no aparecen en los cobayos a los cuales se inoculan 
bacilos sin suero. Empleando bacilo¡; de virulencia media, se necesitan de 
3.000 a 8.000 unidades para tuberculizar los cobayos. Cuando se inyecta 
simultáneamente 0,5 c.c. de suero de caballo, se favorece singularmente la 
infección, siendo suficiente para provocarla, 2000, 1000 y aun 500 bacilos. 

La alergia es positiva en los animales que han recibido al mismo 
tiempo bacilos y suero, pero es negativa en los que han recibido la mis~a 
dosis de bacilos no tuberculizantes, sin suero. Citan además a JoussET, quien 
demostró anteriormente la agravación de las lesiones tuberculosas en los 
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c·ubuyuM, cmuudo Ke le luyecta suero posteriormente a la aparición 1le lellone• 
hacllureH, (1) 

La aparición de la alergia bajo la acción del suero, es más 
rápida, inmediata, sin período antealérgico; de allí el término 
(taquialergia) empleado para designar este fenómeno. 

Efectos similares a los del suero de caballo, cuya acción seria 
perjudicial sobre todo en los casos de infección tuberculosa la­
tente, por su posible reactivación, son atribuídos a los baños de 
.~ol, cura marina intempestiva, enfermedades comunes de la in­
fancia, fiebres eruptivas, etc. La taquialergia debe relacionarse 
a nuestro juicio, con los fenómenos paralérgicos. 

J) PARALERGIA 

KELLER llama "paralergia" (pág. 74) a las reacciones del 
organismo alérgico frente a antígenos no específicos. 

Experimentalmente ha podido lograrse la reactivación de 
focos tuberculosos por la acción de gérmenes distintos al bacilo 
de Koch. La reactivación de lesiones pulmonares, la aparición de 
infiltrados nuevos en sujetos tuberculosos, por la influencia de 
infecciones intercurrentes, pueden considerarse como fenómenos 
paralérgicos: ICKERT 20 ha publicado casos de infiltraciones pul­
monares alrededor de focos residuales, a consecuencia de una an­
gina estreptocócica o de una angina de PLAUT- VINCENT. 

El autor concluye que está justificado insistir actualmente 
en que las infiltraciones pulmonares perilesionales, dependen de 
la acción de agentes no relacionados al bacilo de Koch; Cita, ade­
más, en apoyo de su tesis el fenómeno de SHW ARTZMAN en tuber­
culosis: la intradermo reacción a la tuberculina, positiva en el 
cobayo tuberculoso, se hace más intensa, con reacción hemorrá­
gica, cuando se practica 24 horas después de la inyección tuber­
culínica, una inyección intravenosa de filtrado de bacilos coli. 

Para STAEMMLER Y, ÜTTO, (citados por ICKERT 19 ) los focos 
tuberculosos, más o menos latentes, serían capaces a su ve~ de 
actuar "paralérgicamente" sobre el organismo, no por acción di-

( 1) LuzzATTO- Fooiz y RIMINI 21, han demostrado que en los cobavoa, 
el aumento llel metabolismo basal (por tratamiento con alfa-dinitrofenol). 
favorece el tlesarrollo de la infEl<Xión tuberculosa y acelera su difJlslón. 
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recta de los bacilos, sino por la acción sensibilizante de las toxi­
nas y productos del recambio. 

La hiperergia coexiste a menudo con una excitabilidad au­
mentada del sistema nervioso vegeta.tivo, la cual probablemente 
favorece la producción de reacciones anormales frente a estímulos 
de distinta naturaleza. 

En ese sentido, la escrof.ulosis podría explicarse como una 
consecuencia de reacciones paralérgicas y patérgicas, por acc10n 
de una infección tuberculosa míni~a, sensibilizante, en sujetos 
diatésicos exudativos. 

K) V ABlACIONES DE LA ALERGIA Y ALTERACIONES DE LA 

REABSORCIÓN CUTÁNEA 

Es suficientemente conocido el hecho de la atenuación o des­
aparición de las reacciones tuberculínicas en ~lgunas enferme­
dades llamadas por ello "anergizantes". Se ha interpretado gene­
ralmente este fenómeno como un debilitamiento de la inmunidad, 
de pronóstico desfavorable para la evolución ulterior del proceso 
tuberculoso. FROMMEL y colab. 16 han demostrado que, en muchos 
casos de pretendida anergia en sujetos tuberculosos, la falta de 
reacción tuberculínica, se debe a un aumento del poder de reab­
sorción de la piel provocada por la enfermedad intercurrente. 

Basan su interpretación en los result~dos que han obtenido con la 
prueba de ALDBICH y Me CLUBE. Esta prueba consiste en inyectar por vía 
intradérmica 0,2 c.c. de solución de cloruro de sodio al 8,5 °/.,.; normalmente 
la bola del edema desaparece en sesenta minutos. Los autores piensan que 
el tiempo de reabsorción disminuye, precisamente en los procesos acompa­
ñados de atenuación o desaparición de la alergia tuberculínica, tales como 
el sarampión, tifoidea, escarlatina, diabetes, insuficiencia hepática, incuba­
ción de pirexias, estado caquéctico avanzado, etc. 

Parece indudable, según los autores, que la noción de facto­
res mecánicos y circulatorios debe sustituir a la de anergia hu­
moral; la pretendida anergia dependería de un aumento del poder 
de absorción de la piel. 

Estudios similares han sido realizados por PILCHF.R 3" 32 utilizando como 
test, la inyección de 0,1 c.c. de una solución de codeína; el autor llega a con­
clusiones comparables con las de FROMM:EL. 
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B) lu\ AI,J•lltCHA TliiJI•lltClTJ,fNit.JA .t.;N J,A OJ,fNIClA 

A) UATOH l!lPIUEMIOLÓGIC08 

El empleo de las reacciones tuberculínicas con fines diarn6a­
ticos ha sido relegado durante largo tiempo a una posición secun­
daria, pues los clínicos se han basado en el concepto, que hoy repu· 
tamos erróneo, de la casi universalidad de la infección tuberculosa 
en edades tempranas de la vida. 

Los estudios anatomo · patológicos de NAEGELI en 1900 revelaron que 
el 97 % de los adultos muertos en Zurich presentaban lesiones de tubercu· 
losls activas o inactiva.!!'. Por otra parte, las investigaciones efectuadas tam· 
blén a principios de este siglo, por medio de las reacciones tubercuU:nfcaa, 
arrojaban cifras altas: MANTOUX y LEMAIRE encontraron hasta el 84 % de 
nUios tuberculino-positivos entre 1 y 15 años. 

Debe observarse que tanto los estudios anatómicos como las 
investigaciones sobre alergia tuberculínica a los cuales hemos 
hecho referencia, se han efectuado sobre núcleos de población 
hospitalaria, particularmente expuesta al contagio por sus con­
diciones económico-sociales. 

Las investigaciones epidemiológicas de los últimos años, 
efectuadas sobre grandes masas de población aparentemente 
sana, han permitido rectificar el concepto clásico al cual hacemos 
referencia, al demostrar que es posible, aun en medio de ciudades 
populosas, encontrar después de la infancia, sujetos anérgicos. Por 
lo tanto, no es raro observar en la clínica, formas de primo-infec­
ción en la pubertad, adolescencia y aun en la edad adulta. 

Los estudios epidemiológicos en el Uruguay (¡;; 1; as; 45; 46) 

permiten asegurar que, en Montevideo, la totalidad de la infec-· 
ción revelable por la alergia tuberculínica se alcanza recién a los 
30 años. Es evidente que entre los habitantes de la campaña el 
índice de infección es mucho más bajo. 

El índice de tuberculización varía, evidentemente, de acuerdo 
con múltiples factores, figurand.o en primer plano las condiciones 
económico-sociales (1). 

(1) Las características regionales en América del Sur pueden estudiarle 
detalladamente en las publicaciones del v~ Congreso Panamericano de la Tu~ 
berculosis. 
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B) SIGNIFICADO DE I,.o\. ANERGIA EN EL DIAGNÓSTICO 

Entendemos por anergia la falta total de reacción cutánea a 
la intradermo-reacción con tuberculina antigua de Koch, a la di­
lución 1 en 10. 

Evidentemente, muchos s~jetos adultos "anérgicos" a la tu­
berculina en dicha concentración, presentan una "alergia latente'~ 
o ''infratuberculínica" revelable por las características del nódulo 
de vacunación intradérmica con B. C. G. y por la aparición acele­
rada de la alergia consecutiva a la vacunación (fenómeno de 
WILLIS- SAYÉ, (pág. 124). 

En realidad, para las exigencias del diagnóstico, en la práctica, es sufi­
ciente la investigación de la alergia C'On la intradermo al 1 en 10, (en caso. 
de negatividad de la cutí y de las intradermo-reacciones al 1 en 1000 y en 
1 en 1'00). 

Analizaremos a continuación el significado de la anergia en 
relación con las modalidades de la tuberculosis - infección y de la 
tuberculosis-enfermedad. 

a) Anergia e infección.- Prácticamente, y salvo las excep­
ciones que estudiaremos a continuación, el sujeto anérgico debe 
considerarse como virgen de infección tuberculosa; los anérgicos 
deben ser vigilados periódicamente, siendo útil el estudio reite­
rado de la alergia. En efecto, el "vintje" de las reacciones tuber­
culínicas, hacia la positividad, debe considerarse como una señal 
de alarma, indicación "segU?·a" de infección y "probable" de en­
fermedad; aun en ausencia .de toda sintomatología, el "viraje' .. 
exige el examen radiológico. 

Particular significado adquiere la anergia en los sujetos 
jóvenes que deben actuar en medios contaminados (estudiantes 
de medicina, enfermeros, etc.) por la posibilidad de adquirir la 
primo-infección. En estos casos consideramos indicada la Calme­
tización, como únieo medio de estimular las resistencias específi­
cas. Uno de nosotros 12 ha propuesto, como medida profiláctica, 
la prohibición de prestar servicios en hospitales, sanatorios, etc.~ 
a todos los sujetos vírgenes de infección tuberculosa. 

b) Lesiones tuberculosas activas con anergia. - 1 Q Pueden 
• existir lesiones activas iniciales, con caracteres clínico-radiológi-
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cos definidos, y aun con baciloscopia positiva, en sujetos anérarl· 
cos. La lesión precede al establecimiento de la alergia . 

. El período que transcurre entre la infección de un organismo 
virgen y el establecimiento de la alergia cutánea (perlodo ante­
alérgico de DEBRÉ) varía desde algunos días a varias semanas 
estando condicionado, entre otras causas, por la intensidad de la 
infección y la modalidad reactiva dependiente de las caracter(a­
ticas constitucionales. En la práctica, cuando se sospeche una 
primo-infección y la alergia es negativa deben repetirse las reac­
ciones a las cuatro o seis semanas; la persistencia de la anergia 
permitirá en dicho plazo excluir, casi con seguridad, la tubercu­
losis. 

2Q Sin embargo se han señalado, en la literatura, algunos 
casos de lesiones tuberculosas en actividad con anergia persis­
tente; SEJtVINI 50 en la Argentina, se ha ocupado extensamente 
del tema. 

Como hemos dicho anteriormente, son numerosos los facto­
res no específicos capaces de influir sobre la alergia cutánea; 
ellos deben analizarse con el mayor rigor crítico frente a los casos 
excepcionales de lesiones tuberculosas con anergia. Esa misma 
excepcionalidad nos autoriza a afirmar que, prácticamen~e, la 
negatividad persistente de la prueba de MANTOUX al 1 en 10 per­
mite negar la existencia de infección tuberculosa y sobre todo de 
lesión en actividad. 

3Q) Cabe otra excepción: la anergia en las formas graves, 
terminales de la tuberculosis (granulia, meningitis, etc.), pero 
en ella el diagnóstico tuberculínico no tiene objeto (ver anergia 
negativa de HAYEK, (pág. 123). 

e) Anergia por desensibilización. - La anergia puede obte­
nerse artificialmente por el tratamento tuberculínico (dosis repe­
tidas y crecientes administradas regularmente por vía subcutá­
nea o intradérmi:ca). 

El tratamiento tuberculínico tuvo: su auge en el período in­
mediato a los descubrimientos de KOCH. En algunos casos de 
tuberculosis que evolucionaron favorablemente se llegó, incluso, 
a inyectar tuberculina pura, sin mayores reacciones locales 1, 

El tratamiento de la tuberculosis pulmonar por la tubercu­
lina ha sido abandonado casi totalmente, pero es indiscutible que 
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la desensibilización en algunas lesiones oculares y de piel, acom­
pañadas de hiperergia intensa, pueden transformar al sujeto 
hiperérgico en hipoérgico o anérgico, con mejoría o curación 
lesionál. 

La anergia obtenida por este procedimento es generalmente 
transitoria y la reaparición de la positividad de las reacciones 
tuberculínicas puede observarse a las pocas semanas de interrum­
pir el tratamiento. 

d) Anergia y curación biológica. - Ver e) . 

e) Anergia en el diagnóstico diferencial. - La comproba­
ción de la anergia puede constituir un elemento fundamental en 
el diagnóstico ; sobre este particular hemos insistido reiterada­
mente (11, 46 ), llamando la atención sobre el abandono frecuente 
e injustificado de las pruebas alérgicas en la clínica. · 

Resumiremos a continuación las circunstancias más frecuen­
tes en las cuales es posible aclarar el diagnóstico por la compro­
bación de la anergia. 

19 ) Procesos febriles. -La febrícula persistente, sin causa 
cono~ida, sobre todo en la pubertad y adolescencia, sugiere siem­
pre la idea de tuberculosis inicial. En esas edades el porcentaje 
de sujetos vírgenes de infección es relativamente alto; por lo 
tanto la investigación de la alergia se justifica y el resultado ne­
gativo es un argumento terminante para eliminar la idea de la 
existencia de un proceso tuberculoso. Cuando existe fiebre alta, 
estado toxiinfeccioso marcado, puede plantearse el diagnóstico 
entre fiebre tifoidea y tifobacilosis: 'la primera, lo mismo que las 
septicemias de cualquier origen, va acompañada de hipoergia o 
anergia; la tifobacilosis, según nuestra experiencia, coincide con 
hiperergia. (Al contrario, como ya hemos nicho, las formas ter­
minales (granulia, meningitis) son acompañadas por anergia). 

29 Pracesos del aparato respi'ratorio: La tuberculosis puede 
tener un comienzo clínico agudo, similar al de los procesos pulmo­
nares o pleuropulmonares no tuberculosos. La verificación reite­
rada del estado anérgico, constituye un argumento serio en favor 
del proceso no bacilar. 

Las bronquiectasias, las secuelas de quistes hidáticos vom~-
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cados y otros procesos pulmonares pueden manifestarse con cua­
dros clinicos que simulan la tuberculosis (tos frecuente, expecto­
ración hemoptoica); en estos casos, y sobre todo en syjetos que 
viven en campaña, se impone el estudio alérgico que puede arrojar 
resultados definitivos al permitir excluir la enfermedad tubercu­
losa en caso de anergia o hipoergia. 

El caso clínico que resumimos es demostrativo de lo anteriormente ex· 
puesto: 

O. D., 24 años, sexo femenino. En Junio de 1942 en perfecto bienestar 
apareció una abundante hemoptisis que duró varios días. La radiografía 

HAD. l. RAD. 2. 

(N9 1) practicada en fecha 28/7142 muestra un velo de ambas bases pu}mo· 
nares y una imagen más densa de contornos borrosos en el tercio medio del 
pulmón derecho. El estudio de la alergia tuberculfnica practicado con la 
prueba de MAN'l'OUX acusó negatividad hasta la dilución al 1 en 100; ]Ji prueba 
con la dilución al 1 en 10' fué dudosa. Este hecho nos hizo rechazar la posi· 
bilidad de una lesión tuberculosa. 

Se mantuvo la enferma en reposo y la radiografía (N9 2) practicada en 
fecha 15/10/42 demostró la desaparición de las imágenes basales y una mayor 
evidencia de la sombra !J.Ue existía en el tercio medio del pulmón derecho, 
sombra que se atribuyó a un quiste hidático. Este diagnóstico ha sido con· 
firmado por la intervención quirúrgica. 

39 ) Imágene_s radiológicas anormales. - El auge del proce­
dimiento de ABREU, aplicado a grandes masas de población su-
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puesta sana, permite comprobar con frecuencia insospechada, 
imágenes radiológicas anormales: aumento de la imagen hilio­
mediastínica, induraciones difusas o localizadas, pseudo-infiltra­
dos con localización predominantemente basal, etc. 

En todos estos casos las . pruebas tuberculínicas negativas 
aclaran suficientemente el diagnóstico. 

Exponemos otro caso clínico que confirma lo antedicho: 

K. J., 11 años, sexo masculino. La primera radiografía (N" 3) ha sido 
obtenida en fecha 28/11/41 durante el examen sistemático de escolares en 

RAD. 3. RAD. 4. 

Montevideo; en ella se observa una imagen hiliar derecha amplia y una 
imagen redondeada a bordes bastante netos en el tercio medio del pulmón 
derecho. Podría ser éste el cuadro radiológico típico de una primo-infección 
tuberculosa en su fase bipolar. 

En el momento de la radiografía el niño presentaba coriza y tos sin 
signos de auscultación. 

El estudio de la alergia tuberculínica acusa negatividad de la intra­
dermo-reacción al 1 en 10. 

La segunda radiografía (N~ 4), obtenida en fecha 2/2/42, muestra una 
imagen pulmonar _normal; el niño contiJ:lúa anérgico. 

4Q) Adenopatía.s. - Cuando son tuberculosas, la hiperer­
gia es la regla. 

En la enfermedad de HOGDKIN, lo mismo que en la de BOECK­

SCHUERMANN y en la fiebre ganglionar de PFEIFFER, la anergia 
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es frecuente; la comprobamos recientemente en una joven con 
voluminosa adenopatía hiliar bilateral presentando además un 
complejo primario calcificado. 

6v) Procesos oculares: Sobre todo en los niños, la conjunti­
vitis flictenular debe estudiarse detenidamente en su relación po­
sible con la tuberculosis de primo-infección. La anergia permite 
rechazar el diagnóstico de tuberculosis, pues en los casos de etio­
logía bacilar la hiperergia es la regla. 

· 6Q) Procesos cutáneos. - En casos de lupus, eritema nu­
doso, ulceraciones a evolución tórpida, etc., la anergia tiene el 
mismo significado que en los ejemplos anteriormente citados: 
cuando la infección tuberculosa es responsable del proceso, en la 
casi totalidad de los casos se encuentra hiperergia intensa. 

C) SIGNIFIC~"-DO DE LAS REACCIONES POSI'I'IVAS EN EL· DIAGNÓSTICO 

a) En el niño. - En el 1Q y 2Q año de la vida, la compro­
bación de una alergia positiva debe interpretarse lógicamente 
como un signo de infección reciente, siendo ineludible la indica­
ción del examen clínico y radiológico y la i,nvestigación de la 
fuente infectante en el medio familiar. 

No debe omitirse en la pesquisa del foco el estudio del gé­
nero de alimentación, dada la frecuencia de la infección por 
bacilos bovinos en los niños que beben leche cruda. 

Es menester tener en cuenta, además, la posibilidad de la 
existencia de alergia tuberculínica conferida por el B. C. G. Este 
tipo de alergia tiene como características propias la de ser ate­
nuada y transitoria; a menudo exige la intradermo al 1 en 100 
o al 1 en 10 para ponerse de manifiesto. Cuando en un niño cal­
metizado la cutirreacción es intensamente positiva, ·debe sospe­
charse siempre la presencia del bacilo de KocH y, por lo tanto, 
se impone el exam-en radiográfico y el estudio detenido del medio 
familiar. 

b) En el adulto. - Para la mayor parte de los autores la 
alergia positiva en el adulto constituye únicamente un signo de 
infección, sin mayor ifllportancia en el diagnóstico y pronóstico 
salvo los casos de viraje: en esta emergencia, son aplicables las 
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indicaciones relativas al niño (examen radiográfico, etc.). Sin 
embargo, cuando se determina cu~ntitativamente el grado de 
sensibilidad tuberculínica y, sobre todo, cuando dicha det~rmi..: 

nación se realiza periódicamente permitiendo así obtener la evo· 
lución de la sensibilidad (representable en forma gráfica) pueden 
obte:iJ.erse datos de indudable valor para aclarar el diagnóstico. 
Recientemente GARBINO con uno de nosotros 14 ha insistido sobre 
el valor de la determinación del umbral de la sensibilidad tuber­
culínica en oftalmología. 

La hipersensibilidad comprobada- en los procesos oculares de 
etiología dudosa habla en favor de la etiología bacilar y esta etio­
logía se hace mucho más verosímil, casi con caracteres de cer­
teza, cuando las exacerbaciones del proceso en estudio coinciden 
con aumento de la sensibilidad y, a la inversa, cuando la regresión 
coincide con un descenso de la misma. Esto no prueba evidente­
mente que la oftalmopatía represente un proceso anatomo-patoló­
gico tuberculoso, pero sí, que la hipersensibilidad alérgica tuber­
culosa desempeña un papel fundamental en su mecanismo pato­
genético; lo que hace aconsejable el tratamiento de desensibiliza­
ción (ver gráficas 2 y 3, pág. 142). 

Nuestra experiencia nos permite pensar análogamente en lo 
que se refiere a procesos patológicos de la piel en los cuales la 
etiología bacilar, sospechada por la clínica, encuentra a menudo 
su confirmación por la detérminación . del umbral de la sensibili­
dad (positividad con la intradermo en diluciones de 1 en cien mil 
millones y aun superiores). 

D) SIGNIFICADO PRONÓSTICO DE LA ALERGI.>\. 

No existe acuerdo total entre los numerosos autores que han 
dedicado preferente atención al estudio de la alergia, sobre el valor 
pronóstico de las reacciones tuberculínicas. N o compartimos la 
opinión de quienes niegan valor a dichas reacciones, creyendo, por 
el contrario, que el conocimiento exacto del umbral de sensibili­
dad tuberculínica constituye un elemento importante capaz de 
contribuir en forma eficiente a fundamentar un pronóstico co­
rrecto, complementando los otros elementos de juicio, clínico­
radiológicos, de laboratorio, etc., sobre cuya importancia es obvio 
insistir. 
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Un alto grado de sensibilidad tuberculínica (reacciones intra­
dérmicas positivas con diluciones superiores al 1 en 100.000) debe 
interpretarse como un estado desfavorable parn la evolución del 
proceso tuberculoso. La misma extrema hipersensibilidad a loa 
productos del metabolismo del bacilo, que se exterioriza en las 
pruebas tuberculínicas, puede favorecer - al nivel de los órganos 
profundos - la producción de exacerbaciones lesionales en oca­
sión de una reinfección (endógena) o de una superinfección (ex6-
gena). 

En apoyo de estas consideraciones, pueden aducirse pruebas 
de orden experimental y de orden clínico. 

a) Pruebas experimentales. - WILSON y colaboradores 18 

han comparado la gravedad y modalidad evolutiva de las lesiones 
tuberculosas en cobayos hiperérgicos (hiperergia obtenida por 
inoculación previa de bacilos de Koch muertos) , con las de un 
lote similar de cobayos desensibilizados por inyecciones repetidas 
de tuberculina. Concluyen que la sobrevida de los animales es 
inversamente propor.cional al grado de sensibilidad alérgica : la 
extensión y caseificación de las lesiones es mayor en los cobayos 
hiperérgicos. 

Hemos referido antes (pág. 122) los experimentos de 
BIRKHAUG, demostrativos de que la abolición de la hipersensibi­
lidad favorece evidentemente los fenómenos inmunitarios. 

b) Comprobaciones clínicas. - SAENZ 40, que ha realizado 
importantes estudios referentes a la alergia tuberculínica, dice : 
"la comprobación de una sensibilidad tuberculínica indefinida­
mente persistente en una persona clínicamente sana y no ex­
puesta a reinfecciones es de mal pronóstico, porque traduce la 
ineptitud de esta persona para esterilizar las lesiones latentes". 
A continuación expresa que la negativación de las reacciones tu­
berculínJcas en personas expuestas al contagio es de buen pro­
nóstico, pues revela la aptitud del organismo para desembara­
zarse de los bacilos que penetran en el mismo .. 

KRAUSE 23 observa cierto grado de paralelismo entre la curva 
de sensibilidad tuberculínica y la progresión o regresión de la 
infección. P ARETZKY 30 ha estudiado detenidamente la evolución 
de la alergia en 80 sujetos en los cuales ha analizado el signifi-
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cado de la declinación o extinción de las reacciones tuberculínicas 
y de la reaparición de las mismas. Cita casos de desaparición de 
la hipersensibilidad cutánea coincidiendo con retroceso de la in­
fección, presumiblemente por la acción de las fuerzas inmunita­
rias sobre la infección. 

El hecho de que la sensibilidad tuberculínica evoluciona a 
veces en forma similar en los miembros de una misma familia 
constituye para el autor una demostración de la intervención de 
los factores hereditarios en la inmunidad; tales factores, ~ nues­
tro entender, deben ser tenidos en cuenta en el pronóstico. 

JOHNSTON y colaboradores 21 han estudiado en la tuberculo­
sis infantil las variaciones de la sensibilidad tuberculínica en 
relación con la evolución de la primo-infección. La curva de la 
sensibilidad alcanza su punto más elevado siguendo la reabsor­
ción de las lesiones parenquimatosas, correspondiendo con el má­
ximo de inflamación de los ganglios y declinando después con 
la disminución de esta última y la calcificación consecutiva. 

Hemos citado hasta ahora opiniones coincidentes, péro debe­
mos aclarar que ellas no son aceptadas unánimente: STEW ART 62 

estudiando en niños de 9 a 17 años la intensidad de las reaccio­
nes, no encuentra relación exacta entre dicha intensidad y el 
tipo clínico del proceso. 

SIMON y REDEKER Gl señalan reiteradamente los múltiples 
factores que influyen sobre la sensibilidad cutánea a la tuber­
culina (pubertad, menstruación, estado constitucional, etc.) y no 
creen que la determinación cuantitativa de la sensibilidad signi­
fique un aporte útil para el pronóstico. 

Nosotros creemos que una sola determinación del umbral de 
sensibilidad tiene un valor pronóstico muy relativo; sin embargo 
todo induce a suponer que la hipoergia ( cutireacción positiva 
débil, o alergia solo revelable por la tuberculina intradérmica al 
1 en 100 o al 1 en 10) coincide a menudo con ·un cierto grado de 
inmunidad (pronóstivo favorable). La liiperergia "(reaccione& po­
sitivas con diluciones superiores al 1 en 100.000) debe conside­
rarse como un testigo de la exagerada reactividad tisular a los 
productos bacilares, perjudicial para la evolución de los procesos, 
en particular los pulmonares. 

El máximo valor pronóstico sólo puede obtenerse del estudio 
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de ht curva de sensibilidad, obtenida en la forma indicada en 
pág. 118. 

El estudio de las gráficas puede considerarse como un sólido 
argumento en favor de nuestra tesis. A continuación presenta­
mos algunas gráficas que juzgamos demostrativas al respecto. 
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GRAI<'ICA N" l. - Niño de 11 años. Eritema nudoso: complejo prima­
rio reciente: adenopatía con imagen exuda ti va infraclavicular der. ( Rad. 
No 5a). Hiperergia marcada: intradermo pos~ ti va . con la solución 1 en 
10.000.000. Qrisoterapia a altas dosis, régimen higiénico- dietético, etc. 

RAD. 5a. RAD. 5b. 

Se obs?rya el descenso sostenido de la sensibilidad tuberculfnica, con 
un ligero aumento, no explicado, en febrero 1942. En abril 1942, desapari­
ción de la imagen radiográfica patológica ( Rad. N• 5b). A los 28 meses de 
la iniciación de la enfermedad, la intradermo al 1 en 10 es dudosa; las reac­
ciones posteriores, a la misma concentración son negativas. 
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GRÁFICA N• 2. - Nifl.o de 11 afl.os. Lesión cicatrizada de la córnea. 
Complejo primario calcificado. 
Consulta en Marzo de 1941: Umbral de alergia 1 en 100.000. 
En Julio nuevo empuje de querato·conjuntivitis coincidiendo con una 

elevación de la sensibilidad alérgica ( 1 en 100.000.000). 
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Mejora sin nuevos accidentes y el estudio del _umbral revela un des­
censo de la sensibilidad hasta el 1 en 10.000.000. 

En Mayo 1943 nuevo empuje de la lesión ocular que coincide con un 
aumento de la sensibilidad hasta el 1 en 1.000.000.000. 

Iniciamos desensibilización tuberculínica obteniendo franca mejoría ocu­
lar qu~ es acompafiada por una disminución del umbral hasta el 1 en 100.000. 

GRÁFICA N• 3. - Mujer de 52 años. Asma; Esclero-queratitis reci­
divante. Cuando la vernos por primera vez en Marzo de 1942 estaba en tra-

GRAFICA 11.3 
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tamiento con Tebeprotin: la lesión ocular estaba en franc-a regresión con un 
umbral de alergia de 1 en 1.000.000, suspendió _entonces el tratamiento. 

Consulta en Setiembre de 1943 con un nuevo empuje de su lesión ocular 
correspondiendo con una elevación de su umbral alérgico hasta 1 en 10.000.000. 
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.l:!ln estaB últimas gráficas existe coincidencia evidente entre los empujeM 
lealonales y el aumento de la sensibilidad. 
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GRÁFICA N• 4. - Mujer de 21 años. Vive en medio contaminado. En 
agosto de 1941 el Dr. HALTY comprueba tuberculides en ambas piernas. 

RAD. 6a. RAD. 6b. RAD. 6c. 

La radiografía mostró un. complejo primario residual con cisuritis 
(Rad. 6a). Umbral: 1 en 100.000. 

En Noviembre y Diciembre del 41, dolores articulares de tipo reuma· 
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toid:!, de probable origen bacilar, que coinciden ~on una elevación de la 
gráfica. El descenso posterior de la gráfica coincide e;¡n la mejoría clfnico -
radiológica ( Rad. 6b). 

En Marzo 43, nuevo empuje (pleuritis basal, Rad. 6c) coincidiendo con 
una elevación neta del umbral de sensibilidad. 

En resumen: La hipoergia debe generalmente considerarse 
como un estado favorable por su coincidencia con cierto grado de 
inmunidad relativa; la biperergia como un estado desfavorable 
para el pronóstico. 

En cuanto a la evolución de la sensibilidad, debemos consi­
derar, también en líneas generales, como favorable para el pro­
nóstico el descenso sostenido de la misma; en cambio, el ascenso 
más o menos brusco, acompañado o no de signos clínico - radio­
lógicos, debe interpretarse como la expresión de una hiperreacti­
vidad del organismo, de pronóstico desfavorable para la evolu­
ción del proceso. 
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Sumario 

El clásico experimento fundamental de Koch exhibe un 
cambio de reacción del cobayo tuberculoso. El animal tubercu­
lizado reacciona también de manera muy particular a la tuber­
culina, agente éste que es innocuo, prácticamente, para un orga­
nismo normal. ' 

Enumeramos las tuberculinas más empleadas en nuestro 
medio (tuberculina antigua y tipos purificados) y describimos 
las técnicas habituales de la investigación de la alergia cutánea 
a la tuberculina en el hombre. 

En múltiples circunstancias clínicas, es importante definir 
el "umbral de sensibilidad tuberculínica" y estudiar su evoluc.ión 
a lo largo del tiempo. 

El problema de la posible relación entre alergia e inmuni­
dad en la tuberculosis es complejo y ha sido encarado de diversa 
manera por los distintos autores; en la práctica puede admi­
tirse que la hipoergia coexiste a menudo con cierto grado de 
inmunidad o resistencia. 

Tanto la experimentación como la observación c.línica, mues­
tran que, consecutivamente a la primoinfección, la alergia tuber-. 
culínica, después de haber alcanzado un cierto máximo de inten­
sidad decrece habitualmente en forma progresiva, hasta anularse, 
coincidiendo esto con la curación o recupera-ción del estado nor­
mal ("anergia positiva" de HAYEK). 

Una vez extinguida la sensibilidad tuberculínica, la reinfec­
ción del cobayo con bacilo de Koc.h (o la reinoculación del B.C.G. 
en el hombre) puede exteriorizar un estado particular de reacti­
vidad o "alergia latente", que se caracteriza por reaparición rá­
pida de la alergia, la que en corto período alcanza grados inten­
sos (fenómeno de WILLIS-SAYÉ). 

so 
• ..1 
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La conocida doctrina de RANKE y la noc1on de "brote tu­
berculoso" (SIMON y REDEKER) son consideradas brevemente; 
se examina, asimismo, la influencia de diversos factores no espe­
cíficos sobre !a alergia tuberculínica. 

En las páginas finales exponemos más detenidamente la 
importancia que presenta para la práctica clínic.a, la correcta 
ínvestigación e interpretación de la alergia tuberculínica. 



11 

2) 

~) 

4) 

11) 

7) 

H) 

!1) 

10) 

11) 

12) 

1 :1) 

14) 

15) 

16) 

17) 

18) 

19) 

20) 

21) 

22) 
23) 

24) 

25) 

26) 

27) 

28) 

29) 
30) 

31) 

14T 

BIBI.IOGBAI'iA 

A Y MAN ( 1>.). - 'l'ht~ lntracutunP.ous quantltntlvc tuberculln te1t In thct 
cllaKnoaiH of uctlvo tuberculosis. - Journ. Am. Med. Ass., 1984, toa. 1114. 

JIANDI~J.JTCR (B.) ct ROEPKE (0.). - Dlagnostlc et trnltement 1peol• 
flqul' de la tuberculosa. - Trad. francesa, Par!!<, 1911. 

HIRKHAUO (0.). - Allergy and lmmunlty In experimental tuberculoeiM. 
Aet. Tub. Scandin., 1937, Jl, 25; 1939, 13, 163 y 221. 

I'AFHRO (A.). - Tnvestlga.,lón de la alergia por las reacciones tuberou• 
llnlcas. - VII Curso de Perfeccionamiento de Tlslologla, COrdoba, 
R. A., 1939. 

<'AlMI (R.), BRUONINI (H ), SAYAGUES (C.), PIAGGIO BLANCO (R.). 
Citados por SAYF.••. 

CALMETTE (A.). - L'lnfection baclllaire et la tuberculose. - Ed. Mauon, 
Parla, 1922. 

I'ANTONNET (P.), H. SCHNEEBERGER (E.) y NEGRO (R.). - Estudio 
alérgico tubercul!nico realizado en 14.000 niños. - Rev. de la Tub, del 
Uruguay, 1940, 11, 12. 

1 .'OUI.AUD (E.). - La valeur des reactlons tubercullniques negatlves •• -
Revue de la Tub., 1936, 2, 1185. 

I'OURMONT (P.) y GARDERE (H.). - La phénomlme de tachyallerA'Itl 
et la tuberculose.- Revue de la Tub., 1938, 8, 956. 

I'OURMONT (P.), GARDERE (H.) et LE VAN (N.). - Les evolutlonM 
tuberculeuses consécutives aux lnyectlons de sérum. - Journ. de Med. 
de Lyon, oct. 1934, 679-688. 

J.'JERRO VIGNOLI (M.). - Investigación clinica sobre alergia tubcrcu• 
Hnica. - Rev. de la Tub. del Uruguay, 1943, 11, 188. 

FIERRO VIGNOLI (M.). - La tuberculosis en el personal hospitalario. 
Com. a la Soc. de Tisiolog!a del Uruguay. Nov. 1943. (En prensa). 

FIERRO VIGNOLI (M.), ECHEVARRIA (J.), PEREZ FONTANA (M.) )' 
ALAGGIA (J. B.). - Catastro radiofotográfico y tubercullnlco en 
Carmelo y Nueva Palmira.- Rev. de la Tub. del Uruguay, 1943, 10, 483. 

FIERRO VIGNOLI (M.) y OARBINO (C.). - Informe previo sobre la 
alergia tuberculinica en oftalmolog!a. - Archivos Argentinos de Oftal• 
molog!a, 1944. (En prensa). 

FROMMEL (E.), HERCHBERG (A.) et TROTTET (A.). - Tuberculln1• 
et tyrolde. - Revue de la Tub~, 1935, 1, 399. · 

FROMMEL- (E.), SIERRO (A.) et BACHMANN (W.). - Anergie no spo· 
cifique a la tuberculine. - Presse Medica!, 1933, N9 61, pág. 1218. 

FURCOLOW· (:M.), HEWEL (B.), NELSON (W.). - Quantltative studla11 
of tuberculln reactlon. - Am. Rew. of Tuberculosis, 1942, 43, 504. 

GOMEZ (F.) y EPIFANIO (C.). --- Debilitamiento cfcllco de la senslblll· 
dad tubercul!nica. - Hoh Tisiológica, 1942, 2, 269. 

IC'KE:RT (],'.). - Alergia y Tuberculosis. - Ed. Pegaso, Madrid, 1941: 
p. 21. 

ICKER'l' (F.). - El reinfecto exógeno y la superlnfecclón en tubercu· 
losls. - Ed. Morata, Madrid, 1942. 

JOHNSTON (S .. A.), HO"\VAHD (P. J.) and MARONEY (A. J. - Quantlta· 
tlye study of the tubet·culin reaction in childhood tuberculosis. 
Am. Rev. of 'J'ub., 1934, 29, 652. 

KAHN (R.). - Ti~sues Immunity - Ed. Thomas, 1936. 
KRAUSE (A. K.). - The significance of allergy in tuberculosis. - 17 Ui. 

Annual Meeting Nat. Tub. Ass., 1921, pág. 348. 
LANGE (B) y LYDTIN . - Experimente!Je Untersuchungen usw. -

Zbl. Hyg., 1929, 2011, 110-112. 
LEWIS (T.). - 'l'he blood ves~els of the human ~kin and their responses. 

Ed, Shaw and í:lons, London 1927. 
LICHTENS'I'EIN (M. R.). - Quantltatlve test on' 944 tuberculous adultll 

with T. P. T. - Am. Rew. of Tub., 1934, 30, 215. 
LUZZATTO-FEGIZ (G:) y RIMINI (R.). - Ricerche su! decorso delln 

tubercolosi sperimentale melle cavle trattate con alfa-dinitrofenolo. 
Lotta contro la Tuberculosis. 1936. Anno VII, N9 11. 

MOLINA (R.). - Alergia, Anat. Pato!., Importancia CI!nica. - VI Con~~r. 
Nac. de Medie. Córdoba, 1938. Tomo VI, 222. 

MORO y DOGANOFF. - Citados por BANDELIER y ROEPKE •. 
PARETZKY (M.). - Disappearance of specific skin hypersensltlvene•ll 

In tuberculosis. - Am. Rew. of. Tub., 1936, 33, 371. 
PILC'HER (J. D.). - Local skin reactions in measler and scarlet feV.tl' 

in relatlon to the intrac. tuberc. reaPt. - Am. Rew. of Tub., 10811 

31, 568. 



32) 

33) 
34) 

35) 

~6) 

38) 

3Q) 

40) 

41) 

• 
42) 

43) 

44) 

45) 

46) 

47) 

48) 

49) 

50) 

51) 

52) 
53) 

54) 

55) 

56) 

-148-

PILCHER (J. D.). - Disminution in the circulation of the skin a facto1· 
In decreasing the cutaneous tuberculin reaction. - Am. Rew. of Tub • 
1930, 21, 669. 

PIRQUET (C.). - Allergie. - Muench. Med. Wschr, 1906. 
PIRQUET (C.). - Die Allergieprobe zur Diagnose der Tuberk. im Kin­

dersalter. - Dtsch. Med. Wschr., N9 28, 1907. 
PLATONOV (G.). - Le role des hormones dans l'allergie - Revue de la 

Tub., 1935, 1, 797. 
FURRIEL (P.), PIAGGIO (A.) y CALDEIRO (J) - Indic-e de tubercu­

lización del Uruguay. - Y• C'c-ngreso Panamericano de la tuberculosis. 
Buenos Aires, 1940. 

RAJMONDI (A.) y PALACIO (J.). - Vo Congreso Panamericano de Lt 
Tuberculosis. - Buenos Aires, 1940. 

RICH (A. R.), JENNINGS (F. B.) Jr. and DüWN!NG (L M). - PersLs· 
tance of immunity after the abr>lition of allergy bv desensitization: 
Bull. Jhons Hopkins Hosp., 1933, 113, 17?. 

ROEMER y JOSEPH (citados por ICKER'J'). - Bdtz. Klin. Tuberc, 1900, 
14, N. l. 

SAENZ (A.). - Investigaciones experimPntales sobre la tuberculosis. -
Ed. Rosgal, :Montevideo 1943. 

SAENZ (A.) y CANETTI (C.). -JI y a-t-il acceleracion de la reaparition 
de l'allergie chez le cobay., reinfecté aprils desensibilization sponta­
née? - C. R. Soc. Biol., 1940. 133, 352 . 

SARNO (A.), ARTAGAVEITJA (A.), SCIUTO (J. A.) y CANTONNET (P.) 
Comentarios sugeridos dal estudio de grupos de personas con reaccio· 
nes negativas a la tuberculina. - Rev. de la Tub. del Urug .. 1940, 1>, 
421. 

SAYE (L.). - La tuberculose pulmonaire chez les sujets apparemment 
sains et la vaccination antitubercaleuse. - Ed. Masson. Paris, 1938. 

SA YE (L ) . - Curso de perfeccionamiento de Tisiologia. Buenos Aires, 
1940. 

SAYE (L.). - Doctrina y práctica dé la profilaxis de la tuberculosis. -
Anales del Ministerio de Salud Pública, Montevideo, 1939. 

SAYE (L.), FIERRO VJGNOLI (M.), BRUGNINI (H.), C'AIMI (A. R ), 
MOURIGAN (H.) y REBOSIO (H.). - Resultados obtenidos con el 
parche tubercul!nico. - Rev. de la Tub. del Uruguay, 1940, 9, 393. 

SCHUERMANN (Z.). - Frage der Gesetzmaessigkeit im Ab!auf der Tbk. 
unter btis. Beruecksichtigung d. Lehre Rankes. - Beitr. Path. Anat, 
1928, 81, 568; und 1930, 83, 551. 

SEIBERT (F.). - 'The isolation and properties of the purified protei:l 
derivate of tuberculin. - Amer Rev. of Tub., 1934, 30, 727 

SEIBERT (F.). - The history of development of purified protein derivate. 
Am. Rev. of Tub., 1941, 44, 1. 

SERVINI (P.). - AnomaUa~ c-utáneas d<' la alergia tub'crculosa - Ecl. 
Aten•·o, Buenos Aires, l!l40 

SIMON (G.) y REDEKER (F.). - Manual Pláctico de Tub. Infantil. -
Ed. Morata, Madrid, 1942. 

STEWART <C.). - Journal Med. Am. Ped. Asscc., July, lfJ34. 
UHBACH (E.) and GO'l"l'LJEB (P.). - A.llergy and Jmmunity. - Am. 

R<>v. of Tub., 1941, -14, 298. 
URQUIJO (C.). - Un gran progreso en el conocimiPnto ele la alergia 

tuberculosa: El fen6mPno de WILLIS-SAYE. - Semana Médica Ar­
gentina, N• 21, 1941. 

WILLJS (H. S.). - Studies on immunity to tuberculosiH. - Am. Rev. of 
Tub., 1928, 17, 240. 

WILSON (G. S.), SCHWABACHER and ~IAIER (1.). - 'l'he effect of the 
desensilization of tubcrculous Guinea pigs. - J. Path. Dach. I, 1940, 
»O. 89. 



CAPÍTULO V 

Alergia Física 

P. Rivero Arrarte 

1) Deliaicl6a 

Frente a la acción de los más diversos agentes físicos, se 
ha comprobado desde hace mucho tiempo, que en determinados 
organismos aquellos agentes provocan reacciones distintas de las 
que aparecen en los organismos normales (manifestaciones de 
hipersensibilidad; pág. 45). 

Estas reacciones exageradas presentan notables analogías 
con las manifestaciones de hipersensibilidad frente a los agentes 
materiales, que constituyen la alergia; en especial el tipo y el 
aspecto de las reacciones cutáneas, pueden ser idénticas a las que 
se observan en los casos de alergia (ver liberación de histamina 
y la triple respuesta de Lewis en pág. 75). 

Fué en virtud de estas analogías llamativas, que DUKE aa• 
consideró justificado reunir a este conjunto de hechos de obser­
vación clínica, bajo la denominación genérica dé "alergia física", 
aunque <m ese momento no fuera todavía posible ~ustanciar la 
identidad de su mecanismo patogénico, con el de la alergia a los 
agentes materiales. Y aun hoy quedan por aclarar. ciertos aspec­
tos .referentes a esta supuesta identidád. 

A pesar de estas dudas respecto de la patogenia íntima de 
los fenómenos de hipersensibilidad física, permanece en pie el 
valor asignado por DUKE a este conjunto de hechos clínicos, frente 
a los cuales el médico dispone de métodos de diagnóstico y tera­
péuticos perfectamente definidos, que han sido motivo de ultérlor 
estudio y perfeccionamiento. 



-160---

11) Hlatória 

Desde fines del siglo pasado se han relatado casos de hiper­
sensibilidad frente a los agentes físicos. Los primeros. casos ci­
tados corresponden a la acción del frío (sea bajo la forma de 
acción externa del aire, agua u objetos fríos o por la ingestión de 
bebidas frías). Esta "alergia al frío" fué considerada como la 
más frecuente d~ las alergias físicas y aun hoy sigue ocupando 
ese lugar. 

Posteriormente se sucedieron diversas observaciones de hi­
persensibilidad a otros agentes físicos ; el mayor contingente 
corresponde a DUKE y a URBACH. Fué DUKE quien reunió todas 
estas observaciones conexas, sentando las bases del concepto clí­
nico de la alergia física, quien indicó además las primeras -téc­
nicas para el diagnóstico y el tratamiento de aquellos casos. 

Se incluyeron después como agentes físicos responsables, 
además del frío, la luz y a las irritaciones mecánicas; última­
mente se han agregado otros agentes físicos, algunos naturales 
y otros creados por el hombre, y también se inició el estudio de 
la posible intervención de los agentes meteorológicos. 

En el momento actual se considera cada vez con más fre­
cuencia en la clínica, la intervención de los agentes físicos, como 
provocadores de manifestaciones de hipersensibilidad. 

ID) Etlologia 

Aunque quizá no con una magnitud tan amplia como en el 
caso de otras manifestaciones alérgicas y especialmente las que 
integran el grupo atópico (pág. 56), también parece evidente 
en la alergia física, la intervención de la herencia y sobre todo 
de los factor.es constitucionales. 

El sexo no tiene influencia definida, y en cuanto a la edad, 
es más frecuente en los adultos que en los jóvenes, siendo rara 
en las edades extremas : ·niñez y ancianidad. 

Las QOst'umbres y circunstancias propias de la vida civili­
zada moderna, hacen que las personas que viven en las grandes . . 
ciudades~ estén más expuestas a padecer la alergia física, que las . 
que viven en el campo sometidas a una vida ruda y natural. 

Así p. ej. los métodos modernos de calefacción y refrigera-
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c16n, crean un clima artificial que embota el Histema regulador 
térmico del organismo. Algo semejante pasa con la luz solar; la 
vida diurna bajo techo sustrae la piel a la acción del sol, para 
favorecer después la aparición de fenómenos de hipersensibilidad 
reaccional. Por otra parte, las ropas y el calzado, las cam't y 
los asientos suaves y blandos, embotan las sensaciones y reflelos 
de presión y roce. Cuando en tales condiciones estos agentes físi­
cos impresionan desusadamente a un organismo inestable, éste 
reacciona con fenómenos de hipersensibilidad. 

La piel constituye un órgano de características especiales. 
Con las mucosas integra la barrera natural (envoltura cutáneo­
mucosa), que separa y protege al organismo del mundo exterior, 
y es la porción de dicha envoltura que está más directamente ex­
puesta a la acción de los agentes físicos de diversa naturaleza. 
Estos a su vez, constituyen estímulos normales de las funciones 
propias de la piel. C0mo órgano, debe.recordarse que en su con­
junto, la piel duplica aproximadamente el peso del hígado; ade.:. 
más desempeña importantes funciones inmunitarias. 

Los agentes físicos que actuando sobre la piel (y accesoria­
mente también sobre las mucosas), son capaces de provocár las 
reacciones de hipersensibilidad que constituyen la alergia física, 
son los llamados alérgenos físicos. 

Alérgenos físicos. - Se consideran alérgenos físicos (véase 
el concepto de alérgeno en pág. 47), a los agentes físicos natu­
rales en primer término, pero además también a los agentes físi­
cos cada vez más numerosos, que han sido creados o aislados por 
el hombre. 

Estos agentes físicos actúan sobre el organismo humano por 
emisión y transmisión de energía. Las características de tal ener­
gía y su acción y penetración en el organismo, están supeditadas 
a dos condiciones fundamentales : su calidad .y su intensidad. 

- Para el caso habitual de los agentes físicos· vibratorios u osci­
lantes, aquéllas están subordinadas a su vez respectivamente, 
sobre todo a la frecuencia y a la amplitud de la onda que corres­
ponde a dichos agentes físicos. 

En una tentativa de generalización, puede aceptarse que la 
casi totalidad de los agentes físicos tienen una acción biológica 
particular, relacionada con su longitud de onda y por lo tanto 
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con la frecuencia que les es propia. Por este motivo creemos jus­
tificado dividir a los agentes físicos de acuerdo con estas carac­
terísticas que le dan su sello fisio-patológico, separándolos pri­
meramente en dos grandes grupos: los agentes mecánicc1.;; que 
corresponden a los que generan presión o movimiento, y los ra­
diantes o termo-foto-eléctricc,.;; (electromagnéticos). Conviene por 
el momento separar en un tercer grupo a los agentes meteorológi­
cos. Los dos grupos primeros pueden a su vez ser sistematizados, 
con finés prácticos y objetivos, en dos escalas o espectros que van 
cada uno de ellos, desde la frecuencia cero hasta las más altas : el 
espéctro kinésico y el clásico espectro electromagnético (Tabla I). 

Iniciamos el espectro kinésico con la presión, que no posee 
frecuencia determinada y a la cual, dentro del concepto ya expre­
sado, conviene asignarle la frecuencia O. Su acción está subordi­
nada a su intensidad, extensión y tiempo de aplicación. Vienen 
luego los roces lentos, y a continuación los roces de .frecuencia 
progresivamente mayor. Cuando éstos alcanzan una frecuencia 
de 8 por segundo, ya se perciben como vibración, ocupando este 
tipo de vibraciones una gama de dos octavas (1). 

A la frecuencia de 32 por segundo, ya se percibe la vibra­
ción como sonido muy grave y de aquí en adelante los sonidos 
ocupan prácticamente 8 octavas del espectro kinésico, es decir 
hasta la octava comprendida entre 9192 y 18,384, que represen­
tan los sonidos audibles más agudos. 

En las octavas siguientes comienzan ya los ultrasonidos de 
frecuencias bajas, que se continúan hasta el infinito. Los ultra­
sonidos obtenidos y registrados hasta ahora, alcanzan frecuen­
cias de millones por segundo. Con esto queda completada la enu­
meración de los agentes físicos actualmente conocidos de nuestro 
espectro kinésico. 

El espectro electromagnético comienza por la electricidad gal­
vánica, que por ser unidireccional no presenta frecuencias, ex­
cepto la fluctuación propia de su· tiempo de aplicación. Esto 
establece un paralelo con el espectro kinésico, y se desarrolla en 
forma similar a éste, como lo podemos apreciar comparando 
ambas escalas de la tabla l. 

(1) Dado que una octava representa el intervalo existente entre dos 
frecuancias, de las que una es el doble de la otra, las vibraciones ocupan 
las octavas comprendidas entre las frecuencias 8 y 32 (infrasonidos). 
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Sigue en el espectro electromagnético, la corriente alterna, 
de la cual constituye un ejemplo la corriente eléctrica de la red 
urbana, que en nuestro medio tiene una frecuencia de 50 por 
segundo. 

A continuación vienen corrientes eléctricas con frecuencia8 
p1·ogresivamente mayores y que son: farádica, alta frecuencia, 
ondas largas, ondas cortas, ultracortas y microondas. En éstas 
últimas la frecuencia llega a cientos de millones de oscilaciones 
por segundo. 

Después de una pequeña gama aun desconocida, se sitúan 
los rayos infrarrojo8 con su acción térmica, y luego el e8pectro 
t'i8ible que ocupa una octava solamente y que se continúa con los 
rayos ultravioleta8 o actínicos. 

Vienen luego con frecuencias crecientes, los rayo8 límite 
(Grenz- Rays) ; los rayo8 Roentgen, los rayos gama del radio, 
y finaliza la parte hasta ahora conocida del espectro electromag­
nético con los ra1¡os ultragama y los rayo8 có8mico8. La frecuencia 
de estos últimos llega a cifras muy grandes. 

IV) Patogenia 

A) MJ~CANISMO AJ,ÉUGICO PUOPJAJtiEN'I'E DICHO 

En la consideración de la patogenia de la hipersensibilidad 
a los agentes físicos, se plantea desde el primer momento un pro­
blema fundamental: ¿puede admitirse la existencia de una reac­
ción específica entre un antígeno y un anticuerpo como fenómeno 
inici~l y básico de tales manifestaciones? La primera dificultad 
radica en definir con cierta aproximación la naturaleza del posible 
antígeno, dado el carácter inmaterial de los agentes reconocidos 
en la clínica como elementos directamente provocadores de las 
diversas reacciones ( 1). 

Se ha supuesto_ que sustancias del propio organismo alte­
radas por los agentes físicos, podrían adquirir poder antigénico 
(ver autoantígenos pág. 47) (2). 

(1) Ultimamente se ha propu:Jsto una interpretación según la cual los 
fenómenos de hipersensibilidad ffsica son considerados de mecanismo "alér­
gico"; sin necesidad de suponer la existencia de un antígeno material (66b). 

( 2) Esta suposielón que consideraciones basadas en observaciones clfni­
cas hacen plausible, ha pretendido ser fundamentada experimentalmente por 
KARADY '", pero la realidad misma de los hechos comunicados por este autor, 
no ha sido aceptada por otros investigadores (13 ). 
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En rigor una demostración satisfactoria y completa de la 
producción de una reacción entre antígeno y anticuerpo, como 
báse de los hechos observados, debería consistir por una parte 
_en la comprobación de la existencia del antígeno y por otra en la 
del anticuerpo. En el caso particuhir de la hipersensibilidad fisiiJ, 
el presunto antígeno escapa a la observación directa; es compren­
sible por ello que se haya exigido la comprobación rigurosa de la 
existencia del anticuerpo. Se recurre par.a esto, fundamental­
mente, a las diversas pruebas de transmisión pasiva (pág. 49 y 
Cap. XV). 

En algunos casos clínicos de hipersensibilidad física que han 
sido meticulosamente estudiados, ha podido cumplirse con todos 
los criterios actualmente exigidos y considerados sati~factorios 

como demostración de la naturaleza alérgica de un trastorno (v. 
Cap. XV); en particular la obtención de las mencionadas prue­
bas positivas de transmisión pasiva. En un reducido número de 
dichos casos clínicos, la propiedad de transmitir la sensibilidad 
existente en los sueros o humores utilizados, era neutralizable 
específicamente "in vitro" por la acción del agente físico causal: 
p. ej. en un caso de hipersensibilidad al calor, en el cual se obtuvo 
un Prausnitz-Küstner (pág. 49) positivo (presencia de reagina 
ep el suero) , la reagina fué inactivada in vitro sometiendo el suero 
a la acción del calor (69). Debe reconocerse sin embargo que la 
mayor parte de las veces que ha sido intentada la transmisión 
pasiva de la hipersensibilidad física, el resultado observado lia 
sido negativo. Esto ha llevado a numerosos clínicos e investiga­
dores a considerar que tales casos, con mucho los más frecuentes, 
no responden a un mecanismo patogénico alérgico. URBACH y 
GoTTLIEB recientemente consideran que la mayor parte de los 
cuadros clínicos de' hipersensibilidad a agentes físicos, principal­
mente los ocasionados por la luz, son de naturaleza patérgica, no 
alérgica (Cap. XV). 

Hay que entenderse sobre el valor de las p1·uebas de transmisión pa­

siva: lV) cuandQ ellas han resultado positivas presentan pocas dificultades 
de interpretación y su valor es indudable. Sin embargo en algunos casos 
de síndromes de la hipersensibilidad a la luz, la interpretación puede ser 
delicada, pues el substrato de la reacC'ión trasmitida podría estar consti-
1ufdo no por la reagina, sino por sustancias totosensibilizadoras, presentes. 
en el suero o humores del paciente (15). Serían así interpretadas .como 
reacciones positivas de PRAUSNITZ - KüsTNER p. ej., reacciones que en rea-
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lidad consisten en fotosensibilización artificial. Hay sin embargo ciertas 
diferencias entre estos dos tipos de reacciones que permiten distinguir 
una de- otra. 

2•) Cuando el resultiidO de la prueba de transmisión pasiva ha sido 
negativo, aun realizada con todas las precaucione,s, no excluye en forma 
absoluta la posibilidad de que se trate de un proceso ·de carácter alérgico. 
Por una parte las diversas técnicas usadas tienen un cierto límite de sen­
sibilidad (aparecen como ausentes los anticuerpos que están en concen­
tración débil, y no se corresponden exactamente en sus resultados, pudiendo 
éstos ser negativos para una de las pruebas y positivos para las demás. 
Es aconsejable por este motivo, realizar simultáneamente diversos tipos 
de pruebas: (Prausnitz-Küstner y Konigstein-Urbach direc"tas e invertidas, 
etc. (1). Por otra parte, el contenido reagínico en el suero y humores en 
general, puede variar en forma marcada, y como consecuencia una misma 
técnica de transmisión pasiva, repetida en distintos momentos o circuns­
tancias, puede proporcionar resultados diversos. De ahí la conveniencia 
de r:Jpetir varias veces las pruebas (y cada vez en varios sujetos norma­
les), cuando el resultado ha sido negativo, antes de negar la existencia de 
anticuerpos ( rea.ginas). 

Es probable aún que en ciertos casos, el suero d:rl sujeto alérgico 
contenga anticuerpos, y que sin embargo no se obtengan reacciones posi­
tivas trasmitidas; .existe la posibilidad de que esto s:J deba a que no estén 
presentes las condiciones necesarias para que el agente físico origine la 
producción del auto-antígeno específico en el sitio sobre el cual actúa. Esto 
sería homologable a ciertos casos de hipersensibilidad alérgica a drogas, 
en los cuales, por funcionar la sustancia química causal como una hapteno 
incompleto, no se logra la transmisión pasiva de la sensibilidad. 

B) OTROS POSIBJ,BS lUECANIS:MOS; 

a) Fotosensibilización. - Y a ha sido mencionada al res­
pecto de la hipersensibilidad a la luz. Se ha atribuído importancia 
a este mecanismo que algunos investigadores creen ·muy frecuente. 

Es posible que en algunos casos, las sustancias fotosensibili­
zadoras, aparezcan como resultado de las reacciones, en lugar de 
originarlas. 

b) Alteración del equilibrio alérgico (v. capítulo XV). -
Un sujeto _alérgico a determinadas sustancias extrañas, que se 
encuentra en fase asintomática, a pesar de estar en contacto con 

(1) Umucu y GoTTLIEB B1h recomiendan realizar la técnica invertida de 
Konigstein Urbach, siempre que el método directo falle (pág. 51). En con­
traposición a este consejo se ha hecho notar que las técnicas inversas de 
transmisión pasiva, dan resultados regularmente negativos en las alergias 
físicas (66"). • 
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el alérgeno específico puede desarrollar síntomas, cuando su es­
tado de equilibrio alérgico es alterado por influencia de los más 
diversos factores. Es así que· influencüts metereológicas y ffsi­
cas, pueden exteriorizar un estado alfrgico latente. En estos casos 
cuando es individualizado el alérgeno causal, su eliminación (. 
eJlo es posible), conduce a la normalización de la respuesta frente 
a los agentes físicos. 

e) Trastornos de los mecanismos fisiológicos normales. 
Primeramente en el caso de los estímulos térmicos, puede exis­
tir un desarreglo funcional del complicado mecanismo, que en 
el -estado normHl capacita al organismo y en particular a los 
vasos y nervios cutáneos y mucosos, para responder en forma. 
y con intensidad adecuadas, a las variaciones físicas que esti­
mulan los dispositivos receptores periféricos. Este disturbio fun­
cional puede depender de diversos factores (endocrinos, neuroló­
gicos, etc.); corresponde a lo que- URBACH y FASAL 81b han deno­
minado "neuropatía vasomotora". 

d) Liberación directa de histamina. - La histamina fijada. 
en forma inactiva al protoplasma celular, puede ser liberada por 
agentes muy variados (pág. 75) ; es probable que en algunos casos 
los agentes físicos, actuando con intensidades moderadas (inope­
rantes en los sujetos normales), sean capaces de producir en 
determinadas condiciones una verdadera injuria o traumatismo 
celular, que se acompaña de liberación de histamina. Esta libe­
ración puede ser completamente independiente de la existencia. 
de anticuerpos,· y estar subordinada a anomalías de configuración 
estructural y de funciones protoplásrnicas, cuyo origen y natu­
raleza íntima escapan todavía a nuestro análisis en el momento 
actual. 

Algunas formas de liberación de histamina originadas a dis­
. tancia del punto de aplicación del agente físico que las provoca, 
parecen depender de la liberación pasiva -de acetilcolina en los 
terminales de las vías parasimpáticas. 

V) Siatomatologia 

Si tenemos en cuenta las manifestaciotnes clínicas que origi­
nan los alérgenos físicos, observarnos reacciones alérgicas direc-



--158-

tas y reacciones alérgicas a distancia, pudiendo estas últimas ser 
localizadas o generalizadas. 

Las reacciones directas son las que se producen en el lugar 
donde el agente físico actúa; mientras que las reacciones a dis­
tancia pueden ser provocadas por acción refleja o por tratarse 
de un lugar de menor resistencia natural y pueden estar loca­
lizadas a una zona u órgano, o generalizarse a la piel o mucosa. 
Muchos autores admiten que su mecanismo es reflejo. Todas 
pueden ser además inmediatas o tardías. 

DUKE 20"-b las divide en reacciones de contacto y reacciones 
de tipo reflejo. Entre las de contacto cita las siguientes: 

l. Reacción orbital originada por luz o aire frío en la cara. 
2. Reacción nasal causada por respirar aire frío. 
3. Eczema, por luz o frío. 
4. Dolor abdominal, por ingestión de bebidas o ·comidas 

frías. 
5: Eosinofilia ( ?) , por luz, frío e irritantes mecánicos. 
6. Choque ( ?) , causado por luz y frío. 

Respecto a las reacciones de tipo reflejo, DUKE cita las 
mismas 6 localizaciones, pero causadas por acción a distancia, y 
menciona que los pacientes reaccionan con la misma localización, 
sea por contacto o de tipo-reflejo. 

N o nos detendremos a examinar en particular estas mani­
festaciones de la alergia física, pues ellas son similares o idén­
ticas a las que provocan los alérgenos materiales ya estudiados 
en los capítulos precedentes. Al· tratar de cada alérgeno físico en 
particular, aclararemos someramente las manifestaciones clíni­
cas propias de cada uno. 

1) LA ALERGIA A LOS AGENTES KINÉSICOS 

Los agentes físicos kinésicos, actúan como alérgenos exóge­
nos específicos. 

Se han citado hasta ahora como agentes kinésicos capaces 
de provocar reacciones alérgicas : la presión, el roce, las vibra­
ciones y los ultrasonidos. ·como se deduce de sus características 
propias, estos agentes físicos obran por presión y movimiento~ 
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mezclándose en cada uno de ellos ambos elementos en proporcfo. 
nea variables. Cuanto mayor es la frecuencia de oscilaciones por 
elegundo, mayor será la proporción de movimiento y menor la de 
presión, e inversamente. 

Así el agente físico presión, carece de frecuencia y por lo 
tanto de movimiento, mientras que las vibraciones mecánicas y 
más aún los ultrasonidos que tienen gran frecuencia, actúan prin. 
cipalmente por movimiento. 

La zona de acción de los agentes kinésicos es superficial y 
local, aunque existe cierto grado de penetración y de difusión 
que son directamente proporcionales a su intensidad, e inversa­
mente proporcionales a su frecuencia. 

DUKE en 1927 20", fué quien primero investigó la alergia 
física por los agentes kinésicos, explicando la aparición de sín­
tomas alérgicos locales y generales consecutivos a la acción de 
agentes físicos, tales como excitaciones mecánicas, luz, calor o 
frío, como una hipersensibilidad específica, adquirida frente a 
substancias originadas en los tejidos por los agentes físicos mis­
mos. DUKE admitió que la acción física podía originar antíge­
nos en el organismo. 

Pero- fué URBACH quien observó e hizo las experiencias 
confirmatorias del primer caso de alergia al roce. (Véase el caso 
citado en la pág. siguiente). Desde entonces se han· observado 
muchos casos que atestiguan la alergia kinésica. 

a) Alergia a la presión y al roce.- La presión normal, po~ 
la simple acción gravitacional del cuerpo al sentarse o caminar, 
ejercida sobre la piel de la región glútea o de la planta de los 
pies; el peso de los objetos o herramientas utilizadas en la vida 
diaria, o la tensión de mayor o menor grado que ejerce la ropa 
sobre la superficie del cuerpo, no originan reacción patológica 
alguna en condiciones orgánicas normales. 

Normalmente estas presiones dan lugar a una isquemia mecánica mien· 
tras actúa el agente físico, apareciendo una hiperemia 1·eaccional o compen• 
sadora apenas aesaparecido éste. · 

La isquemia se caracteriza por palidez y enfriamiento, mientras que la 
hiperemia presenta los caractl!res opuestos, no produciéndose en cualquiera 
qe las dos, cuando las fuerzas actuantes no sobrepasan los umbrales tndtvt• 
duales de tolE¡lrancia, ninguna alteración tisular ni humoral. 
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Cuando la fuerza compresiva sobrepasa los limites naturales de resis­
tencia de los tejidos, o cuando además de intensa es prolongada, aparecen 
lesiones del tipo mecánico (dilaeeración tisular, rotura de vasos con la 
extravasación consiguiente, friabilidad de los tejidos por la destrucción d:J 
sus condiciones normales de elasticidad y resistencia), pero también apa­
recen lesiones intimas de las células por anoxia, por disminución o inte­
rrupción del aporte anabólico mínimo compatible con la fisiología celular_ 

Estas reac'Ciones normales a las presiones traumatizantes, son inme­
diatas, y no encierran ningún elemento reacciona! anormal o patológico. 

Pero cuando se trata de organismos de constitución alérgica, 
además de estos fenómenos normales, pueden aparecer reaccio­
nes patológicas locales, en las que parece intervenir una libe­
ración excesiva de histamina. 

Además, después que ha pasado la isquemia e hiperemia 
en su sucesión normal, tales organismos pueden presentar urti­
caria, eczema, edema u otros fenómenos alérgicos locales, que 
pueden ser inmediatos o tardíos. 

En muchos de estos casos se trataría de una hipersensibi­
lidad vasomotora debida a una intoxicación orgánica existente 
(5>3; 58; 79). 

Así en el caEo observado por URBAcn 81 ' de un soldado de 24 años, a 
continuación de una intoxicación 1J01" 1Jescado, aparecen frecuentes empujes 
de u¡·ticar-ia que son particularmente intensos en las paTtes de la piel some­

tidas a presión. Las placas de urticaria se observan en las manos, después 
de ejarcicios c•on el fusil, apareciendo cuatro horas después de éstos. 

La comprobación de trastornos digestivos en este enfermo y su correc­
ción con el régimen adecuado, suprime la urticaria que sólo aparece en 
forma esporádica con motivo d:J una salida accidental del régimen. URBACH 

clasifica este caso dentro de las hipersensibilidades espec•ificas, sin otorgarle 
el carácter alérgico puro. 

En otro caso de URBACH y F_\E'AL "'" existía una uTticaTia tardía, con 
grandes ronchas en el lugar de presión, cuyo máximo desarrollo se obser­
vaba a las 24 horas. 

En ninguno de ambos casos fué posible la tmnsmisión pasiva con suero 
sanguíneo, o liquido extraído de vesículas producidas sobre las placas de 
urticaria. 

Los casos más conocidos de alergia a la presión y que ve con 
mayor frecuencia el clínico, corresponden a la urticaria facticia 
o dermográfica, también llamada dermografía edematosa. Esta 
puede aparecer también aunque excepcionalmente, en las mu­
cosas (57 ). 
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Este tipo de dermografismo es producido por la presión o 
el roce lento y superficial y se caracteriza por zonas o trazos de 
urticaria de color rojo intenso, a veces pruriginosos, elevados en 
forma de roncha y con edema bien visible en los bordes. Apa­
rece algunos segundos o minutos después de la acción mecánica 
y persiste minutos y con frecuencia horas. La repetición del 
estímulo mecánico origina cierto acostumbramiento, siendo las 
respuestas sucesivas cada vez menos intensas y persistentes, con-
1-lervándose siempre igual el tiempo, de latencia. Algunos investi­
gadores (49b; 82 ) han conseguido la trasmisión pasiva según el 
método de Prausnitz-Küstner. La génesis alérgica es pues un 
hecho comprobado, aunque esta patogenia sólo puede aceptarse 
en las formas intensas (1). 

El diagnóstico se basa en el interrogatorio y se corrobora con 
la prueba física. Si el paciente manifiesta alguna relación entre 
el síntoma, y la presión o el roce, debemos reproducir su apari­
ción con tales estímulos mecánicos. 

La prueba a la presión se realiza con una correa en cuyo 
extremo hay una pesa de 10 kilos, que se suspende durante 10 
minutos del hombro. También se puede colocar una pesa menor 
directamente sobre el lugar donde aparece la urticaria o donde 
es más intensa. Si existe alergia a la presión, al poco tiempo apa­
rece la reacción urticariana. La urticaria dermográfica se de­
muestra presionando o escribiendo suavemente sobre la piel o 
mucosa con un objeto fino y romo. 

Conviene estudiar la eosinofilia que a veces existe, y si es 
posible tentar la transmisión pasiva con suero. 

En cuanto a la terapéutica, descartados los focos ocultos de 
infección o intoxicación, se puede intentar la desensibilización es­
pecífica con los mismos agentes kinésicos que la producen. Es 
así que se cepillará la piel en forma progresiva, comenzando con· 
un cepillo suave y sesiones cortas dos o tres veces al día. Tam­
bién el masaje diario comenzando con roces' y luego agregán-

(1) La dermogrofía negra que algunos autores· catalogan de alérgica y 
que consiste en trazos negros originados naturalmente en . ciertas personas, 
¡1nr alhajas de metales nobles o vulgares, o exparimentalmente por la presión 
y el roce con metales o sales metálicas diversas sobre la piel, f!s siniplementi 
un hacho fisico y no biológico. Este dermografismo negro se obtiene tambtdn 
Kohre materias inertes y no desaparece por sf mismo de la piel. Es producido 
por el desprendimiento y depósito de partf<'ulas de metal sobre la epidermtl, 

11 
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dole gradualmente amasamientos, fricciones y golpeteos, puede 
ser muy útil. Este tratamiento local puede ser completado con la 
desensibilización no especifica por administración de hi8tamina 
en inyecciones subcutáneas, o mejor por ionización con una solu­
ción al 1 °100, 3 veces por semana, comenzando con sesiones de 
10 minutos y llegando a 30 minutos, por aumento de 2 minutos 
por sesión. Electrodo activo de 40 c:tnt.2 y 5 Ma. de intensidad. 

b) Alergia y ultrasonidos. - La acción biológica de los ul­
trasonidos sobre organismos diferenciados, se empezó a estudiar 
en 1916 con las experiencias de LANGEVIN así como de WooD y 
LOOMIS 86• 

Numerosos autores se han preocupado después de este inte­
resante asunto (Sa-b-e-d; 17; 22a-b-; ao; sr; 86; ssa-o-c) y se puede decir 
actualmente que con los ultrasonidos se obtienen perturbaciones 
físicas típ~cas, que no se consiguen con otros medios. Los efectos 
conocidos hasta ahora son la producción de calor de tipo conver­
sivo o diatérmico y la acción de oscilación rápida en los tejidos. 

POHLMANN, RICHTER y PAROW 62a-b-c emplearon con éxito los 
ultrasonidos con fines terapéuticos, pero antes de realizar sus 
experiencias en pacientes, POHLMANN comprobó en autoaplicacio­
nes, si se podían provocar lesiones irreparables en los tejidos 
humanos. Con ultrasonidos de ·gran intensidad y con frecuencia 
de, 2.400.000 y sobre todo de 800.000 por segundo, que fué las que 
empleó después terapéuticamente, obtuvo en los dedos expruestos 
un edema muy rojo, de 3 a 4 mm. de espesor, que desapareció 
completamente a las 2 horas. No comprobó lesiones latentes o por 
sumación, repitiendo la aplicación diariamente durante 2 meses. 

En estas y otras experiencias se comprobó que ciertas perso­
nas reaccionaban frente a los ultrasonidos con ronchas de tipo 
histamínico y eritema de toda la zo:q.a. Estas ronchas desapare­
cían dando lugar a placas de urticária ( 41 ). Tales hechos han 
sido interpretados como reacciones alérgicas frente a los ultra­
sonidos, pero faltan más investigaciones en ese sentido. La fre- _ 
cuencia tiene gran importancia, ya que con determinadas frecuen­
cias se obtienen reacciones biológicas y con otras no. (32b) 
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11) LA AJ.I~RGIA A LOS AGENTES HLEOTROMAGN~TIOOI 

A) AJ.I!}RGIA AL CALOR Y AL FRIO 

El concepto de calor y frío es relativo a nuestra tempera­
tura superficial; ésta puede variar desde pocos grados centfrra­
dos (sobre O), hasta cerca de 40° de acuerdo a las condicional 
externas e internas. El factor más importante en la regulacldn 
térmica de la piel es la circulación capilar (700), siendo ella la 
encargada de nivelar las diferencias exteriores del micro y del 
macro-clima y el efecto de cuerpos calientes o. fríos que se ponran 
en contacto más o menos extenso con nuestra superficie. 

1) Hipersensibilidad al calor. - Lo¡;¡ cuerpos que constitu• 
yen la fuente de energía térmica, que actúan sobre la piel, lail 
mucosas y otros tejidos, pueden encontrarse en estados sólido, 
líquido o gaseoso. 

El calor es acompañado frecuentemente por 'otros agentes 
físicos: luz, rayos ultravioletas, agentes kinésicos. Es importante 
definir en cada caso, cual es el agente en causa. Dentro de la' 
gama de los rayos infrarrojos, tienen mayor actividad alergénlca 
los de menor longitud de onda o ~ea los más próximos a la luz. 

El calor puede llegar hasta los tejidos del organismo: 
a) Por irradiación directa desde la fuente productora (p. ej. rayos sola· 

res); la materia int:Jrpuesta (aire, etc.), no contribuye de manera aprecta:blt 
al transporte de energía. 

b) Puede transmitirse por conducción a travé¡; de materiales que 
intervienen directamente en la transmisión del calor; el calentamiento por 
conducción se realiza sobre todo en las aplicaciones directas de cuerpos sóll· 
dos o líquidos., calientes (bolsa de agua caliente). 

<'.') La transmisión por convección depende del transporte o moTI• 
miento de masas flúidas, líquidas o gaseosas, que aún no siendo buenas con· 
ductoras del calor, favorecen con su desplazamiento la transmisión de enerafa 
(aire tropical) . · 

d) Por conversión, el calor se genera directamente en 'el seno de 101 
tejidos, debido a transforml!-ción de otro tipo de energía (diatermia, ultra• 
sonidos). 

' e) El c•alor puede originarse por activación de Zos procesos del met• 
bolismo, que ya en estado normal lo producen, gracias a diversas reaccloaH 
exotérmicas· (ejercicio, inflamación, etc.). 

Cuando hay contacto de un cuerpo caliente con los tejidos, la capaclda4 
calórica correspondiente a dicho cuerpo influye en la 'transmisión de ener ... 
y por lo' tanto en el tipo de reacción o lesión producida. 
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Por otra parte el calor recibido por una región determinada del orga­
nismo difunde' hacia las zonas circundantes, y aun en forma g:meral, debido 
al transporte convectivo por la sangre. 

Dentro de la clasificación expuesta, sólo el calor conversivo y el de 
origen metabólico, son capaces de calentar predominantemente los tejidos 
profundos. 

Hipersensibilidad al calor por contacto. - Las manifestacio­
nes clínicas de la alergia térmica por contacto, es decir, directa, 
son originadas en gran parte por el calor conductivo, mientras 
que las reacciones indirectas o de tipo reflejo, tienen por causa 
principal el calor irradiado, conversivo o metabólico. 

Los pacientes hipersensibles al calor pueden presentar di­
versos síndromes alérgicos : urticaria, asma, coriza, edema angio­
neurótico, artralgias, etc. Hemos observado un caso de urticaria 
por calc/r que el paciente relacionaba a la exposición solar. La 
investigación posterior permitió eliminar el efecto de los rayos 
ultravioletas y del espectro visible, frente a los cuales se com­
portaba normalmente. Los rayos infrarrojos cortos (originados 
por la lámpara Solux y filtrados apropiadamente), le producían 
una urticaria intensa, que no se obtenía tan marcada con los 
infrarrojos de onda larga, originados por una resistencia eléc­
trica llevada al rojo (Tabla 2, pág. 173). 

Para el diagnóstico de la hipersensibilidad al calor, usamos 
un dispositivo especial (1) que permite determinar el umbral de 
sensibilidad. Consiste en una manga de tejido aislante con diez 
orificios cuadrados de 1.5 cm. de lado y 1 cm. de separación entre 
ellos, dentro de la cual se introduce el antebrazo; cada orificio 
tiene una tapa (fig. 1). Se exponen todos abiertos y se van ce­
rrando sucesiva_mente a intervalos regulares de medio minuto 
o de un· minuto, según el agente que se investiga y según las cir­
cunstancias. 

La existencia de hipersensibilidad y a la vez su intensidad 
y tipo reacciona}, son establecidos por comparación con las res­
puestas cutáneas obtenidas en un sujeto normal de igual raza, 
color y otras condiciones físicas de la piel, edad, sexo, etc., que 
el sujeto investigado. 

(1) Usamos el mismo dispositivo para investigar la sensibilidad a la 
luz; esta investigación debe realizarse también en los casos frecuentes de hi­
persensibilidad para el calor, para diseriminar la intervención que pueda 
corresponder a una u otra forma de energía. 
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EK conveniente registrar las respuestas de los sujetos nor· 
males estudiados, anotando exactamente sus características per· 

- Konales y constitucionales, las condiciones de exposición a que 
han sido sometidos, fuente térmica, tiempo y distancia de apli· 
cación, temperatura del ambiente, etc. y el tipo de intensidad de 
las reacciones obteni­
das. Cada investiga­
dor puede construir 
así su patrón de nor­
malidad para las con­
dic.iones en que tra­
baja; se evita de esta 
manera tener que re­
currir a un sujeto 
normal cada vez que 
se investiga la hiper­
sensibilidad en un 
nuevo paciente. 

El método de 
diagnóstico descrito, 
da también valiosas 
indicaciones para el 
tratamiento; cono­
ciendo el umbral de 
tolerancia, aplicamos 

FIG. I. - Dispositivo para estudiar el umbral 
de sensibilidad de la piel del antebrazo, al 
calor y a la luz. 

diariamente él agente inculpado, utilizando una dosis inferior al 
umbral y aumentamos lentamente para obtener. la desensibiliza­
ción, por adaptación y acostumbramiento. 

Los casos de alergia al calor, por contacto, o directa son 
menos frecuentes que los de tipo indirecto. 

. Al-ergia al calcrr, indirecta o de tipo reflejo. - DUKE 118" 

afirma que ciertos pacientes presentan reacciones alérgicas de 
tipo reflejo, que son originadas por el calor tle origen metabólico, 
desarrollado por disturbios emocionales : llanto, risa, excitación 
nerviosa o también durante el ejercicio físico. 

Por otra parte los pacientes sensibles al calor exterior pare­
cerían reaccionar paradojalmente al frío; al exponerse al frfo 
saliendo de un ambiente caldeado y luego ret-ornar al calor, 10• 

bretodo de la cama, se somete al organismo a una alteración 
brusca de la regulación térmica capaz de provocar la reacción 
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alérgica. El paciente inculpa en este caso su reacción anormal, 
a la acción del frío, pero en realidad aquélla es provocada por la 
acción posterior del calor. Por este motivo las reacciones al calor 
pueden manifestarse de manera paradoja!, principalmente en 
invierno y en épocas d-estempladas. 

Existen pacientes en los que el cuadro alérgico se desarrolla 
exclusivamente cuando el calor es aplicado a una región deter­
minada, no sucediendo nada anormal cuando el mismo tipo de 
calor actúa sobre otras zonas del organismo. 

Así hemos observado el caso de una cocinera, que en cualquier estación · 
del año presentaba cólicos abdominales con malestar y náuseas, algUnas 
horas después de exponer su abdomen a la acción del calor de la cocina; 
,no le acontec!a en cambio nada anormal en los días más calurosós del ve­
rano por la a<OOión del calor ambi:mte, aun haciendo ejercicio o exr>oniéndose 
al sol. Síntomas similares aunque algo más atenuados, podían ser provocados 
por la aplicación de una bolsa de agua caliente sobre el abdomen; en cambio 
el 'calentamiento de los pies por idéntico procedimitmto, no ocasionaba 
ningün malestar. Siendo inconveniente para la enferma el cambio de su 
ocupación, se le aconsejó el uso de un d-alantal de material aislador, obte­
niéndose con tan sencilla medida un resultado satisfactorio. 

Se han citado casos en que las manifestaciones clínicas sólo 
aparecen cuando las acciones . de dos o más agentes físicos se 
combinan en una forma determinada; p. ej. un sujeto presentaba 
accesos de asma cuando con ropas abrigadas hacía ejercicio en 
un ambiente refrigerado; sucedía lo mismo cuando se aplicaba 
calor en el pecho, al mismo tiempo que se le hacía ·respirar aire 
frío. En carribio la exposición aislada a cada uno de estos agen­
tes térmicos (c~lor 6 frío), no provocaba la crisis asmática (so•). 

2) Hipersensibilidad al frío. - La hipersensibilidad al frío 
presenta características similares a las originadas por el calor ; 
como eli el caso de esta última, pueden también observarse di­
versas manifestaciones : 

a) Puramente locales, limitadas al sitio expuesto ; 
b) . Predominantemente locales, pero acompañadas de re­

percusión a distancia; 
e) Localizadas en zonas alejadas del sitio de aplicación del 

agente; o en algunos casos, generalizadas. 
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a) Las reacciones originadas en la piel o en las mucoiU por 
la acción local del frfo, son generalmente el efecto de un contacto 
directo con el agua frfa, y su exteriorización clínica consiste en 
eritema, ardor, edema, prurito, etc., diversamente combinados. 
El aspecto global puéde ser el de una urticaria aguda o el de un 
edema angioneur6tico, muy semejante o idénticos a los provo­
cados por un alérgeno material cualquiera (alimentos, etc.). Es 
frecuente que el máximo .poder excitante corresponda a una de­
terminada temperatura (temperatura óptima); la exposición a 
temperaturas inferiores o ~uperiores produce reacciones más ate­
nuadas, o no origina reacción apreciable. El aire frío da lugar 
raramente a reacciones de contacto. 

b) Cuando la exposición es persistente y extendida, es fre­
cuente que se observe alguna forma de repercusión a distancia; 
además es posible observar efectos distantes, aun en casos en los 
cuales la exposición al agente físico ha sido de extensión restrin­
gida, intensidad discreta y corta duración, habiéndose acompa­
ñado de una reacción local apenas perceptible. Los mencionados 
efectos distantes pueden ser de significación muy seria: p. ej. 
una inmersión brusca, total o parcial en agua frí-a (32; 81") (acci­
dentados, bañistas, etc.) ha provocado en algunos sujetos hiper;. 
sensibles al frío, además de las habituales reacciones cutáneas, 
graves trastornos generales, (amaurosis, colapso circulatorio, pér­
dida de la conciencia, síncope). 

Así lo observamos en un paciente de 20 años, que consultó por accl· 
dentes sincopales que se producían cuando se bañaba en su casa o en la 
playa; si no sa secaba en seguida, es decir si se producía un enfriamiento 
secundario de la piel, aparecía una urticaria en todas las partes mojadas y 
expuestas al aire. Si persistía ésta se producía un malestar general, que llegó 
en algunas circunstancias a producir un esto.do lipotímico. 

La ingestión de bebidas frías puede dar. reacciones alérgi­
cas de contacto, con localización en la parte superior del tracto 
digestivo, o de tipo reflejo. AFOOLTER 1 menciona prurigo, eri­
tema, urticaria, dolor de cabeza, debilidad general, diarreas pro­
fusas y colapso, consecutivas a la ingestión de agua frf.a. 
DUKE 23 ' por la misma causa cita: dolores en la boca, esófago y 
estómago; SCHLENKER 71, edema de la glotis; WILDER 84 prurigo, 
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eritema generalizado, trastornos de la visión y pérdida del co­
nocimiento. 

e) Son especialmente llamativos los casos en los cuales, no 
habiéndose originado ningún efecto anormal en el sitio de apli­
cación del frío, se manifiestan reacciones de diversos tipos, en 
órganos o tejidos alejados. La sintCJmatología exhibida por los 
distintos sujetos es muy variada: cefaleas; náuseas; depresión 
general; colapso; dolor, ardor o parestesias diversas de las mu­
cosas; obstrucción nasal; etc. Algunas veces se observan los sín­
dromes habitualmente considerados como alérgicos (asma, co­
riza .con estornudos, jaqueca). 

Estas reacciones alérgicas indirectas y más o menos genera­
lizadas pueden ser mantenidas en muchos casos, por la presencia 
en el organismo de un foco infeccioso o estados orgánicos anor­
males, cuya supresión hace desaparecer la hipersensibilidad al 
frío (37; 49b) : fístulas dentarias (49": 50 ) ; tuberculosis pulmonar . 
activa (64 ) ; parasitosis intestinal y ~astroenteritis (6") ; enfer­
medad de Basedow (81g), embarazo (14). 

Un cuadro alérgico de aparición muy tardía, es el citado 
por FREUND 29 en el que la reacción local aparecía a las 24 horas 
de haber actuado el frío. 

En la hipe1·sensibilidad al frío es donde se observa con más 
claridad la selectividad al agente físico y a la zona de acción; 
hay personas en que el simple hecho de humedecerse la suela del 
calzado les ocasiona coriza, dolor de garganta y cabeza. El mismo 
grado de humedad o aún mayor aplicado a otra región, no origina 
síntomas. 

La comprobación diagnóstica de alergia de contacto al frío, 
se realiza aplicando durante 10 minutos un tubo de ensayo lleno 
de ·agua fría (y para comparar, otro con agua caliente), suje­
tados a la piel con tira emplástica; la reacción.alérgica debe apa­
recer en el sitio de aplicación. El tipo reflejó de hipersensibilidad 
se investiga por la ingestión de bebidas calientes o frías, o sumer­
giendo la mano en agua caliente o fría. 

Puede intentarse la desensibilización al frío, en estos enfer­
mos, sometiéndolos 2 veces por día a la acción directa del frío, 
sumergiendo las partes sensibles al mismo, en agua a tempera­
tura progresivamente decreciente; el descenso de la temperatura 
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del bafto, asf como el tiempo de inmersión deben ser muy ¡radua· 
les, vigilando muy de cerca las reacciones provocadas en cada 
tíesión. 

Urticaria al frío. - HORTON 42" cita un paciente con urti­
rttria, caída de la presión sanguínea, debilidad, y astenia, cuando 
HU mano era sumergida en agua helada. La aplicación de un 
torniquete en el brazo podía prevenir las reacciones gener~les, lo 
que sugiere que se producía localmente en los tejidos de· las 
manos, la liberación de una sustanca activa (histamina ?) hacia 
la sangre. Inmersiones repetidas reducían el grado de la reacción. 

LEHNER 49• consiguió producir urticaria; aplicando el frío a 
sujetos normales, en lugares de la piel previamente inyectados 
con suero de un paciente que demostraba urticaria al frío ( trans­
misión pasiva de la hipersensibilidad). 

B) HIPERSENSIBILIDAD A LA LUZ 

Consideraciones biofísicas. - El concepto de alergia..a la lu1 
~:~e refiere especialmente a las reacciones provocadas por la lu1 
Nolar. Pero en esta, además de la radiación luminosa visible, exis­
ten los rayos infrarrojos y la luz ultravioleta, cuya acción bioló­
gica es seguramente más jmportante que la que corresponde a 
la gama visible de frecuencias, que excita la retina. 

Al hablar pues de alergia a la luz, nos referimos esencial­
mente a los procesos patológicos causados por aquellas dos cate­
gorías de radiaciones invisibles, que integran la luz solar. Si se 
filtra convenientemente la luz solar, deteniendo los rayos ultra­
violetas y los infrarrojos, se observa que no se origina reacción 
alguna en la mayoría de los casos de hipersensibilidad. Por otra 
parte no existe alergia a la luz artificial pura, y si se consiguen 
artificialmente comprobaciones de hipersensibilidad a la luz con 
lámparas de arco, ultravioleta, incandescente, etc;, es. debido. a 
que éstas tienen una mayor o menor propor~ión de rayos ultra­
violetas o infrarrojos. 

Para plantear el tratamiento del alérgico a la luz, e intentar 
su desensibilización, conviene determinar primeramente cual es, 
dentro de la radiación solar, la gama de ondas que resulta nociva. · 
Es necesario investigar por separado cual es su sensibiiidad a las 
radiaciones ultravioleta, luminosa e infrarroja: 
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a) Los rayos ultravioleta de onda más corta no interesan del punto 
de vista de la alergia, porque quc.dan det-enidos en las capas superficiales de 
ia atmósfera; sólo en alturas superiores a 1000 mts. se puede observar su 
efecto y aún allí en proporción muy reducida. Se obtienen c,on int:msidad 
pero artificialmente, con las modernas lámparas de mercurio. (47•). 

Los ultravioletas de onda más larga, cuya gama abarca desde 290 a 
360 mp. son 'los verdaderam:mte ac.tínicos; d·espués de 330 mp. ya comienzan 
a ser visibles y se mezclan con el color violeta del espectro. Comprenden 
la.zona de DORNO (290 a 310 mp.) causante principal del eritema, la pigmen­

tación y las acciones bioquímicas di'! la luz en general, y es ésta a su vez la 
gama más alergénica de todas las que componen la luz. 

b) La radiación luminosa visible considerada desde el punto de vista 
alergénico, puede dividirse en dos sectores: a) el sector azul que comprende 
el violeta, el índigo, el azul y parte del verde, extendiéndose desde 360 a 
530 mp.; esta zona se caracteriza. por acompañarse en mayor o menor grado 
de ultravioleta y b) un sector rojo de onda más larga, que comprende parte 
del v-erde, el amarillo, naranja y rojo, que abarca de 530 a 750 mp. y que se 
acompañ_a ade¡nás de rayos infrarrojos. Cada uno de estos dos sectores es 
capaz de provocar reacciones de hipersensibilidad en individuos receptivos. 
Es importante para el tratamiento de cada caso en particular, determinar 
cuál de aquellos dos S·ectores es el que provoca la reacción anormal. Con las 
técnicas actuales se ha obtenido luz relativamente pura, producida por la 
electrofluoresceneia de metales y gases, que no contiene cantidadeS' aprecia­
bles de ultravioleta o infrarrojo; hasta ahora no se han observado reacciones 
fotoalérgicas claras provocadas por aquellas radiaciones luminosas puras. 

e) En lo que se refiere a la radiación infrarroja, calórica, ver pág. 164. 

ETIOLOGIA Y PATOGENIA. - Debemos diferenciar dos 
tipos de reacción anormal provocada por la luz sobre el orga­
nismo: el fotQtmuma y la fotoalergia. 

El. primero es el resultado natural del exceso cuantitativo 
de luz, al sobrepasarse el límite de tolerancia de la piel; un ex­
ceso de irradiación solar provoca una quemadura extensa de la 
piel con sus trastornos generales habituales, que pueden culmi­
nar con la muerte en breve ,plazo. 

La fotoalergia es en cambio una hipersensibilidad específica 
frente a las radiaciones luminosas. 

Se ha comprobado que ciertos sujetos sensibles a la luz, presentan en su 
sangre sustancias totodinámicas, a las que muchos autores atribuyen las 
dermatitis y demáS' síntomas originados por la hipersensibilidad a la luz. 
La sustancia más comúnmente encontrada ElS la hematoporfirina, habiéndose 
éomprobado su presencia también en la orina de tales pacientes. Pequeñas 
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ln)'eoolonu• Intravenosas de hematoporflrlna, pueden originar por otra parte, 
futoaler¡la en Individuos antes Indemnes. Pero existen también caaoe de 
totoaler¡la sin porflrla, asi como porfiria sin fotoalergla, y hasta alrunoa 
~autores admiten que IR porflrina representa un producto secundarlo de la 
loMidn dérmica originada por la luz. 

Otras sustancias pueden también producir fotosensib111dad: eosina, acrl· 
fluvlna, azul de metileno, rosa de Bengala, eritrosina, quinina, clordfUa, 
11lqultrán de hulla, etc. Muchas de ellas son fluorescentes, lo que puede tener 
<llerta relación con su capacidad fotosenslbillzante. Su ingestión o aplicación 
local con otros fines terapéuticos o con fines experimentales, ha originado 
la acnslbllldad a la luz. 

l<Jn enfermos sensibl<Js a la luz en los cuales no se encontraron en la 
ot•lna o en el suero sanguíneo, aquellas sustancias fotodinámicas, se investigó 
HU posible presencia en el suero buscando con el espectrógrafo la absorción 
característica. Se pudo demostrar así la existenela de dichas sustancias en 
o! suero, en mu,chos casos. En otros se demostró que las sustancias fotodl· 
námicas son retenidas en los tejidos durante varios días, a raíz de la reacción 
hl¡¡erérgica, pasando tardíamente a la corriente circulatoria. 

Hasta ahora no se han podido encontrar anticuerpos en su­
jetos fotoalérgicos; en cambio, varios autores han conseguido la 
transmisión pasiva de la fotoalergia empleando serosid~d obte­
nida de flictenas, (Ob; 28 ; ooa; ooc; 76 ) aunque no se haya conseguido 
aún un resultado positivo completo con el Prausnitz- Küstner. 

Por otra parte se ha logrado en numerosos casos, obtener la 
atenuación o desaparición de la fotoalergia con la eliminación 
de diversos focos tóxicos: hepatopatía específica (81d) ; alcoho­
lismo (5 ); amibiasis (2 ). Se ha observado además la exacerba­
ción de la sensibilidad a la luz durante el período menstrual (19 ). 

MANIFESTACIONES CLINICAS. -Los sujetos hipersen­
sibles a la luz presentan reacciones directas o sea en el sitio. de 
aplicación de la radiación luminosa, y reacdones indirectas que 
poseen carácter reflejo y se manifiestan en zonas distantes. 

a) Las reacciones fotoalérgicas directas son en la mayoría 
de los casos dermatitis agudas o subagudas, que pueden presen­
tarse con distintos caracteres clínicos. 

Existe un tipo inflamatorio llamado originariamente por' 
BROOKE en 1892, hidroa estivale, que presenta los atributos del 
eczema; según su intensidad, puede adoptar dos formas: el pru-
1'Ígo estival y la hidroa vacciniforme. 
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Además de estos tipos eczematosos, cuyas características 
clínicas pueden consultarse en la bibliografía especializada 
(3; 13; 23d; 40f) existen los tipos menos frecuentes, llamados por 
DUKE urticaria solaris que son reacciones fotoalérgicas directas 
adoptando las características de la erupción urticariana, simple 
o papulosa. 

Ambas formas clínicas, eczematosa y urticariana, pueden ir 
acompañadas, sobre todo cuando la intensidad del estímulo, o la 
de la reacción local son considerables, de síntomas fuera de la 
zona de acción del agente físico: jaqueca; astenia; malestar gene­
ral; pérdida de conocimiento ; etc. 

Citaremos finalmente, dentro de las fotoalergias directas, 
una forma de reactividad anormal, constitucional, llamada xero­
derma pigmentosum, que se caracteriza por manchas pigmenta­
rias diseminadas, modificaciones cicatriciales, atrofias, telan­
giectasias y mismo neoformaciones malignas, que en mezcla desor­
denada aparecen en las zonas cutáneas expuestas a la luz. 

b) La fotoalergia indi1·ecta o de tipo reflejo, es poco fre­
cuente; se caracteriza porque los síntomas locales son de poca 
intensidad, predominando en cambio perturbaciones fisiopato­
lógicas a distancia, de diversa -índole. 

Aunque DUKE 2G• les atribuyó un mecanismo reflejo, las ,ac­
tuales investigaciones llevan más bien a admitir que son origi­
nadas por vía humoral y que su causa primaria sería una libera­
ción de histamina u otra sustancia similar por el tejido irradiado, 
la que por vía sanguínea actúa a distancia sobre una zona hiper­
sensible (42b). Otros autores admiten la producción local de pro­
teíl!as químicamente extrañas, que actuarían a distancia con el 
carácter de reaginas, sobre anticuerpos originados por exposicio­
nes anteriores. Esta manera de explicar el mecanismo de la aler­
gia indirecta a la luz, está de acuerdo con los conceptos actuales 
sobre la manera de actuar de los alérgenos materiales (pág. 47). 

Los cuadros sintomáticos más frecuentemente observados, 
de fotoalergia indirecta son: asma; conjuntivitis; rinitis espas­
módica; dermatitis; edema de Quincke; jaqueca. 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO. - Comprobada la 
hipersensibilidad a la luz por la anamnesis y la sintomatología, 
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deberá Investigarse: u) el umbral de sensibilidad y b) si es la 
rama azul, actfnica, o la roja, calórica, la que reproduce el cua­
dro· reacclonal. 

") l'nra lo primero se emlJlea una lámpara de radiación ultravioleta, 
1111 cu•c•n o Sollux, -c•on las cuáles podemos reproducir los síntomas en un gran 
11nrc•outnje de casos y determinar cuál es la dosis mínima necesaria. Si no 
1110 obtiene reacción con este procedimiento, se hará la exposición directa 
11 lu luz del sol. En ambos casos se f'acilita la determinación utlltzando la 
munga (fig. 1, pág. 164) y las tablas de sensibilidad normal a la luz. De 
•·Hin manera se comprueba directamente que la radiación luminosa es la 

TABLA 2 

--- j 1 CLASE DE RADIACIÓN POR CIENTO --
J'UJENTB DE ENERO A. . 

__ . __ _ _ _ _ . _ ___ UltraYIOieta 1 Luminosa 1 la&llft'Oia 

} a nivel- -del m~r -JI 2 1 40 - 58 
Sol 1 a 1500 m. de altura 1 5 1 45 50 

Lámpara ultravioleta 
(mercurio y cuarzo) 

Lámpara de arco 

Lámpara de tungsteno 

ReHistencia eléctrica 
(al rojo) 

! 

28 

5 

1 

o 

20 52 

50 45 

40 corta 30 ( 1) 

larga 29 
5 corta 15 

larga 80 

lllle provoca las reacciones clínicas, locales, observadas en el enfermo, y 
udemás cual es su umbral de sensibilidad. 

b) Luego, utilizando aquel~as mismas fuentes de energía luminosa, que 
dan luz cualitativamente similar a la radiación solar aunque en diferentes 
proporciones, como se indica en la tabla 2, se hace pasar el haz de luz por 
un filtro de _cristal apropiado, rojo o azul, para determinar si es la gama 
calórica o la actínica la que actúa como alérgeno activo. 

Finalmente hacemos una exposición de la piel al calor irradia(Ío por 
una resistencia eléctrica al rojo, para investigar la reacción que producen los 
rayos infrarrojos puros. 

Este procedimiento, aunque no tan sensible, elimina las complicaciones 
del método de la cámara ost!ura y de la careta opaca ( 81h), pues ambos 
necesitan una reclusión d~l paciente de 3 días como mínimo, para el diag-

(1) La radiación infrarroja corta (770 a 1500 m¡.<) es más pene­
trante y por lo tanto de acción más profunda que la radiación infrarroja 
larga (1500 a 15000 m¡.<). 
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nóstico. Con la cámara oscura citada, también se investiga la gama alergé­
nica, · colocando un filtro azul en la ventana y luego uno rojo, y dejando al 
paciente 48 hs. expuesto a cada uno. 

El estudio de la hipersensibilidad a la luz C"on una serie de 9 filtros de 
cristal, que permiten la absorción parcial y sucesiva de todos los colores, 
así como de las radiacion-es invisibles del espectro solar (método de URBACH • 

KoNBAD lllh), es muy interesante y exacto para la investigación experimental, 
pero no utilizable prácticamente en todos los casos. 

Una vez determinada cual es la gama luminosa alergénica, 
se indica al paciente una protección adecuada. URBACH 81h de 
acuerdo con las investigaciones espectrográficas de F ANTUS y 
colab. (4b; sob) prescribe para los casos de hipersensibilidad a la 
parte actínica solar, polvos para la piel con la siguiente compo­
sición: 

Óxido rojo de hierro ................ . 
óxido amarillo de hierro .............. . 
Dióxido de titanio .................... . 

o una crema compuesta en la siguiente forma : 

Dióxido de titanio del color de la piel . -. 
Glicerina ......................... . 
Crema base (diadermina) ........... . 

6 grs. 
8 grs. 

86 grs. 

30 grs. 
1.5 grs. 

70 grs. 

Es también conveniente usar aceite protector del sol y "maqui­
llage" con los polvos comprimidos (pancake) de Max Factor. 

Para lograr la protección de la piel sensible a la zona lumi­
nosa con mayor longitud de onda (amarilla, naránja y roja), se 
le agregará a la crema, al polvo y al aceite ya mencionados, 2 % 
de' resorcina. 

Debe intentarse además la desensibilización inespecífica. Si 
los análisis de sangre y de orina (Cap. XV), realizados durante 
y después de la reacción alérgica, en busca de sustancias fotodi­
námicas demuestran la presenda de tales sustancias, entonces 
se procederá a establecer su origen exógeno o endógeno y a evitar 
su ingestión o producción. • 

'También se investigará la existencia posible de focos sépti­
cos; afecciones hepáticas y cólicas, principalmente parasitosis. 
Cuando se encuentren tales anomalías se combatirán adecuada­
mente (2; 70b; st•). 
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4') HIPI<liUION!!IIIUl.IUAU A J,Os JU.YOM X, Y GAM.\. 

Respecto a este tipo de hipersensibilidad, debemos tener en 
cuenta que sólo una mínima parte de las personas está expuesta 
a estos agentes. El hecho de que se mencionen en la bibliografía 
algunos casos, significa un considerable porcentaje de hipersen­
t-~ibilidad hacia estas radiaciones. Las referencias más demostra­
tivas corresponden al exantema, originadó por los rayos 
Roentgen. 

RICHET 67 átribuye la acción de dichas radiaciones, principal­
mente en la piel, a la formación endocelular de sustancias extra­
ñas que actuar~an como alérgenos, con la formación secundaria 
correspondiente de anticuerpos. Cita el caso de un radiólogo que 
después de suspender sus actividades por cierto tiempo, debido 
a su dermatitis por rayos X, tuvo una reacción intensa de la 
piel, con tiempo de latencia extremadamente _corto, al retomar su 
actividad profesional. 

Una irradiación del timo en una niña, con motivo de un 
liquen plano 73, originó al día siguiente eritema local y a los 9 
días enrojecimiento generalizado de la piel con pequeñas flictenas 
en diversos sitios. Algún tiempo después cuando se había extin­
guido su dermatitis; se hace una aplicación de prueba muy loca­
lizada y con pequeña dosis, apareciendo a los 8 días nuevo eri­
tema generalizado, con flictenas. 

En ocho· casos citados por PALTRINIERI 56, aparece eritema, 
tumefacción, flictenas y fiebre, después de irradiaciones, conse­
cutivas a una primera exposición sin consecuencias y les atribuye 
una patogenia alérgica. 

La fase ondulante (55•) parece debida a los distintos períodos 
de latencia en la formación de anticuerpos, característica que se 
observa en forma similar en la enfermedad del suero (Cap. III). 
Si se tiene en cuenta que estas radiaciones de alta frecuencia no 
tienen una longitud de onda bien limitada, sino que comportan 
una mezcla de diferentes ondas y frecuencias~ como lo son las 
radiaciones alfa, beta, gama, etc., cada una de estas frecuencias 
daría lugar a actinoproteínas químicamente distintas, las que a 
Hu vez dan lugar a anticuerpos que apare'cen con tiempos de 
latencia distintos. Esta podría ser la explicaCión de los episodios 
.o.;intomáticos sucesivos, que darían a estas reacciones alérgicas 
el carácter ondulante referido. 
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VI) Alergia y meteorohlologia 

ETIOLOGIA Y PATOGENIA. - Las correlaciones e in­
fluencias de las variaciones atmosféricas sobre el organismo, 
encaran el estudio de un complejo sistema exterior, en relación 
con manifestaciones -fisiopatológicas propias al individuo. 

Los agentes físicos naturales se combinan irregularmente y 
su acción varía en forma constante poniendo en juego las funcio­
nes de adaptación y de defensa del organismo. 

Para el estudio de la hipersensibilidad debida a los factores 
climáticos, es necesaria su apreciación individual y conjunta. 
Tomados aisladamente algunos de estos factores, son los mismos 
alérgenos físicos estudiados en páginas anteriores con motivo de 
la alergia física: radiación ultravioleta e infrarroja; luz; frío; etc. 

Pero hay también factores climáticos propios de la Natu­
raleza que a su vez se mezclan en forma irregular, cualitativa y 
cuantitativamente con los agentes ya descritos. Interesan pues 
esencialmente las acciones biológicas del conjunto de elementos 
que componen el clima, así como también los efectos de las varia­
ciones momentáneas o estacionales del mismo y. de los estados _ 
meteorológicos. 

Hay cuatro caminos a seguir en la investigación de las relaciones exis· 
ten tes entre el clima y la enfermedad ("'). 

19 Estudiar la correlación entre una función orgáflica elemental y un 
eleme_nto meteorológico determinado. 

29 Es~udiar un proceso fisiológico o patológico determinado, en rela­
ción con un estado o una variación de un estado meteorológico. 

39 Estudiar el organismo humano en conjunto frente a diferentes inten­
sidades o variaciones de un elemento meteorológico determinado. 

49 Estudiar el comportamiento del organismo o la aparición de enfer­
medades, en relación con un estado atmosférico determinado o con varia­
ciones atmosféricas bruscas. 

De estos cuatro propósitos, interesan principalmente el se­
gundo y el cuarto. Además de la observación directa y estadística 
se han estudiado 'estos problemas experimel'_ltalmente en cámaras 
con clima artificial, en las cuales es posible obtener la combina­
ción deseada de los factores climáticos conocidos, variando a vo­
luntad en el aire contenido en ella: la temperatura, la presión, el 
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ar.rado de humedad, el viento, el potencial eléctrico, la ionización 
(positiva o negativa, cantidad y tamaño de los iones), la irradia­
ción ultravioleta, luminosa e infrarroja, etc. Dentro de las difi­
cultades en el estudio de combinaciones tan complejas, este método 
todavfa está en pleno desenvolvimiento. 

Con dicha cámara climática, se ha realizado, p. ej. la com­
probación experimental de la acción fisiológica y patológica origi­
nada por la ionización eléctrica del aire, que interesa del punto de 
vista alérgico (18 ; 40 ; 43 : 74 ; 75 ; 77"; 85 ; 87 ). Se demostró que la ioni­
zación positiva origina una reacción vagotónica que puede desen-. 
cadenar accesos alérgicos (asmáticos o de otra clase), facilitando 
la exteriorización de la hipersensibilidad existente, por distonfa 
neurovegetativa. La ionización negativa en cambio es claramente 
Mi m pa ticotónica ( 20; 24) • 

Para obtener estos resultados fueron necesarias ianizaciones 
unipolares, que no se encuentran normalmente en la naturaleza 
y debían de ser además miles de veces mayores que las que exis­
ten normalmente en las condiciones climáticas naturales, aún 
extremas. 

Pero subsisten otros problemas respecto a· la ionización del 
aire. Antes de la actualización de un frente ciclónico, el baró­
metro baja y esta disminución de la presión atmosférica, permite 
~alir al aire que había penetrado en la tierra, y que allí se ionizó 
positivamente. Este hecho explicaría en parte la frecuencia de 
las cris~s de coriza, asma, etc., poco antes de las tormentas, y . 
su desaparición con la tormenta misma, a menudo "con las pri­
meras gotas de agua", según la expresión del enfermo. 

El clásico acceso asmático "sub galli cantus" podría a su vez 
deberse al aumento de la cantidad de iones grandes predominan­
temente positivos cuya existencia se ha registrado en laborato­
rios alemanes y norteamericanos; este aumento comienza al po­
nerse el sol, es progresivo y alcanza su máximo con el alba. 

El aire condicionado mejora a los atacados de polinosis y 
asma, pero no consigue evitarles el acceso con motivo de una 
fuerte variación meteorológica; parece que en tales casos la acu­
mulación de aire con ionización positiva sobrepasa la protecclón 
que ofrece el aire condicionado. En la cámara climática la pro­
tección es mayor. 

12, 
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La ionización eléctrica del aire no explica sin embargo mu­
chos de los fenómenos meteorobiológicos, y como los demás fac­
tores atmosféricos son de menor jerarquía en tal sentido, debe­
mos aceptar un factor biotrópico, desconocido en su esencia, pero 
conocido por sus manifestaciones patológicas (entre las que está 
la alergia), así como por diversos factores psíquicos y epidemio­
lógicos. 

El hecho que demuestra la presencia de tal factor, es la acción 
fisiopatológica indiscutible de los frentes meteorológicos en las 
zonas ciclónicas y anticiclónicas. La teoría más aceptada actual­
mente atribuye a tal factor biotrópico, condiciones eléctricas, ba­
sándose para ello en que su acción se hace sentir en lugares que 
están aislados de los factores climáticos conocidos (sótanos, 
cama, clima condicionado, etc.) y -en que se manifiesta biológica­
mente (dolores articulares y cicatriciales, jaquecas, manifesta­
ciones y accesos alérgicos, etc.) (7"; 27 ; 54 ; 60 ), antes que los ins­
trumentos registradores indiquen variación alguna del estado 
atmosférico. 

Es principalmente por esas causas, que se interpreta al factor 
biotrópico desconoc.ido, como constituído por energía eléctrica de 
alta frecuencia (posiblemente ondas cortas o de menor longitud 
de onda aún) que siendo de origen extraterráqueo (solar, cósmi­
co, ultra-estratosférico), fuese reflejada por los frentes ciclónicos, 
actuando así antes de llegar los demás elementos meteorológicos. 

El concepto de alérgenos climáticos ha evolucionado actual­
mente hac~a el de clima alergizante. La tendencia actual de los 
investigadores es a considerar a los factores biometeorológicos, 
como agentes desencadenantes de las reacciones de hipersensi­
bilidad y las observaciones al respecto indican claramente el 
aumento súbito del número de pacientes atacados o agravados, del 
punto de vista alérgico, al pasar un frente ciclónico por moviliza­
ción de masas aéreas diferenciadas, sobre todo si este pasaje va 
acompañado de descenso barométrico o termométrico brusco y de 
precipitaciones y tormentas (69; 69; 60). 

Es probable que determinadas circunstancias meteorológicas 
(depresión barométrica principalmente), favorezcan la contami­
nación del aire por emanaciones (miasmas) o materia particulada 
próveniente del subsuelo, volviendo ofensiva a la atmósfera para 
algunos pacientes con síndromes alérgicos respira.torios. 
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Es bien conocido que la mayor parte de las manifestacloneK 
alérgicas se desarrollan en forma cíclica o paroxística, separadas 
por intervalos de carencia máf!! o menos completa de síntomas, 
aunque subsista la exposición a los alérgenos causales. Se admite 
que ello es debido fundamentalmente a variaciones del nivel de 
rcactividad orgánica, que dependen de múltiples factor~a. Las va­
riaciones climáticas 'Son uno de estos factores y a veces el predo­
minante, puesto que los accesos (asma, p. ej.) se producen casi 
tlxclusivamente en determinado clima y bajo ciertas condiciones 
meteorológicas (21). 

El clima de montaña está considerado como pobre o libre de 
alérgenos y si bien esto es· cierto, no es menos verdad que en esos 
lugares son mínimos los factores climáticos desencadenantes (70•). 

HAAG (34•-b) ha encontrado en experimentos con animales que 
cuando la presión atmosférica baja, la sensibilidad alérgica es 
muchísimo mayor. Esto podría deberse a la ionización positiva 
del aire según detallamos en la página 3. 

STORM VAN LEUWEN (77") y sus colaboradores encontraron 
en Holanda que el 8 y el 9 de agosto de 1931 de 100 asmáticos, 
64 tuvieron gran agudización de su estado o fuertes accesos y 
comprobaron numerosas agravaciones similares en esos días en 
el norte de Francia, Bélgica y Alemania, y en pasajeros que nave­
gaban por el ~anal de la Mancha. Simultáneamente aparecieron 
cientos de casos de resfríos, mismo en personas resistentes. Los 
alérgicos que S'J,'ORM VAN LEUWEN tenía en cámaras herméticas 
no sufrieron molestia alguna. 

EVERS y SCHULTZ 26 comprueban con motivo de una brusca 
variación climática con modificación iónica de la atmósfera en 
Bad Ems, gran número de asmáti~os bruscamente atacados. 

Como fenómenos alérgicos provocados por agentes meteo­
rológicos, se han citado observaciones y estadísticas positivas de 
numerosos autores, cuyos detalles pueden consultarse en la biblio­
grafía que adjuntamos. Sólo nos limitaremos a citar los síntomas 
que muestran una sensibilidad del tipo alérgico a estados climá­
ticos especiales. 

El choque anafiláctico es inhibido o atenuado por aumento 
más o menos brusco de la presión atmosférica (63). 

PETERSEN 61 observó estadísticamente el aumento de las 
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muertes por asma, con motivo de la llegada de frentes ciclónicos 
fríos con descenso barométrico. 

Haciendo testados alérgicos, HA NSEN y MICHENFELDER "6 en­
contraron mayor intensidad en las reacciones cuando el baró­
metro acusaba índices bajos; esto es conveniente recordarlo 
cuando se hacen los testados. 

Vasoconstricción y vasodilatación, así como reacciones anor­
males espásticas y paralíticas de los vasos sanguíneos y varia­
ciones de la presión arterial, también han sido observadas (7b; 61 ). 

La mayoría de los alergistas actuales, basándose en parte 
en los hechos relatados y en otros similares, admiten que los 
factores meteorológicos representan en muchos casos el tercer 
elemento, del trípode generador de las crisis alérgicas; dada 
la existencia de un alérgeno por un lado y los anticuerpos por 
otro, (sustrato de la sensibilización), la disposición reaccional 
necesaria para que se actualizen los síntomas del acceso alérgico 
sería especialmente favorecida por ia acción meteorológica en 
muchos casos. 

'2) ALERGIA ESTACIONAL 

La receptividad y capacidad de reaccionar, varía considera­
blemente en las diferentes estaciones del año. Estas variaciones~ 
encaradas independientemente de los alérgenos materiales, se 
atribuyen en gran parte a la diversa acción solar, que alcanza 
sus extremos a mitad del invierno y del verano. Es por ello que 
se ha dividido el año en estaciones biológicas, algo distintas a 
las del calendario, teniendo en cuenta las horas de sol diarias. 

El invierno biológico comprende los tres meses de menos. 
horas diarias de sol: en nuestro hemisferio, de mediados de Mayo 
a mediados de Agosto ; el verano, las máximas horas de sol : de 
mediados de Noviembre a mediados de Febrero; la mitad res­
tante del año comprende dos períodos trimestrales diferentes: 
la primavera, de insolación creciente (mediados de Agosto a me-. 
diados de Noviembre) y el otoño, con insolación decreciente, de­
mediados de Febrero a mediados de Mayo. Esto vale para las 
zonas frías y templadas, donde las variaciones estacionales del 
sol son manifiestas. 

En las zonas polar y tropical no existen variaciones defi-
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nldaM de la receptividad alérgica estacional; en ellas la cantidad 
de radiación ultravioleta varia poco. Debemos hacer notar sin 
embargo que según los estudios de ANNES DIAS 4 en la región 
Mubtropical de Río de Janeiro, la patología estacional tiene cur­
VIlM similares a las de las zonas templadas y frías, y casi tan 
definidas como en estas zonas. 

a) Patología. - En el verano biológico es manifiesta la 
influencia del calor, de la luz y sobre todo de ia radiación ultra­
violeta; pero es en la primavera cuando se observa un agudo 
vértice en la curva de las reacciones de hipersensibilidad desen­
cadenadas por la radiación solar. La hipersensibilidad de la 
piel para el eritema (25 ) y para el eczema (51), así como la vaso­
motricidad capilar anormal y viva y el dermografismo aumen­
tado, han sido comprobados por varios autores. Asimismo eosi­
nofilia, facilidad para la: enfermedad del suero y prurito simple 
y crónico (42 ), aumentan en esta estación. 

Los casos de alergia tuberculínica tienen un máximo notable 
en primavera, tanto en cantidad como en intensidad (85 ), acom­
pañándose de aumento de la velocidad de sedimentación globu­
lar (12), observándose este vértice de la curva en la segunda 
mitad de la primavera y existiendo en cambio sensibilidad dis­
minuida en el invierno (ver Cap. IV). 

Este aumento estacional de la alergia tuberculínica se ha 
atribuído a múltiples causas: endócrinas, alimenticias, etc., pero 
parecería ser (78 ) una carencia de vitaminas A y C, ya que ésta 
alcanza su máximo al mediar la primavera. La vitamina D por 
otra parte no se almacena suficientemente en el invierno, (por la 
disminución de ultravioletas), para suplir las necesidades cre­
cientes del organismo en primavera. 

Las dermatitis, y neurodermatitis tienen dos máximos: uno 
en primavera y otro en otoño. 

b) Profilaxis y tratamiento. - Las afeccion'es alérgicas ori­
ginadas o provocadas por los alérgenos físicos del complejo me­
teorológico corresponden a dos grupos.· principales: las alergias 
del aparato respiratorio y las de la piel. 

Entre las primeras es de frecuente observación el asma cli­
mática cuyo desencadenamiento o agravación es notorio en in-
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vierno por influencias del frío, de la humedad y de los cambios 
atmosféricos bruscos. 

La profilaxis del asma climática consistirá pues en evitar 
tales influencias físicas por el desplazamiento del paciente o por 
su tratamiento local. Sabida es la buena influencia del cambio de 
clima en los asmáticos. N o hablamos aquí del asma polínico o de 
la polinosis favorablemente influídas por un desplazamiento esta­
cional del paciente a lugares donde no existe tal alérgeno, sino 
del alejamiento invernal de la costa del mar, o de lugares fríos y 
húmedos o de máximas climáticas o estacionales extremas. Asmá­
ticos que viven cerca de la costa en Montevideo mejoran o se 
les pasa su ataque frecuentemente en Colón, a 18 Km. hacia el 
interior o en Colonia Suiza o en Minas. La sierra y la mon­
taña (811 ; 70") en las laderas y valles expuestos al Norte, es decir 
abrigados y con sol, representan un& medida de gran efectivi­
dad, aunque no siempre realizable. En _este sentido tenemos en 
Sudamérica las localidades de las Sierras de Córdoba, Mendoza y 
el Norte Argentino, así como las estaciones minerales de San 
Pablo y Minas Geraes; el Paraguay es también una zona favora­
ble por su clima templado en invierno. A este respecto, es inte­
resante recordar que el asma es una afección de extraordinaria 
rareza en el altiplano de Bolivia; los médicos de La Paz rara vez 
observan una crisis asmática. 

En nuestro país t~ndremos próximamente en una zona mediterránea, el 
mayor lago artificial del mul!do, cuyas costas gozarán de un estado climático 
y estacional muy beneficioso, principalmente para los alérgicos y entre estos 
sobre todo para los respiratorios. En efecto esa gran superficie de agua de 
1000 Kmts.• representa un acumulador y regulador constante de temperatura, 
de humedad, de electricidad atmosférica, de vientos, de precipitaciones, 
acercando las máximas a las mínimas diarias, temporales, estacionales y 
anuales. No habrá pues, según creemos, cambios bruscos ni extremos y con 
sus islas. y bahías abrigadas s~rá un lugar privilegiado para alérgicos sen­
sibles a las influencias climáticas, así como para organismos inestables. 

El clima seco y regularmente caliente o templado es ideal 
para muchos asmáticos; los suelos arenosos o pedregosos con 
poca vegetación también son buenos. La montaña es muy ven­
tajosa. 

La rinitis alérgica y el coriza espasmódico de origen climá­
tico tienen las mismas indicaciones. 
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rcumrclur que eAta última no existe o es muy rara en el trópico. 

El fmtamifmto loca.l consiste en la cámara climática y el 
Mire condicionado, asf como la fisioterapia p~ra mejorar la ter­
morrcgulación orgánica y tonificar las funciones de adaptación y 
dcfenAa. La fisioterapia también encara la desensibilación no 
mcpcc(ffca. Basándose en los trabajos de STUB-CHRISTENSEN ci­
tndoR anteriormente, los autores modernos hacen la profilaxis 
ele In tuberculosis, corrigiendo el invierno biológico con el sumi­
niMtro de vitaminas y la aplicación de radiación ultravioleta (1). 

El tratamiento del asma climática consiste en evitar la acción 
de IoM frentes ciclónicos y de las variaciones estacionales por 
medio del aire condicionado y mejor aún, con la cámara climá-
1 len. Se empleará por otra parte la fisioterapia, aprovechando su 
función correctora y desensibilizante no específica. Las irradia­
cloneK con ultravioletas, además de favorecer la absorción de la 
vltnmina D, originan proteínas extrañas en la piel, que son di­
fundidas y exalta:r:t las funciones de defensa contra elementos 
11 h!rgógenos. 

La kinesiterapia; como parte de la fisiote·rapia, toma una 
parte importante en la educación respiratoria del asmático (2). 
(-11'. •IR; 72), 

La ionización unipola-r se ha empleado terapéuticamente en 
las afecciones alérgicas de origen meteorológico y su empleo en 
In clínica diaria aunque aun en comienzo asume aspectos promi­
Hores. DESSAUER 20, después de investigaciones y tratamientos 
durante más de diez años en cientos de pacientes, así como STRAS· 
BURGER, HAPPEL, LAMPERT y numerosos investigadores norteame­
ricanos e ingleses han conseguido fijar la técnica, la dosificación 
y las indicaciones, empleando ya sea la ionización positiva o la 
negativa. 

El emisor más comúnmente empleado en la actualidad para el trata• 
miento, consiste en un tubo de vidrio que conduce aire filtrado y medido, 
r. un trozo de óxido de magnesio que envuelto en un alambre de platino ea 
c·nlenta:do eléctricamente al blanco. El magnesio emite así gran cantidad de 

( 1) El uso inadecuado de este agente es especialmente peligroso en loa 
bacilares. 

( 2) Directivas ilustradas sobre kinesiterapia del asma se obtienen por 
vla postal de Londres, King's Colleg2, Asthma Research Council. 
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iones cargados positiva y negativamente. Un electrodo a alto potencial 
rechaza los iones indeseables, continuando el aire cargado con iones de una 
sola polaridad a una cámara cerrada donde es respirado por el paciente. La 
pequeñ'ez de los iones hace prácticamente despreciable el magnesio inspirado, 
ya que en una hora se inhalan solo 58 mg. Se hacen sesiones diarias de 10 
a 20 minutos según la afección y el paciente. 

Con este método se han obtenido resultados buenos en jaquecas, asma, 
reumatismo, rinitis vasomotora, dolores cicatriciales, etc. Se comprobó ade­
más que otros estados que estaban en relación con trastornos de la -,.asomo­
tricidad eran influidos favorablemente. 

Es también muy interesante, del punto de vista patogénico 
y terapéutico, el estudio de las curvas de ionización, positiva y 
negativa, con sus variaciones diarias y estacionales de un lugar 
geográfico determinado y sus relaciones con la patología de ese 
lugar. 

Nuevas adquisiciones técnico-científicas, así como el trabajo 
conjunto del investigador, del clínico y del m~teorólogo, nos han 
revelado hechos inexplicables o desconocidos respecto a las hiper­
sensibilidades c.limáticas y dejan abiertos nuevos caminos a ex­
plorar. 
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Sumario 

La hipe1·sensibilidad de determinados organismos frente a los 
ngente~:~ físicos es un hecho bien establecido. Tales sujetos presen­
t nn reacciones patológicas de diversa índole por la acción externa 
o interna de un agente físico determinado, reacciones que no tie­
nen lugar, aún con dosis más intensas, en personas normales. Si 
bien en muchos casos no se ha podido comprobar el mecanismo 
untfgeno-anticuerpo propio de las reacciones alérgicas puras, lo 
que catalogaría dichos casos como simples fenómenos de intole­
J•anc.ia, en muchos otros ha sido posible constatar sin lugar a dudas 
el mecanismo aludido y cumplir con las pruebas de ~transmisión 
11asiva (Prausnitz- Küstner u otras) que dan el sello alérgico a 
tales procesos. 

Los agentes físicos que pueden dar lugar a esas reacciones 
de hipersensibilidad son de tres clases: lQ Los agentes kinésicos, 
que actúan por presión y movimiento, y comprenden la presión, e) 
roce, las vibraciones y los ultrasonidos. 29 Los agentes electromag­
néticos, cuyos efectos principales son térmicos o actínicos, com­
prenden el calor, el frío, la luz y los rayos X y gama. 39 Los agentes 
meteorológicos, que si bien en conjunto comprenden la mayoría 
de las energías enumeradas en los dos órdenes anteriores, poseen 
dos elementos aún insuficientemente conocidos pero de acción pri­
mordial : la polaridad iónica y un factor biotrópico de naturaleza 
eléctrica. 

La inmaterialidad de estos alérgenos, así como la complejidad 
<le sus combinaciones, dificulta en muchos casos el estudio y la 
constatación experimental de la naturaleza alérgica de las reac­
ciones. El diagnóstico y la,comprobación sintomática son sin em­
bargo fáciles si se piensa en ellos, y la transmisión pasiva experi­
mental, cuando es posible, suministra en cada caso un valioso 
aporte de discriminación y de estudio. 
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CAPÍTULO VI 

Alergia y anafilaxis hidatídica 

A. Graña 

"La concepción de que las enfermedades alérgica::; son enfer­
medades anafilácticas, o de otra manera, que la alergia es una 
anafilaxis humana, ha dado lugar a grandes controversias'' 
(FARMER). Consideramos que la alergia en el hombre está ba­
sada en un mecanismo inmunobiológico idéntico al de la anafila­
xis del animal y que las diferencias se explican por razones ana­
tómicas y fisiológicas (pág. 79) . 

No hay una barrera insalvable entre los fenómenos alérgi­
cos y los fenómenos anafilácticos y ejemplo claro de esto es 1~ 
que puede suceder en un ·sujeto portador de un quiste hidatídicó 
en quien las dos manifestaciones pueden presentarse simultánea 
o sucesivamente en un mismo sujeto. En efecto, el portador de 
un quiste hidatídico, además de los trastornos propios al cuerpo 
extraño alojado en su organismo, tiene un estado especial ,que se 
traduce por una modificación reacciona! adquirida y específica. 
frente a la penetración del antígeno hidatídico. Tal es la alergia 
hidatídica. Es un estado alérgico adquirido, puesto que aparece 
·con el quiste hidatídico y desaparece una vez realizada su extir­
pación, y es una modificación específica porgu'e sólo se pre~enta. 
frente a los antígenos hidatídicos. La existencia de este estado 
especial de alergia adquirida, está bien demostrada por las mani­
festaciones clínicas que a veces aparecen y que entran en la es­
fera alérgica (asma hidatídica, urticaria, edema angioneurótico); 
por las pruebas dérmicas de hipersensibilidad (Casoni) y por la 
trasmisión pasiva de la sensibilización (prueba de Prausnitz­
Küstner), que demuestra la existenc.ia de reaginas circulantes. 
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Por otra pa¡:te, la penetración brusca del antígeno (líquido hi­
datídico), en los casos de rotum accidenta.l de un quiste hidatí­
dico, puede reproducir desde las manifestaciones más típicas de la 
esfera alérgica (urticaria, asma, edema angioneurótico) , hasta el 
cuadro del choque anafiláctico experimental. A pesar de su uni­
dad desde el punto de vista del mecanismo (unión de antígeno y 
anticuerpo) estudiaremos por separado la alergia y la anafilaxis 
hidatídica. 

Alergia hidatídica 

1 ) REACCIÓN DE CASONI. 

A) En 1911, CASONI describió la reacción que ocurre cuando 
el líquido hidatídico es inyectado por vía intradérmica en pacien­
tes portadores de quiste hidatídico. Es ésta una reacción de natu­
raleza alérgica, que se caracteriza por la aparición de un eritema · 
y pápula urticariana que perduran unas dos horas y de una infil­
tración celular y edematosa que dura 3 a 4 días. Es decir que la 
inyección de líquido hidatídico en sujetos parasitados, provoca la 
aparición de la triple respuesta de LEWIS que es la consecuencia 
de la unión de antígeno y anticuerpo, al nivel de las células de 
la dermis y que representa un verdadero choque anafiláctico 
'en miniatura. Siendo una reacción alérgica, ella sólo será positiva 
si ha habido fijación de anticuerpos en las células de la dermis 
y de ahí que en muchos casos sea negativa a pesar de la presencia 
del parásito. En la estadística de CASONI, las reacciones son posi­
tivas en el 87 % de los enfermos afectados de hidatidosis y en la 
estadística de F AIRLEY ( 11 ) , sólo en el 59,8 % . 

La localización y el número de quistes tienen importancia 
en la positividad ·de la reacción. Es así que los quistes del hígado 
y del abdomen, •en general, son los que dan reacciones más fre­
cuentemente positivas; los quistes de cerebro, como lo indica 
la amplia experiencia de SCHROEDER, dan en general reacciones 
negativas, y los quistes de pulmón, dan menos reacciones posi­
tivas que los de hígado. Hacemos notar aquí que en 5 casos de 
quistes calcificados de hígado, hemos obtenido reacciones fran­
camente positivas. Se encuentran también reacciones positivas 
en sujetos que no tienen quiste hidatídico, y esas reacciones fal-
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a-AM•ll<>MillvuH, !4e encuentran según DEW ( 7 ), en pacientes afec­
tadoM de ictericia con prurito, enfermedades generalizadas de 
lll~l, IU4ma o urticaria, hemofilia, dermografíu y en otras para­
t~ltmdH por reacciones antigénicas de grupo. La reacción de con­
trol hcc:hu. con Ruero fisiológico ayuda a eliminar muchos de estos 
fnlMOH·}l<>Hitivus, sobre todo los producidos por dermografía. 

MOI.LOW ( 22 bh;), dice haber encontrado reacción de Casoni 
po14itivn lo mismo que reacción de fijación de complemento con el 
untl¡cno hidatídico, en dos casos de tumor primitivo de hígado 
(hemnngioma y cáncer primitivo). DABOWSKY (citado en 22 bis), 
en MUM inve:.'lti~aciones en niños tuberculosos, ha encontrado un 
li'U> jf,, de reacciones positivas, sin que los pacientes fueran por­
tndores de quiste hidatídico. Es· deCir que hay algunas circuns­
ln nciaR en las cuales se pueden encontrar reacciones de Caso ni 
poHitivas sin existir quiste hidatídico, pero podemos decir des­
puéH de una amplia experiencia, que las reac.ciones que persis­
ten hasta 24 horas con gran edema son casi específicas de la hida­
t.ldo:-~i!-1. En cuanto a la duración de la sensibilidad de la dermis, 
l>J•:w 7 , dice que ella desaparece a las 2 semanas de operado el 
quiHie, pero PINELLI 23 cita algunos casos en los cuales las reaccio­
nefl se mantenían positívas aun años después de reaHzada la ex­
tirpación. 

Esto obliga indudablemente, a ser cauteloso en la interpreta­
ción del Casoni para el diagnóstico de nueva infestación, en los 
sujetos que anteriormente fueron operados de quiste hidatídico. 
Algunos autores han sostenido que el Casoni se vuelve negativo 
después de la rotura o supuración del quiste, pero puede decirse 
que esto es muy variable y hemos observado numerosos casos de 
quiste hidatídico de pulmón supurado y mismo retenciones de 
membranas, en los cuales las reacciones alérgicas eran intensa­
mente positivas. La reacción debe prac.ticarse inyectando 0.1 de 
líquido hidatídico por vía intradérmica y la lectura de los 
resultados debe. hacerse a los 20 y 30 minutos y a las 24 horas. 
Se describe una reacción precoz que alcanza su máximo a ·los 20 
minutos y que se caracteriza por una pápula urticariana rodeada 
de un eritema reacciona! y una reacción tardía que aparece a las 
24 horas, caracterizada por una induración edematosa e infiltra­
ción celular donde se encuentran eosinófilos. Como veremos más 
adelante, más que de reacciones precoces y tardías, se trata de 
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reacciones fugaces o persistentes. A pesar de discutirse sobre el 
valor de las reacciones precoces y tardías, FAIRLEY (citado en 7), 
llega a la conclusión, y en esto está de acuerdo con la mayoría de 
los observadores, que el eritema y la induración que ocurren algu­
nas horas después de la inyección, es el hecho característico de la 
reacción positiva. DEW, KELLAWAY y WILLIAMS, dan sin embargo, 
gran importancia, a la pápula precoz para el diagnóstico de in­
festación hidatídica. Es interesante señalar que KELLAWAY, fué 
capaz de sensibilizarse él mismo con líquido hidatídico, inyectado 
por vía subcutánea y la reacción alérgica precoz apareció primero 
que la tardía, lo que sugiere que el tipo de reacción en el cual la 
pápula inmediata es obtenida, es una fase en el desarrollo de la 
sensibilización. 

B) SIGNIFICADO DE LA REACCIÓN DE CASONI 

Es una manifestación alé-rgica local, que resulta seguramente 
de una reacción entre antígeno y anticuerpo en el órgano de cho­
que correspondiente, en este caso la piel. El antígeno está repre­
sentado por el líquido hidatídico y el anticuerpo por las reaginas 
hidatídicas. Estas reaginas se encuen~ran en la sangre circulante 
de los sujetos -afectados de hidatidosis, como se demuestra al ser 
sometidos estos últimos a la prueba de PRAUSNITZ- KüSTNER 24 

(pág. 49). 
Dicha prueba se realiza tomando suero de un sujeto afectado 

de hidatidosis e inyectando 0.1 c.c. en la dermis de un sujeto con 
reacciones biológicas negativas. Si se inyecta, al cabo de 24 horas, 
líquido hidatídico en el punto que recibió el suero, pueden obte­
nerse en algunos casos reacciones positivas. 

El primero que aplicó esta prueba en la hidatidosis, fué 
RACKEMANN 29, en nuestro medio la estudió PORZECANSKI 25, uti­
lizando el líquido h-idatídico integral como antígeno. PIROSKY 26 y 
sus colaboradores, realizaron la prueba utilizando la proteína y el 
polisacárido aislado del líquido hidatídico y determinaron que la 
proteína es la que se presta mejor para obtener reacciones posi­
tivas de Prausnitz- Küstner. 

Hemos realizado en muchos sujetos normales la experiencia 
de Prausnitz- Küstner, con suero de sujetos que daban intensas. 
reacciones de Casoni, y sólo en un caso hemos tenido una respuesta 
positiva. Esta pobreza en reaginas circulantes en la alergia hida-
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tfdica explica que muchos autores hayan negado la posibilidad 
de transmitir la hipersensibilidad. Pero, como en muchos casos 
esta transmisión ha sido clara, su existencia es indiscutible. La 
alergia hidatídica se parece en este aspecto a la alergia por ali­
mentos, donde es muy difícil transmitir pasivamente las reagi­
nas. Todo lo contrario sucede en la alergia polínica. 

C) EL LÍQUIDO A EMPLEAR 

Según FAIRLEY (citado en 7), el líquido humano tiene muy 
bajo poder antigénico y el mejor líquido es el que se obtiene en 
forma estéril de los quistes de pulmón e hígado de oveja. FERNÁN­
DEZ ITHURRAT y CALCAGNO 12, obtienen buenos resultados tanto 
con líquidos humanos como con los de bovino u ovino, y sostienen 
que lo fundamental es que al lado del control bacteriológico, el 
laboratorio haga el control del valor antigénico, antes de utilizar 
un líquido para hacer reacciones de Casoni. Este control debe 
ser hecho en un número apreciable de sujetos sanos y portadores 
de quistes hidatídicos. A nuestro juicio los líquidos que mejor se 
prestan para la reacción, son los provenientes de quistes de oveja 
o cerdo conservados con cloroformo o fenol. 

D) LA SUSTANCIA RESPONSABLE DE LA REACCIÓN ALÉRGICA 

LEMAIRE 20, llamó la atención sobre la existencia en el líquido 
hidatídico de una sustancia que atraviesa las membranas de colo­
dión, que está desprovista de proteínas y que da una reacción 
cutánea precoz. Esto es negado por la mayoría de los investi­
gadores. 

BOTTERI 1, sostiene que el líquido hidatídico desprovisto de 
proteínas, es capaz de provocar reacciones cutáneas en sujetos 
afectados de hidatidosis, pero él es incapaz de provocar reacciones 
generales al ser inyectado por vía intravenosa en sujetos con 
quiste hidatídico. Como el líquido desproteinizado por ebullición o 
acidificación, da reacciones positivás precoces, BOTTERI sugiere 
que estas reacciones sean debidas no a sustancias proteicas sino 
a productos de escisión de ellas, del tipo de los amin<}jcidos o 
polipéptidos. En cambio, las reacciones tardías se deberían a 
proteínas. El hecho interesante que había que explicar, era por 
qué el líquido hidatídico sometido a la ebullición o al autoclave 

18 
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a 120° durante 20 minutos, co~serva en parte sus propiedades 
antigénicas. 

DENNIS 8, aisló una proteína del líquido hidatídico, por preci~ 
pitación con ácido tricloroacético al 5 % y dicha proteína da reac~ 
ciones intradérmicas específicas e intensas en sujetos parasitados; 
aparece en forma rápida prolongándose el eritema hasta las 48 
horas y el edema hasta 4 a 5 días. SENEKJI 31 y más tarde PIROS­
KY 27 y colaboradores, obtiene u~ polisacárido del líquido hidatí­
dico, membranas o escólices con caracteres bien definidos. Este 
polisacárido inyectado en dosis óptima, provoca en los sujetos pa­
rasitados una reacción que se inicia precozmente pero que sólo per­
dura según las investigaciones de Pirosky y colaboradores de 3 
a 5 horas. Además ella es siempre de menor intensidad que la 
provocada por la proteína. 

PÉREZ FONTANA y SCALTRITTI 28, han separado por congela­
c.ión del líquido hidatídico una substancia proteica y otra casi 
desproteinizada en la cual obtienen reacciones de polisacáridos. 
Sostienen que la primera da reacciones intradérmicas tardías y 
la segunda da reacciones precoces aunque esto es discutido (26 ). 

Está demostrado por GRAETZ y luego por KELLAWAY 19, que 
el líquido hidatídico contiene casi siempre proteínas del huésped 
parasitado (cerdo, oveja, buey). Con el fin de evitar falsas reac­
ciones positivas a estas proteínas en sujetos sensibilizados, TALICE 
y LóPEZ GARcfA 32, desde hace años, utilizan el líquido hidatídico 
desalbuminado. Con este líquido obtienen sin embargo reacciones 
de Casoni que persisten hasta 48 horas. Tal hecho parecería estar 
en contradicción con ·las experiencias de Pirosky que encuentra 
con el polisacárido reacciones que sólo persisten 2 a 3 horas. Pero 
es posible que todo se explique recordando que la proteína para­
sitaria es muy resisténte a los medios de destrucción, y es así que 
ella, como lo ha mostrado KELLAWAY 19, no se altera por el calen­
tamiento a 95° durante 2 ó 3 horas. 

Resumiendo lo dicho anteriormente, se puede decir : 

19 ) La reacción de Casoni deb~ realizarse haciendo una in­
yección intradérmica de 0.1 c.c. de un líquido hidatídico integral 
bien probado anteriormente como antígeno fiel; o todavía mejor 
con la proteína aislada del líquido o de las membranas, por el 
método de Dennis. El control debe -hacerse con la misma cantidad 
de suero fisiológico. 
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2Y) Lu. reacción de Casoni entra perfectamente en la esfera 
de las reacciones alérgicas; corno todas ellas se produce por el 
mecanismo de la reacc.ión entre antígeno y anticuerpo y de ahf 
<tUe la semlibilízación pueda en algunos casos, ser transmitida pa­
tdvamente a un sujeto sano inyec.tándole el suero de un paciente 
con hidatidosis. 

3Y) Es más ajustado a los hechos hablar de reacciones fuga­
ces o persistentes que de reacciones precoces y tardías. Las ·reac­
ciones persistentes son las más específicas y son provocadas por 
la proteína obtenida del líquido o de membranas hidatídicas. 

2) EOSINOFILIA. 

En esta parasitosis hay una eosinofilia local y una eosinofilia 
sanguínea que es inconstante, pues depende, como todas las reac­
ciones biológicas, de la cantidad de antígeno absorbido. Para que 
la eosinofilia pueda tener significado patológico debe sobrepasar 
al 5 7o en exámenes repetidos y ella no tiene un significado especí­
fico, pues se presenta en muchas parasitosis intestinales, de la 
sangre y de los músculos e igualmente en afecciones de la piel, 
enfermedades alérgicas y en muchas intoxicaciones. Cuando el 
quiste supura, tiende en general a producirse una eosinofilia 
acompañada de un número elevado de leucocitos polinucleares, lo 
que cobra importancia para conocer el estado del quiste. 
LEMAIRE ~n, señala que BOTTEJU ha podido describir una eosinofilia 
latente; pues la inyección de pequeñas cantidades de líquido hida­
tídico bajo la piel determina en los portádores de quistes un 
aumento de eosinófilos en el sitio de la inyección y en la ·sangre, 
relativamente más grande que en los sujetos sanos. Nosotros he­
mos confirmado las observaciones de BOTTERI 1•, 1b y en la mayo­
ría de los sujetos sin quiste hidatídico, a pesar de inyectar gran­
des cantidades de líquido hidatídico (hasta 10 c.c. intradérmico o 
subcutáneo), no hemos observado aumento significativo de los 
eosinófilos en la sangre. En cambio realizando inyecciones intra­
dérmicas repetidas en sujetos parasitados, hemos visto que el 
aumento de eosinófilos está de acuerdo con el grado de sensibi­
lización que presenta el sujeto al líquido inyectado. Es así que 
cuando la reacción de Casoni es intensa, se producen en forma 
rápida notables aumentos de eosinófilos, .llegando en un caso a 
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pasar de 2 al 18 %. En uno de los sujetos inyectados por vía intra­
dérmica, la reacción fué tan intensa que llegaron a formarse flic­
tenas, y en el líquido de éstas había 29 % de eosinófilos. Nuestras 
observaciones sobre producción de eosinófilos e hipersensibilidad 
estan de acuerdo. con las investigaciones experimentales de CAMP­
BELL 2 , _quien trabaja:ndo con queratina de helmintos llega a la 
conclusión de que esta última no es productora de eosinófilos por 
si misma, sino que solo es capaz de provocar el aumento de eosi­
nófilos, cuando en el organismo inyectado existen células sensi­
bilizadas a dicha queratina. 

A pesar de que MOLLOW 22bis, sostiene que esta eosinofilia pro­
vocada, no tiene gran valor diagnóstico porque no aparece regu­
larmente y porque la observó también en un paciente con urticaria, 
nosotros creemos que analizada junto a otras modificaciones san-:­
guíneas que produce la inyección del antígeno, es de real utilidad. 

3 NUEVA REACCIÓN PARA EL DIA.G:NÓSTICO BIOLÓGICO DE LA 
IDDATIDOSIS. ANTICUERPOS HETERÓFILOS. 

A) En el año 1939, CALCAGNO 3, publicó los resultados obte­
nidos con la inyección de líquido hidatídico en pacientes portado­
res de quiste hidatídico, y llamó a este tratamiento "terapéutica · 
biológica de la hidatidosis". Hemos observado (:LS) en el suero de 
los sujetos así tratados, un notable aumento de kemolisinas y 
aglutinirias para glóbulos rojos de carnero, llegando a obtener 
aglutinaciones positivas en diluciones de suero que llegan hasta 
1 :2048 y hemolisis hasta en diluciones del 1 :4096, utilizando la 
técnica ·de la reacción de Paul y Bunnell. Desde el principio fui­
mos sorprendidos por la variabilidad en los títulos de anticuerpos 
heterófilos que presentaban los distintos individuos parasitados 
frente a la inyección del mismo antígeno. En investigaciones pos­
teriores (14), pudimos comprobar que en conejos o personas no 
parasitadas por quiste hidatídico, la inyección del líquido no deter­
mina el aumento de aglutininas ni de hemolisinas para glóbulos 
rojos de carnero y que en los pacientes portadores de quiste hida­
tídico, el aumento de estos anticuerpos heterófilos estaba en es­
trecho paralelismo con el grado de alergia hidatídica, evidenciada 
por la reacción de Casoni. Utilizando la vía intradérmica para la 
inyección del antígeno, pudimos observar (14 ), que la formación 
de anticuerpos heterófilos era rápida e intensa, y que esta reac-
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cfón t~crológica podía llegar a tener un valor diagnóstico. Para ello 
extraemos sangre del sujeto en examen y titulamos las aglutini­
nas siguiendo la técnica usada por Paul y Bunnell ( 1), para el 
diagnóstico de la mononucleosis infecciosa, técnica que ha sido 
)JUesta al día en nuestro medio por CANZANI 5• Luego inyectamos 
por vía intradérmica 2 c.c. de líquido hidatídico en 5 pápulas de 
0.4 cada una, durante 5 días. Después de inyectar estos 10 c.c. 
de líquido hidatídico, dejamos pasar 5 a 10 días y extraemos san­
gre de nuevo para dosificar las aglutininas con la misma técnica. 
Cuando las aglutininas sobrepasan el título de 1:32, el sujeto tiene 
un quiste hidatídico o lo ha tenido en época cercana. 

H) LOS FENÓMENOS DE MEMORIA CELULAR EN LA HIDATIDOSIS 

El diagnóstico serológico de la hidatidosis fué iniciado por 
GHEDINI en Italia, en 1906, empleando el método de fijación del 
complemento de Bordet, en los sueros de los pacientes afectados 
de hidatidosis. En 190_8, aparecieron casi simultáneamente dos 
trabajos muy completos de aplicación diagnóstica; uno de APPHA­
TIE y LORENTZ en la Argentina y otro de WEINBERG y P ARVU en 
Francia. 

Hoy se conoce esta reacción serológica con el nombre de 
Ghedini-Weinberg. Es una reacción casi específica, pues sólo han 
sido descriptos dos casos de falsas-reacciones positivas _en un he­
mangio_ma y un cáncer primitivo de hígado (MOLLOW); pero no 
es una reacción sensible pues casi todas las estadísticas revelan 
sólo un 50 % de reacc.iones positivas en pacientes con hidatidosis. 

MOLWW 22", hizo una observación en dos enfermos portadores 
de quiste hidatídico en quienes la reacción de Ghedini-Weinberg 

(1) Técnica de Pauz y BunneZ (Amer. Jour. Med. Sc.1 1932, 183, 90). 
Se toma suero del sujeto en examen y se inactiva a 56• durante media hora 
como para realizar la reacción de Wassermann. Se coloca lh ce. de suero 
fisiológico al 8.5 °/00 en ro tubos de reacción de Wassermann y al primero 
se le agrega lh ce. de suero del enfermo, asf inactivado. Después de mezclar 
convenientemente se pasa lh ce. al tubo siguiente y asf sucesivamente hasta 
el tubo número 10. El suero del enfermo queda asf en diluciones del 1:2, 
1:4, 1:8, etc. Se agrega luego a cada tubo 1 c'C. de suero fisiológico y lh ce. 
de una suspensión d~ glóbulos rojos de carnero al 2 % en suero fisiológico. 
De este modo el volumen final en cada tubo es de 2 ce. Se colocan los tubos 
media hora a 37~' y luego se dejan 24 horas en la heladera antes de realizar 
la lectura de la aglutinación. Con esa técnica los sueros normales aglutinan 
los glóbulos rojos de carnero en diluciones del 1:2 al 1: 8 y excapcionalmente 
al 1: is. Los sueros de portadores de quiste hidatídico se comportan como 
sueros normales. 
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fué negativa, al mismo tiempo que la reacción de Gasoni, dió resul­
tado positivo; después de practicada la reacción de Casoni, la reac­
ción de Ghedini-Weinberg se volvió positiva a las 48 horas. Hemos 
confirmado la observación de MOLLOW realizando el procedimiento 
de desensibilización con inyecciones intradérmicas múltiples de 
líquido hidatídico y hemos v}sto repetidamente que el Ghedini­
Weinberg se hace positivo a veces a los 2 ó 4 días de iniciadas las 
inyecciones, cosa q¡¡e no sucede en pacientes sin quiste hidatídico. 

Como Jo dice MOLLOW 22his, este hecho tiene analogías en la 
ciencia médica; así MULLER y PLANNER, han observado en casos 
de lúes terciaria con reacción de Wassermann negativa, que esta 
se vuelve positiva por una simple inyección de luetina. Reciente­
mente en Córdoba, VILLAF;AÑE LASTRA y colaboradores 33, han 
hecho observaciones similares en la brucelosis crónica. Pacientes 
con reacción de aglutinación negativa o débilmente positiva -antes 
de la intradermorreacción del antígeno, dieron reacciones fuerte­
mente positivas hasta de 1 en 100, a veces a los dos días de prac­
ticada la inyección intradérmica. Dichos autores concluyen de 

. sus observaciones, que un aumento franco de la aglutinación 
en una reacción anteriormente negativa ( 1 :25), después de una 
inyección intradérmica de 1110 de melitina, es un elemento más 
w el diagnóstico de brucelosis, sobre todo si ese aumento es muy 
precoz (dentro de las 48 horas). Todas estas observaciones ilus­
tran el concepto de memoria celular en inmunología: según éste~ 
cuando las células del sistema formador de· anticuerpos han tra­
bado contacto con el antígeno en una época anterior, la formación 
de anticuerpos es más rápida y más intensa que cuando dicho 
contacto se hace por primera vez (17•, t7•). 

Esto pudimos observarlo bien en un paciente con un quiste hidatídico 

pequeño de hígado en quien a pesar de tener un Casoni intensamente 
positivo, la reación de Ghedini - Weinberg era neg:¡¡tiva, la eosinofilia ~ra 

de O % y las aglutininas para glóbulos de carnero daban reacéión positiva 
a la dilución de 1:2. A los 4 días de iniciadas las inyecciones intradér­
micas, la reacc'lón de Ghedini - Weinberg, se volvió positiva, la eosinofilia 
subió a 7 % y las aglutininas para glóbulos de carnero al 1: 64. 
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('1 C~ÓMO fll~ J,J,I~UA Al, UIAHNÓS'I'ICO BIOI.ÓGICO IJE LA HIDATIUOIJI, 

J,A I'IUJI•liiA UJol J,A TRIPJ,E RESPUESTA A LA INTRODUCCIÓN 

ANTIGÉNICA 

Se practica una clasificación leucocitaria, reacción de fija­
ción de complemento de GHEDINI- WEINBERG, intradermo- reac­
ción de CASON~ y titulación de aglutininas para glóbulos rojos 
de carnero. Si la eosinofilia sobrepasa el 5 % en exámenes repe­
tidos y las otras dos reacciones son positivas, puede casi asegu­
rarse que el sujeto tiene un quiste hidatídico. Si todas o algunas 
de estas investigaciones son negativas o si se quiere aun ampliar 
la seguridad del diagnóstico, ~e someterá al enfermo a lo que 
llamamos la prueba de la triple respuesta a lá introducción anti­
génica, para lo cual se inyectan por vía intradér:mica 2 ce. de 
líquido hidatídico, en distintos sitios de la piel, cada día durante 
5 días. Si a las 96 horas y con más razón aun, si a las 48 horas 
de terminado el tratamiento, la reacción de G HEDINI - WEINBERG. 
de negativa ha pasado a positiva y si los eosinófilos han sobrepa­
sado el 5 %, es necesario pensar en la existencia de un quiste hi­
datídico, pues los sujetos no parasitados, no reaccionan de este 
modo en tan corto tiempo (13", 16•). 

Pero la reacción biológica más fiel · es la que se producé 
con respecto a los anticuerpos heterófilos. Si 5 a 10 días después 
de la última inyección, las aglutininas para glóbulos rojos de 
carnero sobrepasan el título de 1!32 (técnica de PAUL y BUNNELL), 
podemos asegurar, apoyándonos en nuestra experiencia sobre 
45 casos, el diagnóstico biológico de la hidatidosis. En la prueba 
que proponemos se estudian pues, una vez_ introducido el antígeno 
por vía intradérmica, 3 respuestas: a) Citológica (aumento de 
eosinófilos; b) serológica, por la formación rápida de ambocep­
tores (reacción de GHEDINI- WEINBERG) ; e) Serológica por la 
formación de anticuerpos heterófilos (aglutininas para 'glóbulos 
rojos de carnero). (1) 

1) La hipótesis emitida en uno de nuestros trabajos (") de que para 
la aparición de estos anticuerpos heterófilos era necesaria una sensibiliza· 
ción previa al antígeno, ha sido reforzada por la observación ulterior que 
hemos hecho en varios sujetos sensibles a Ascaris suum, los que desarrollan 
gran cantidad de estos anticuerpos al s~r inyectados con el áté'rgeno corres· 
pondiente (15&). 
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4) LA IDSTAMINEMIA EN LA ALERGIA HIDATÍDICA 

Hemos realizado con RECARTE y BALEA 15, determinaciones 
de la histaminemia en pacientes afectados de hidatidosis con 
localizaciones variadas de los quistes y con distintos grados de 
reactividad cutánea evidenciada por la prueba de CASONI. Coin­
cidiendo con lo que pasa en todos los estados alérgicos, puede 
decirse que los valores de la histaminemia son muy variables 
de un enfermo a otro, ya que se encuentran cifras normales 
(2 a 8 gamas %) , subnormales, o muy por encima de lo normal. 
A~gunos valores élevados hemos encontrado en pacientes con 
hidatidosis hepática y en 3 de ellos había calcificación de los 
quistes. Uno de ellos, portador de un pequeño quiste hidatídico 
calcüicado, tenía grandes trastornos digestivos y su histaminemia 
alcanzaba la cifra de 48 gamas %. Los valores elevados de 
histaminemia en algunos casos de este tipo especial de alergia 
parasitaria, podrían llevarnos a pensar que tuvieran alguna rela­
ción con la cantidad de eosinófilos sanguíneos habitualmente 
elevada en ellos, de acuerdo con la sugerencia de CODE 4, de que 
esas células serían portadoras de histamina. 

Pero como lo destacan RANDOLPH y RACKEMANN 80, esta opi­
nión se basó en el estudio de 4 casos con eosinofilia elevada, que 
presentaban al mismo tiempo gran hjstaminemia y de los cuales 
en 2 casos, el diagnóstico de parasitosis era seguro ; sus estudios 
paralelos de eosinofilia sanguínea e histaminemia, no le permiten 
aceptar la sugerencia de CODE. En 11 de nuestros casos hemos 
J:lecho la determinación del número absoluto y relativo de eosinó­
filos aliado de la determinación de la histaminemia, sin encontrar 
relación entre ambos valores. Tampoco hemos encontrado hista­
mina revelable por el método biológico en el líquido de flictenas 
provocadas por la inyección de líquido hidatídico a pesar de que 
en él había 29 % de eosinófilos. 

5) LA ALERGIA HIDATíDICA EN CLÍNICA 

El portador de un quiste hidatídico puede tener una serie 
de manifestaciones que entran en la esfera de las manifestaciones 
alérgicas clásicas (asma, urticaria, edema angioneurótico) y otro 
tipo de trastornos que por la rapidez con que ceden a la desensi-
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bilización por liquido hidatídico, pueden interpretarse como causa­
das por el mecanismo etiopatogénico de la alergia. MussiO 
FoURNIER y SEOANE (citado en 18 ), citan un caso donde el asma 
era claramente de origen hidatídico y se asociaba en el enfermo 
a urticaria y edema angioneurótico. Por otro lado, CALCAGNO 
ha observado que la inyección de una cantidad excesiva de antí­
geno hidatídico en un paciente portador de un quiste hidatídico de 
pulmón, provocó un estado de mal asmático que duró 2 días. 
JAUREGUY y SoTO 18, interpretan algunas sombras radiológicas 
que aparecen en el pulmón, cerca- del quiste hidatídico, después 
de la punción o de la vómica, como de origen alérgico. Han sido 
descriptos numerosos casos de urticaria crónica rebelde, cuyo 
origen hidatídico está bien probado, puesto que desapareció una 
vez extirpado el quiste. Hemos tenido oportunidad de observar 
uno de estos casos de urticaria rebelde a todas las terapéuticas, 
en un portador de quiste hidatídico de hígado; la urticaria des­
apareció a las primeras inyecciones de líquido hidatídico empleado 
como desensihilizante. Al lado de estas manifestaciones de alergia 
clásica, el portador de un quiste hidatídico tiene a veces una 
serie de trastornos en distintos sectores del organismo,· que por 
la rapidez con que ceden a la inyección de antígenos hidatídicos 
pueden ser interpretadas por el mismo mecanismo de la alergia. 
Uno de los hechos más notables que se observan con el empleo 
de la terapéutica biológica de CALCAGNO 3 es la desaparición rá­
pida de los dolores en sujetos afectados de hidatidosis verte­
bral, lo que lleva a pensar que ello se deba a la desaparición del 
edema perirradicular y mismo meníngeo bajo la acción de latera­
péutica desensibílizante. Es decir que la terapéutica biológica, -
que es ante todo una terapéutica desensibilizante - obraría sobre 
la inflamación alérgica que sería el substratum de los fenómenos 
dolorosos, como lo piensan CHIFFLET y ARDAO 6 para la hidatidosis 
peritoneal. 

A) ANAFILAXIS HIDATÍDICA EN CLÍNICA 

Como se dijo anteriormente, podemos observar en el por­
tador de un quiste hidatídico, manifestaciones similares a las 
del choque anafiláctico del animal y que por tratarse del hombre 
lo llamamos choque alérgico. En efecto, cuando se produce una 
rotura accidental u operatoria de un quiste hidatídico en una 
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cavidad serosa, la absorción de antígeno es rápida y masiva y 
el hombre se encuentra entonces en las condiciones experimen­
tales del animal sensibilizado previamente. Como consecuencia 
de esa absorción masiva de líquido hidatídico aparecen un conjunto 
de ruidosas manifestaciones que CHAUFFARD fué el primero en 
interpretar como manifestaciones de anafilaxis hidatídica, frente 
al concepto que dominaba en ese momento, de las manifestaciones 
tóxicas primitivas del líquido hidático. CHAUFFARD decía que estos 
fenómenos de anafil,axis se explicaban como una consecuencia 
de la sensibilización previa, lenta y crónica, consecutiva al pasaje 
del líquido hidatídico a través de la pared del quiste intacto o 
de pequeñas fisuras, lo que daba lugar a la formación de anti­
cuerpos que fijados a las células permanecían silenciosos espe­
rando el antígeno para dar las manifestaciones similares al choque 
anafiláctico del animal. Sus síntomas, que a veces se desarro­
llaban ante los ojos del cirujano cuando se realizaban las pun­
ciQnes terapéuticas o diagnósticas de los quistes a través de la 
pared, se traducen por una sintomatología subjetiva que va desde 
el simple malestar general hasta la inminente sensación de 
muerte. Se producen además manifestaciones en la esfera cardio­
vascular, traducidas por taquicardia con pulso filiforme, hipo­
tensión sanguínea y síndrome de colapso; en la .esfera digestiva, 
por náuseas, vómitos, diarreas y cólicos intestinales; en la esfera 
respirato'ria, por disnea y ·a veces por cuadros as~atiformes; 
en la piel, por una urticaria intensa y generalizada, acompañada 
a veces por edema angioneurótico. Estos trastornos pueden llevaT 
al sujeto hasta la muerte y son numerosos los casos descriptos 
en la bibliografía. 

LozANo ("") relataba un caso en que el portador de un quiste hidatídico 
de hígado fué puncionado antes de la intervención para verificar el diagnós­
tico, extrayéndose unos centímetros de liquido hidatfdic~. A los 25 minutos 
el enfermo hizo un choque hidatfdic'O mortal con predominio de fenómenos 
respiratorios, principalmenta cianosis y síntomas cutáneos. LozANO lo inter­
preta como un fenómeno de anafilaxis, puesto que ese enfermo había dado 
una intensa reacción de Casoni. 

Pero fuera de esta ruidosa sintomatología, a vec.e.s mortal, 
tan bien descripta por los clásicos, DEVE 10 insiste en lo que él 
llama "intoxicación hidatídica post- operatoria"; bajo este nQm­
bre agrupa un conjunto de trastornos de etiolagía mal definida 



que aparecen en el postoperatorio de un paciente con quiste hlda· 
tldico y que según él corresponden a fenómenos de anafilaxis 
por la reabsorción de líquido hidatídico. Estos trastornos que no 
aparecerfan durante el acto operatorio porque la anestesia ge. 
neral inhibe las manifestaciones del choqu,e, pueden ser benignos, 
graves o aún mortales y se traducen por fiebre, urticaria, fenó­
menos peritoneales, náuseas, vómitos, fenómenos nerviosos y res­
piratorios que pueden llevar al colapso o al síncope. 

El concepto de la anafilaxis hidatídica que introdujo CHAUF­
FARD en la era en qU:e habían revolucionado el campo de la pato­
logía, las ideas de RICHET, es posible que tenga que ser revisado 
a la luz de nuevas investigaciones experimentales. Como veremos 
en los estudios de anafilaxis hidatídica experimental, el líquido 
hidatídico es un tóxico primitivo para las células, y es posible 
que en el ser humano lo que se interpretó como fenómeno de 
anafilaxis pura, sea una acción combinada de fenómenos anafi­
lácticos y de toxicidad primitiva del líquido hidatídico. 

B) ANAFILAXIS HIDATÍDICA EXPERIMENTAL 

WEINBERG y CIUCA, consiguen desencadenar choques anafilác­
ticos en cobayos sensibilizados previamente con 2 c.c. de líquido 
hidatídico por vía subcutá~ea, usando como dosis desencadenante, 
2 c.c. de líquido por vía intravenosa dado después de 21 días. 
DE LucA 9 no consigue sensibilizar cobayos con el líquido hidatí­
dico, pero sí con membranas y de 100 cobayos empleados, 10 
presentaron choque anafiláctico grave, de los cuales 3 murieron. 
Pero también demuestra que el líquido hidatídico tiene una toxi­
cidad primitiva, pues los cobayos inyectados con 10 c.c. de líquido 
por vía intravenosa, sin estar sensibilizados, mueren en pocos 
minuto.s. En el mismo año BACIGALUPO y GROSSO no lograron 
sensibilizar al conejo para' el desencadenamiento del choque ana­
filáctico, tanto usando líquido, como membrana hidatídica, hecho 
que en parte se explica por la resistencia ·natural del conejo 

. para el desencadenamiento de la anafilaxis. WEINBERG y CIUCA 
consiguen realizar la anafilaxis pasiva en cobayos, inyectándoles 
suero de pacientes con quiste hidatídico y reacción de fijación 
de complemento positiva. Revisando los trabajos experimentaleS 
no se encuentran opiniones concordantes sobre la posibilidad de 
provocar la anafilaxis experimental con el líquido hidatídico y esta 
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dificultad en provocarla, se debería según LEMAIRE, a su pobreza 
en proteínas. En cambio hay una opinión casi unánime que afirma 
la toxicidad primitiva del líquido hidatídico. Es así que GIUSTI 
y HuG 17 en experiencias muy bien realizadas, estudiaron la toxi­
cidad primitiva en el perro. Observaron, confirmando las inves­
tigaciones de DESSY y MAROTTA en 1912, que la inyección de 
20 c.c. de líquido hidatídico por vía endovenosa en perros aneste­
siados con cloralosa, les produce un choque similar al peptónico 
con hipotensión, leucopenia e incoagulabilidad sanguínea. Este 
choque no es inhibido por la atropinización del anima! y es igual­
mente provocado por el líquido hervido o el ultrafiltrado del 
líquido. Las dosificaciones colorimétricas de histamina en el lí­
quido, les revelan cantidades tan pequeñas que permiten excluirla 
como causa del choque. 

Hemos repetido estas experiencias confirmando las obser­
vaciones de GIUSTI y Huo y hemos obtenido el choque tanto con 
el líquido hervido durante una hora como con el líquido desalbu­
minado con ácido tricloroacético al 5 %. Todas las experiencias 
han sido realizadas con un mismo líquido hidatídico en ei'cual la 
dosificación de histamina por el método de CODE 4, modificación 
de Barsoum - Gaddum, ha dado 2 gamas por 100 c.c., lo que 
confirma nuevamente que la histamina no es la responsable del 
choque. (16 ) 

En 10 perros hemos dosificado con el método de CODE, la 
histamina en la sangre antes y a intervalos variables después de 
inyectado el líquido, encontrando en algunos un aumento de esta 
substancia. 
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Sumario 

En el presente capítulo se estudia la posibilidad de la coexis­
tencia en un sujeto portador de un quiste hidatídico, de manifes­
taciones de alergia hidatídica, junto a fenómenos considerados 
como del tipo del choque anafiláctico experimental. 

Se analiza en forma detallada la reacción alérgica de piel 
(reacción de CASONI) estableciéndose la forma en que ella debe 
realizarse, el mejor líquido a emplear, la naturaleza de los antí­
genos que en ella intervienen, así como su significado en el diag­
nóstico de la hidatidosis. 

Las modificaciones que las inyecciones intradérmicas del 
líquido hidatídico producen al paciente portador de quiste hidatí­
dico, ilustran varios aspectos de los fenómenos de memoria celu­
lar. Estas modificaciones consideradas en su conjunto, nos han 
permitido proponer un nuevo tipo de investigación diagnóstica que 
se designa con el nombre de p1·ueba de la triple respuesta, a la 
introducción antigénica. 

En la última parte del presente capítulo se ·hace el estudio 
de las manifestaciones clínicas de la alergia y anafilaxis hidatí­
dica, junto a un estudio de la anafilaxis experimental. La toxi­
cidad primitiva del líquido hidatídico, para los anima]es de expe­
rimentación, lleva a la hipótesis de que los accidentes graves 
que a veces aparecen en un paciente, por la rotura de un quiste 
hidatídico, puedan ser la consecuencia de la acción combinada 
del fenómeno anafiláctico y de la toxicidad primitiva de dicho 
liquido. 
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CAPÍTULO VII 

El tratamiento biológico 

de la hidatidosis 
-

SU ACC::JON SOBRE ALGUN .t\S MANIFEST A ClONES 
DE ALERGIA BIDATIDIC::A 

A. Graña 

En la obra de TALIAFERRO 13, aun no se señala ningún resul­
tado positivo en las tentativas de obtener inmunidad ·contra los 
organismos parásitos. Pero al año siguiente MILLER, MASSIE y 
KERR (citado en 14 ), obtienen resultados alentadores en ensayos 
de inmunización de' ratas blancas contra "Trenia trenireforme" 
utilizando un antígeno proveniente de dicho parásito que era 
inyectado por vía subcutánea e intraperitoneal. Como lo destaca 
CULBERSTON 1 hoy son ya numerosos los trabajos que demuestran 
la existencia real de una inmunidad parasitaria. En el año 1927 
DEVÉ 3 fracasó en sus intentos de vacunar ratas y conejos contra 
el desarrollo del quiste hidatídico, pero en el año 1935 TURNER, 
BERBERIAN y DENNIS 14 obtuvieron una reacción protectora parcial 
en perros que habían sido vacunados con una suspensión de la 
tenia equinococo previamente a la infestación por vía intestinal. 
Al año siguiente los mismos autores (15), comunican los brillantes 
resultados obtenidos en la vacunación del huésped intermediario, 
utilizando para ello 115 corderos infestados por vía intestinal. 
Al cabo de 10 meses en los animales vacunados previamente, los 
quistes se habían desarrollado en pequeña cantidad y estaban· 
muertos y ~lcificados, cosa que no sucedía en los corderos tes-
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tigos. Es interesante señalar el número escaso de inyecciones 
vacunadoras utilizadas, que llegó en su número máximo a 5 y 
que consistía en un macerado de membranas hidatídicas en suero 
fisiológico. De sus trabajos TURNER y colaboradores llegan a la 
conclusión que si bien la vacunación antihidatídica no evita la 
infestación, reduce sin embargo, el número de quistes y los hace 
degenerar. 

En el año 1939, CALCAGNO 2 comunicó los resultados obte­
nidos en ensayos en los que se trata de atacar en el hombre al 
elemento vesicular ya desarrollado de la tenia equinococo, es 
decir, al quiste hidatídico. Designa su procedimiento con el nombre 
de tratamiento biológico de la hidatidosis. En estos ensayos había 
sido precedido por PETROW quien realizó un ensayo aislado sin 
llegar a ninguna conclusión. En los años siguientes a su primera 
publicación, CALCAGNO hizo numerosas comunicaciones a la Aca­
demia de Cirugía de Buenos Aires, en las cuales puso en evidencia 
que en los enfermos con caquexia de origen hidatídico sometidos 
a las inyecciones progresivas de líquido hidatídico, se producén 
aumentos de peso y desaparece la anemia al mtsmo tiempo que 
su sedimentación globular disminuye en valor y sus quistes dis­
minuyen en tamaño. En estudios anatomo - patológicos realizados 
con VIVOLI y en piezas obtenidas de sujetos intensamente tra­
tados, encuentra quistes con marcada degeneración caseosa y 
calcificación de sus paredes, al mismo tiempo que las reacciones 
de glucosa y glucógeno realizadas en el líquido son completamente 
negativas, según los estudios de PIROSKY y SCHROEDER, JORGE, 
ARCE, IVANISSEVICH, BUSTOS, etc. sostienen que el tratamiento 
del qui~te hidatídico es quirúrgico, mientras CÁLCAGNO y sus 
colaboradores, apoyados en una estadística de lOO casos tratados 
biológicamente, siguen sosteniendo la eficacia del tratamiento 
biológico, sobre todo en la hidatidosis vertebral. En la actualidad 
utilizan antígenos concentrados, preparados por SORDELLI y 
PIRIOSKY 12• Después de emplear esta terapéutiea en numerosos 
pacientes con hidatidosis de todos los tipos, creemos que es nece­
sario delimitar bien los fines que se persiguen para hablar de 
su eficacia o de su ineficacia. Si se persigue con ella matar los 
quistes ya desarrollados, se puede decir que eso es muy discutible 
y algunos casos bien seguidos por nosotros durante largo tiempo, 
tienden a probar su ineficacia en ese sentido. 
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Un enfermo con siembra hidatídica periton:Jal fué intervenido (Dr. DliCCJO 
LA.HAs), extrayéndosele numerosos quistes y comprobando la existencia de 
otros que no pudieron ser extirpados por su cantidad. Le iniciamos la tara· 
péuUca biológica, llegándqle a dar unos 700 c.c. de liquido hidatídico en 
el curso de un afio y además el llntfgeno integral de Sordelli y Plrosky. 
El enfermo aumentó notablemente de peso, desapareció su an:Jmia, aumen· 
taron sus eosinófilos y aparecieron en su suero enorme cantidad de antl· 
cuerpos h:Jterófilos (hemolisinas y aglutininas para glóbulos rojos de car· 
nero). Al cabo de este afio, el enfermo es reoperado con un magnífico estado 
general y se encuentran quistes sin ninguna modificación de sus paredes y 
con escólices vivos en su interior. Ocho meses después de esta operación 
y a pesar de s2guir el tratamiento en forma intermitente, se desarrolla. 
un nuevo quiste perfectamente palpable en el hipocondrio izquierdo. Otro 
tanto podríamos decir de un quiste hidatídico de pulmón, donde a pesar del 
tratamiento, las radiografías seriadas indicaban el crecimiento progresivo. 
Una enferma del Dr. ABEL CHIFFLET tenía una hidatidosis vertebral, por la 
que fué tratada por nosotros con distintos antígenos durante 2 _afios, con lo 
cual desaparecieron los dolores a tipo radicular y mejoró notablemente el 
estado general. Sin embargo nuevas vértebras han sido invadidas por el 
parásito. 

Pero si se considera a la terapéutic.a biológica como comple­
mentaria de la quirúrgica, el problema presenta aspectos dignos 
de ser tenidos en cuenta y en algunos casos es la única terapéu­
tica actualmente disponible, en enfermos en los cuales no puede 
recurrirse a la operación. 

1) ACCIÓN DEL TRATAMIENTO BIOL~ICO SOBRE LAS 
MANIFESTACIONES DE ALERGIA IDDATÍDICA 

El portador de un quiste hidatídico, además de los trastornos 
propios que produce dicho cuerpo extraño al organismo, tiene 
un conjunto de manifestaciones patológicas imputables a una alte­
ración reacciona! específica que constituye la alergia hidatídica. 

Empleando el tratamiento biológico, hemos observado que 
además de la mejoría notable del estado general que rápidamente 
se produce en los pacientes como lo ha señalado CALCAGNO, des­
aparecen un conjunto de trastornos que por la misma rapidez 
con que ceden a esta desensibilización específica, deben colocarse 
en el capítulo de las manifestaciones alérgicas. 

La-terapéutica biológica sería pues, ante todo, una terapéu­
tica general y una terapéutica desensibilizante. Basados en estos 

14 
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hechos hemos dado una nueva interpretación (5 ) a ]a llamada 
seudolitiasis biliar de QUÉNU. Con este nombre describió QUÉNU 11 

los cólicos hepáticos típicos que se presentan en pacientes con vías 
biliares sanas y portadores de quistes hidatídicos cerrados en cual­
quier sitio del parénquima hepático. Coloca al lado de esta forma 
"seudolitiásica" una forma "gastrálgica'' y propone como pato­
genia para estas manifestaciones, la pleuritis y peritonitis asép­
tica reacciona!, que se producen por la presencia del quiste, 
lVANISSEVICH 9 en 1927 después de un amplio estudio estadístico, 
comparte la opinión de DEVÉ, de que en el 95 % de los casos, 
dichos cólicos traducen la invasión de vesículas y membranas 
hidatídicas en los conductos biliares. Para el número menor de 
casos en los cuales no hay ningún signo de rotura del quiste, 
piensa que éstos antes de abrirse pueden lanzar al torrente biliar, 
películas de descamac-ión de la membrana madre, que al circular 
dentro de la vía biliar, desencadenarían el síndrome doloroso. 
V ARELA FUENTES 16 hizo la exploración funcional vesicular por 
la colecistografía y el Meltzer - Lyon en 12 casos de estas formas 
dolorosas del quiste hidatídico del hígado. En 9 de éstos el cole­
cistograma muestra ausencia total de sombra vesicular, y en 8, 
la prueba de Meltzer - Lyon es negativa. En uno de esos casos, 
la funcionalidad vesicular se hizo normal a los 34 días de · 
extirpado . el quiste. Recordando que la estasis vesicular basta 
por sí misma para provocar cólicos hepáticos, llama la atención 
sobre la fre~mencia con que la encuentra en esta forma "seudo -
litiásica", lo que podría servir de base para la explicación de 
los cólicos. En realidad en la época actual no hablaríamos de una 
"seudo -litiasis biliar", porque el capítulo de los cólicos hepáticos 
de origen no litiásico, se ha ido ampliando a medida que progre­
saban los medios de exploración funcional vesicular y las inves­
tigaciones alérgicas. Es así que son ya bien conocidos los cólicos 
hepáticos de las estasis vesiculares hipo o hipertónicas 17 y sobre 
todo los cólicos aparecidos en el curso de las colecistopatías de 
origen alérgico (pág. 270). 

En dos enfermos con el cuadro de esta "seudo - litiasis" biliar 
por quiste hidatídico calcificado de hígado, hemos visto desapa­
recer estas manifestaciones dolorosas desde las primeras inyec­
ciones de líquido hidatídico y ellas no se han· presentado en el 
curso de un año a pesar de volver los enfermos a un régimen 
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alimenticio normal. Observaciones similares ha hecho CALCAGNO 
en enfermos sometidos a la terapéutica biológica. A la luz de 
estos hechos y apoyados por el resultado obtenido con esta tera­
péutica desensibilizante, interpretamos la "seudo - litiasis" biliar 
de QUÉNU como manifestaciortl3s biliares de alergia hidatídica. 
Si se tiene en cuenta que en el mecanismo de los fenómenos 
alérgicos lo fundamental está constituído en último término por 
el edema local o por la eontracción espasmódica de las fibras 
musculares lisas en el órgano de choque corr~spondiente, no es 
de extrañar que estas manirestacio~es dolorosas paroxísticas 
correspondan a este mecanismo. Otras manifestaciones hepáticas 
que podrían corresponder al mecanismo de la alergia, son expues­
tas por CENDÁN en su tesis (ver 5 ) • Por otra parte uno de los 
hechos más interesantes señalados por CALCAGNO y que hemos 
tenido oportunidad de confirmar, es la desaparición r~pida de los 
dolores a tipo radicular en los enfermos con hidatidosis vertebral 
cuando se les somete a la terapéutica biológica. La rapidez con 
que ceden estos dolores a las inyecciones de líquido hidatídico. 
hace pensar que en algunos casos, su causa esté en el edema 
perirradicular o mism9 meníngeo,. que cedería por la acción desen­
sibilizante. Con el Dr. GASIRAGHI hemos visto un enfermo por­
tador de un quiste hidatídico central de hígado que tenía crisis 
urticarianas de planta de pie y mano, desesperantes, por el pru­
rito que producían y rebeldes a toda terapéutica; la urticaria de 
este enfermo desapareció desde las primeras inyecc1ones de lí­
quido hidatídico, al mismo tiempo que se corregían una serie 
de trastornos digestivos que el enfermo padecía. 

La terapéutica biológica tendría también su aplicación en 
los pacientes con retenciones pulmonares de membranas hidatí­
dicas que hacen episodios hemoptoicos y trastornos funcionales 
en la esfera respiratoria; en esos casos además de la acción 
indudable sobre el estado general del enfermo, tienden a corre­
girse los fenómenos congestivos perifocales.. Esta acción de la 
terapéutica biológica sobre los procesos pulmonares consecutivos 
a retenciones de membranas, fué señalado por nosotros en 1942 (4) 

y luego Ríos y LAMAS (llbis), han hecho obsérvaciones similares; 
piensan además que el tratamiento. biológico facilita la expulsión 
de la membrana retenida. En ~lgunos enfermos con quiste hida-. 
tídico cerrado, CALCAGNO ha observado que la terapéutica bioló-
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gica fué seguida por la rotura del quiste. Al lado de estas observa­
ciones clínicas, ITOIZ 10 hace observaciones experimentales, inter­
pretando como fenómenos alérgicos las modificaciones anatómi­
cas de la adventicia que se producen como consecuencia del trata­
miento biológico en los animales. infestados por el equinococo. 
Pasaremos a estudiar las modificaciones sanguíneas que apoyan 
la idea de que el tratamiento biológico de la hidatidosis es ante 
todo una térapéutica desensibilizante. 

2) MODIFICACIONES SANGUÍNEAS QUF.: PRODUCE EL 
TRATAMIENTO BIOI .. ÓGICO DE LA HIDATIDOSIS 

Al principio hacíamos el tratamiento biológico con líquido 
hidatídico dado por vía subcutánea, empezando con dosis de 0.5 c.c. 
y subiendo progresivamente las dosis hasta llegar a dar 20 c.c. 
3. veces por semana. Podíamos así observar el aumento de eosinó­
filos, que es una de las modificaciones con las cuales CALCAGNO 
sigue la evoluc.ión de sus enfermos. Posteriormente hemos utili­
zado la vía intradérmica y hemos visto que las modificaciones 
sanguíneas' sori rápidas y claras (1). Podemos así observar una 
elevación de la eosinofilia relativa y absoluta, un descenso de 
la histaminemia si está elevada y una elevación del título de 
anticuerpos heterófilos (hemolisinas y aglutininas para glóbulos 
rojos de carnero) (8 ). Es interesante señalar este hecho del 
aumento de aglutininas para glóbulos rojos de carnero, lo que 
hace que los sueros de pacientes en tratamiento, den reacciones 
falsas positivas Q.e PAUL y BUNNELL para el diagnóstico de la 
mononucleosis infecciosa. Pero hay un hecho que hemos podido 
observar en dos pacientes que tenían además de la reacción de 
GHEDINI- WEINBERG positiva, un Wassermann y Kahn intensa­
mente positivos sin ningún antecedente ni síntoma clínico que 
hiciera pensar en sífilis. Después de 20 días de inyecciones de 
líquido hidatídico por vía intradérmica, el Wassermann y Kahn 
se hicieron negativos, sin ningún tratamiento antiluético. 

Basados en observaciones que· hemos hecho con TORRES 6 de 

(1) Para realizar el tratamiento en esta forma empezamos por 
0.2 c.c. por vía intradérmica de un líquido bien probado como antígeno 
fiel y luego vamos ascendiendo en las cantidades hasta dar 1 a 2 c.c. 
3 veces a la semana. El tiempo de duración de este tratamiento .será 
indicado por la ·marcha clínica. 
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reacciones de ¡¡ffilis transitorias, en pacientes con quiste hida­
tídico de pulmón, creemos que en estos dos casos estaríamos tam­
bién frente a reacciones "falsas - positivas" de sífilis. Lo intere­
sante a señalar, es cómo las inyecciones de líquido hidatídico han 
negativizado rápidamente estas reacciones "falsas- positivas" de 
sífilis, cosa que no sucedió con otros dos pacientes portadores de 
quiste hidatídico con reacciones serológicas positivas, correspon­
diendo a una sífilis verdadera, que hemos también sometido al 
tratamiento biológico. Esto descarta que las reacciones se hagan 
negativas por el exceso de hemolisinas que el tratamiento crea 
en estos pacientes y plantea la posibilidad de que el líquido in­
yectado sature el exceso de anticuerpos hidatídicos que daban 
lugar a las reacciones de fijación de complemento y de flocula­
ción para la sífilis. 

3) LA POSICIÓN A ADOPTAR FRENTE AL TRATAMIENTO BIOLÓGICO 

Resumiendo lo dicho anteriormente se puede decir: lQ) No 
está demostrado en forma indiscutible, que el tratamiento bioló­
gic.o de la hidatidosis, tal como ha sido propuesto por CALCAGNO, · 

esterilice los quistes hidatídicos desarrollados. 2?) Hay hechos 
experimentales indiscutibles por los cuales se llega a la conclusión 
de que es posible vacunar al huésped intermediadio (Oveja) para 
evitar la in:(estación hidatídica, lo que plantea la posibilidad de 
que el hombre pueda ser vacunado para evitar el desarrollo de 
los escólic.es en los casos de rotura accidental u operatoria de 
un quiste hidatídico. Es natural que esta vacunación deberá ser 
previa a la siembra de escólices (7) o lo más rápidamente posible 
después de ella; 3Q) El tratamiento biológico de la hidatidosis 
tiene un efecto indudable sobre el estado general del enfermo, 
lo saca de la caquexia hidatídica y lo prepara para ulteriores 
actos operatorios; por estas razones deberá ser empleado también 
en aquellos cuadros de hidatidosis que escapan al dominio del 
cirujano. En este sentido está indicado en los casos de hidati­
dosis múltiple del peritoneo, procesos pulmonares crónicos (he­
moptisis, supuración) consecutivos a retenciones de membranas 
y sobre todo en la hidatidosis vertebral, donde CALCAGNO 

ha obtenido resultados alentadores. 4Q) Las observaciones clínicas 
y biológicas nos hacen pensar que ésta es ante todo una terapéu-
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tica desensibilizante, y en ese sentido será empleada para cóm­
batir'los cólicos hepáticos de la "seudo -litiasis'' biliar de QuENu, 
urticarias de origen hidatídico, manifestaciones dolorosas en la 
hidatidosis vertebral y trastornos funcionales de origen hida­
tídico en la esfera respiratoria. 5Q) El tratamiento biológico pro­
duce importantes modificaciones sanguíneas, representadas por 
un aumento de la eosinofilia, un descenso de la histaminemia 
cuando ella está elevada, y un aumento de los anticuerpos heteró­
filos (hemolisinas. y aglutininas para glóbulos rojos de carnero) 
que en nuestro concepto traducen la existencia de un estado de 
irritabilidad alérgica tisural al líquido hidatídico. Debido a este 
aumento de anticuerpos heterófilos, el suero de pacientes con 
hidatidosis, así tratados, da falsas reacciones positivas de P AUL 

y BUNNELL, para la mononucleosis infecciosa. Hacemos notar que 
las inyecciones de líquido hidatídico nos han permitido negati­
vizar en dos casos, reacciones falsas - positivas d~ sífilis en pa­
cientes portadores de quiste hidatídico, cosa que no sucedió en 
dos casos de asociación de quiste hiqatídico y sífilis. Este , hecho 
plantea, a nuestro entender, un problema de proyecciones en el 
campo de la serología. 
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Sumario 

En este capítulo se describen las diversas tentativas hechas 
para obtener una inmunización contra el desarrollo del quiste 
hidatídico en los animales de experimentación, exponiendo luego 
la posición que s~ puede adoptar en la clínica frente a la llamada 
terapéutica biólógica de la hidatidosis. 

Se analiza el efecto de esta terapéutica sobre las manifesta­
ciones de alergia hidatídica y las modificaciones hematológicas 
y serológicas que ella produce, llamando especialmente la aten­
ción sobre la negativación de algunas "falsas reacciones posi­
tivas" de sífilis y sobre la aparición de falsas reacciones positivas 
de PAUL y BUNNELL para el diagnóstico de la mononucleosis 
infecciosa. 

Finaliza el capítulo haciendo un resumen del estado actual 
de la vacunación antihidatídica y deduciendo por múltiples ra:-' 
zones que la terapéutica biológica, tal como se realiza actual­
mente, es ante todo una terapéutica general y desensibilizante. 
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CAPÍTULO VIII 

Alergia digestiva 

B. Varela Fuentes y P. Recarte 

1 ) El coacepte de "Alergia Digestiva" 

La aparición de trastórnos patológico¡S a nivel de cualquiera 
de los segmentos del tubo digestivo y de sus glándulas anexas, 
puede ser provocada por el mecanismo etio-patogénico de la aler­
gia (pág. 45). En tales circunstancias se habla de alergia d1-
gestiva. Los trastornos pueden ser puramente funcionales, pero 
en algunos casos pueden acompañarse además de alteraciones ana­
tómicas, transitorias o permanentes, de los tejidos afectados. 

Habitualmente el agente etiológico, es decir el alérgeno que 
provoca la aparición de los trastornos, está representado por una 
sustancia ingerida. Esta categoría de alérgenos se denominan 
ingestantes, diferenciándose así de los inhalantes .que penetran 
en el organismo por las vías respiratorias; de los contactantes que 
ejercen su acción al entrar en contacto con la piel ; de los inyec­
tarites, introducidos por la vía paraenteral, etc. Y en la gran ma­
yoría de los casos, el ingestante no es otra cosa que un alimento 
cualquiera, cuya introducción en el tubo digestivo es normalmente 
inofensiva, pero que en algunos sujetos se demuestra capaz de 
actuar aun en cantidades mínimas, como si se tratara de un ver­
dadero tóxico. Pero puede tratarse también de drogas diversas, 
que al margen de su acción fármaco-dinámica peculiar, son capa­
ces también de actuar como alérgenos específicos y de provocar 
así trastornos alérgicos digestivos. 

Se acepta además que en casos especiales, éstos últimos pue­
den ser provocados por bacterian del contenido intestinal normal, . 
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para las cuales se ha sensibilizado el tubo digestivo de una manera 
específica, esencialmente alérgica; se dice en tales casos que existe 
una alergia bacteriana, a localización digestiva. 

Tanto los alérgenos ingestantes (alimentos o drogas) , como 
los productos derivados del metabolismo de las bacterias del con­
tenido intestinal en el caso de la alergia bacteriana, pueden des­
arrollar su actividad patológica por simple contacto con la mucosa 
de los diversos segmentos del canal digestivo, tal como lo hacen 
p. ej., los "contactantes" que provocan al ser depositados sobre la 
piel el eczema (dermatitis venenata). Pero en muchos casos aquella 
acción se desarrolla de una ~~nera más compleja, requiriéndose 
previamente la absorción digestiva del alérgeno nocivo, que luego 
ha de alcanzar al tejido que va a ser afectado, por la vía san­
guínea. Es así como se explica que pueda afectarse electivamente 
la túnica muscular de la pared intestinal, p. ej. en los casos de 
colitis espasmódica. Por lo demás, este es el único modo posible 
de acción de dichos alérgenos sobre las glándulas anexas del apa­
rato digestivo, especialmente sobre el hígado o la _vesícula biliar, 
frecuentemente afectados. 

Este hecho de que los órganos digestivos y sus anexos puedan 
ser afectados por alérgenos que llegan hasta ellos por la vía san­
guínea, explica por qué en circunstancias más raras, los trastor­
nos peculiares de la alergia digestiva pueden ser provocados,, no 
por los ingestantes ya mencionados, sino por alérgenos que han 
penetrado en la corriente sanguínea por otras vías; p. ej. por 
inhalant~s absorbidos a través de las vías respiratorias (pólenes; 
polvo de habitación, etc.). Es la alergia digestiva por inhalantes, 
que ha sido especialmente estudiada por DUKE 21• y otros autores 
(7a; 29; 62). 

De igual manera puede ocurrir que en algunos casos de aler­
gia digestiva de origen bacteriano, no sean las propias bacterias 
del contenido intestinal las responsables de los trastornos obser­
vados, sino los productos del metabolismo de bacterias localizadas 
en focos lejanos; p. ej. en los focos de infección ocultos, sobre 
todo cefálicos (amígdalas; senos paranasales; granulomas a pica­
les dentarios) , qué penetran previamente en la sangre antes de 
alcanzar a los órganos digestivos. 

Es decir que las diversas manifestaciones de la alergia diges­
tiva son provocadas habitualmente por los ingestantes (alergia 
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por alimentos o por drogas), pero en algunos casos se trata de 
alergia por inhalantes o de alergia bacteriana. 

La frecuencia con que los alérgenos ingestantes son previa­
mente absorbidos, para luego difundir por la sangre antes de 
localizarse en cualquiera de los segmentos del aparato digestivo, 
explica por qué en muchos casos en vez de realizarse esta locali­
zación digestiva, aquellos alérgenos van a afectar a otros órganos 
lejanos, que constituyen entonces el órgano de choque (pág. 52). 
Aparecerá en tales casos un eczema o urticaria; una crisis de 
asma bronquial o un coriza vaso-motor, provocados en todos estos 
casos por los ingestantes. Es decir que alergia por alimentos o 
drogas, no es- sinónimo de alergia digestiva. En los casos que se 
acaban de mencionar, se trataría de alergia de la piel; alergia 
respiratoria o alergia bronquial, provocadas por un alimento o 
droga, es decir, por un alérgeno ingestante. 

El hecho de que la ingestión de alguno.c; alimentos provoque 
trastornos digestivos bien definidos, debe hacer sospechar que se 
trat-e de perturb~ciones de carácter alérgico.· Naturalmente que 
se debe descartar antes que exista una intolerancia para deter­
minados grupos de alimentos, tal como se encuentra de manera 
característica en ciertos cuadros dispépticos. Es el casó de la into­
lerancia para las grasas y. frituras propias de los vesiculares ; 
para los amiláceos, de las dispepsias intestinales de fermentación; 
para las frutas· y verduras crudas, ricas en materiales de celulosa 
gruesa, en ciertas colitis con diarrea; para l~s alimentos flatu­
lentos: coles, coliflor, boniato y leguminosas (porotos, lentejas, 
garbanzos) , que dan origen a la sintomatología de la aerofagia 
y de la aerocolia, etc. Es el caso tambi~n de los dispépticos que 
afirman que no pueden comer ningún alimento "ácido" o ningún 
dulce. En todas estas circunstancias se trata de manifestaciones 
patológicas subordinadas a . dificultades que surgen durante el 
proceso de la digestión gástrica e intestinal, de determinado grupo 
de alimentos afilies. 

Pero en cambio cuando aparece una intolerancia bien defi­
nida para ·una sola fruta o legumbre o para un solo cereal o su 
correspondiente harina; para la carne de un determinado ani­
mal; para la clara o la yema del huevo, etc., entonces se trata 
con tóda probabilidad de un trastorno de carácter alérgico. Si se 
demuestra . además que el alérgeno del alimento inculpado ha 
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provocado la aparición de anticuerpos específicos, ya sea por el 
test intradérmico de piel positivo para el extracto de dicho ali­
mento, o por la transmisión del anticuerpo específico en la prueba 
de Prausnitz-Küstner (pág. 49), entonces la patogenia alérgica 
del trastorno queda demostrada en forma irrecusable. 

11) Freouenoia de la Alergia Digestiva 

La alergia digestiva es de una gran frecuencia entre nos­
otros, tal como ocurre en los países donde ya ha sido estudiada 
especialmente. VAUGHAN 84e, admite que los alimentos actlían como 
alérgenos nocivos aun con más frecuencia que los alérgenos in­
balantes, en la población de Estados Unidos de América. Refi­
riéndose a lo que llama la alergia digestiva menor, en la cual el 
paciente ha logrado establecer que un determinado alimento le 
provoca trastornos patológicos más o menos intensos, RowE 67a 

encontró una anamnesis positiva en 44 % de los estudiantes 
considerados sanos, que fueron cuidadosamente interrogados. 
JIMÉNEZ 40 comprobó el mismo hecho en 22 % de los habitantes 
sanos de una pequeña población. Resultados similares son men­
cionados por PIPES 61 y por CocA w. ALVAREZ s• hizo una encuesta 
en 500 dispépticos que pudieron reconocer cuales eran los alimen­
tos que les hacían mal, llegando así a establecer el siguiente orden 
de frecuencia de nocividad para dichos alimentos: ajo, leche, man­
zanas, repollo, cacao, rábanos, tomate, pepino, huevos, melón, 
carne de vaca, frutillas, café, lechuga, porotos, coliflor, sandía, 
cerdo, maíz, banana, naranja. En nuestros enfermos gas­
trointestinales y hepáticos es muy frecuente oír durante la anam­
nesis~ que el paciente ha reconocido que la ingestión de determi­
nados alimentos provoca trastornos bien definidos. 

A pesar de esta frecuencia de los trastornos digestivos pro­
vocados por la alergia para determinados alimentos, está todavía 
muy lejos de ser un hecho corriente, el que el médico enfoque con 
precisión este importante factor etiológico en el diagnóstico y en 
el tratamiento de sus dispépticos. Las más de las veces, esto se 
debe a las dificultades técnicas para descubrir con seguridad 
cuáles son los alimentos que actúan como alérgenos nocivos y que 
deben ser suprimidos del régimen del enfermo. Pero en muchos 
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casos ocurre todavía lo que hace resaltar con tanta claridad el 
avezado gastro-enterólogo ALVAREZ a• de la Clinica Mayo: "hay 
" muchos médicos que piensan que la alergia para los alimentos 
" sólo existe en la imaginación de sus enfermos, en primer lugar 
" porque ellos mismos son capaces de ingerir cualquier alimento 
" sin sentir ninguna molestia y les cuesta admitir que alguno de 
" estos alimentos resulte ser tan nocivo para sus enfermos; y en 
" segundo lugar porque las personas alérgicas son en su mayoría 
" de temperamento nervioso y el médico se siente inclinado a 
" atribuir a trastornos de este último orden, las molestias de ori­
,, gen alérgico. Es verdad que la mayoría de los alérgicos son per­
" sonas nerviosas, pero esto es lo que debería esperarse, dado que 
" la hipersensibilidad alérgica sería a menudo tan sólo una ex­
" presión parcial de una hipersensibilidad generalizada". 

En algunos casos todos los trastornos digestivos pueden de­
pender del factor- alérgico; son los casos de alergia digestiva pura. 
Pero aun en los casos de afecciones orgánicas bien reconocidas, 
p. ej., un ulcus gastro-duodenal o una litiasis vesicular, puede~ 
existir simultáneamente trastornos que no dependan de dicha 
afección orgánica basal, sino de un factor alérgico asociado. Esto 
tiene gran interés para el tratamiento del caso, como se discutirá 
después a propósito de los enfermos de ulcus que tienen además 
una intolerancia específica para la leche, y que son sometidos 
bruscamente al régimen habitual de Sippy, constituído al prin­
cipio exclusivamente por dicho alimento, nocivo en este caso 
particular. 

Por otra parte es conveniente subrayar la frecuencia con 
que los trastornos de la alergia digestiva aparecen en segundo 
plano, en los casos en que existe una afeccíón de carácter alér­
gico de otros órganos; es el caso del asma, de la urticaria, del 
eczema alérgico, etc. Y en algunos de estos casos se observa una 
t 

verdadera alternancia de estos diversos trastornos alérgicos; 
cuando uno de ellos domina el cuadro clÍnico, ia~ otras manifes­
taciones se· atenúan o desaparecen completaménte. 

111) Patogenia d• la Alergia Digestiva 

Algunos datos concernientes a la patogenia de la alergia por 
alimentos, facilitarán la comprensión de las particularidades que 
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se observan en la Clínica referentes al modo de aparición de los 
distintos síntomas patológicos que aquellos provocan después de 
su ingestión. 

1) TRANSI<~ORMACIÓN DE J,OS ALIMENTOS EN ALÉRGENOS 
NOCIVOS 

Este hecho puede ocurrir con cualquier alimento en parti­
cular, pero con la máxima frecuencia para los que son ingeridos 
en mayores cantidades, y en forma continuada. De ahí que los 
alérgenos alimenticios más importantes sean la leche, la harina 
de trigo, el huevo (sobre todo la clara), el cacao y los cítricos. 
La . sensibilización anormal puede encontrarse para un solo ali-. 
mento, pero es habitual que exista para varios, hasta 10 ó aun 
más, en casos excepcionales. 

2) IMPORTANCIA DE LOS PRÓTIDOS DE LOS ALIMENTOS 

Son las proteínas de' los alimentos las que constituyen habi­
tualmente el subsiracto de la actividad alérgica. Las altera­
ciones provocadas por eÍ simple contacto de dichas proteínas 
con las mucosas digestivas, se explican satisfactoriamente 
cuando la digestión de aquéllas aun no se ha realizado. Pero en 
cambio y dentro de las ideas corrientes, según las cuales las pro­
teínas de los alimentos se ·absorberían por la mucosa intestinal, 
recién después que han sido digeridas y desdobladas en amino­
ácidos, resulta poco claro cómo aquellas proteínas podrían ser ca­
paces de provocar daños de naturaleza alérgica, en órganos ale- . 
jados, a través de la vía sanguínea. 

Este punto ha sido ahora bien aclarado, desde que se de­
mostró que si bien la mayor parte de las proteínas alimenticias 
es totalmente desdoblada por los jugos digestivos, siempre queda 
una"frac.ción más o menos grande que escapa a la digestión, y que 
es absorbida inmÓdificada por la mucosa del intestino. (Véase 
pág. 59 y 1o bis a) (1). Estas proteínas extrañas al organismo 

. ( 1) El hecho fné ya demostrado en 1928 por W ALZER 85 al encontrar 
en la sangre protJinas inmodificadas de los alimentos, CooA 14• ·demostró ade­
más que éstas pueden aparecer en las secreciones glandulares y especialmente 
en la leche máterna. DoNNOLLY 18, demostró después el hecho con una técnica 
interesante; sensibilizó en un sujeto normal algunas áreas de la piel inyec­
tando en ellas, intradérmico, el suero sanguíneo procedente de un · pa1Jlente 
alérgico para la clara de huevo (suero que contiene los anticuerpos o rea-
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son así capaces después de penetrar en la via sangulnea, de pro­
vocar en su carácter de antígenos, la formación de los anticuer­
pos correspondientes y por consiguiente el establecimiento de la 
reacción alérgica frente a una nueva penetración en el organismo, 
de aquel alérgeno alimenticio~ 

Son las proteínas de los alimentos, las que pueden transformarse en 
alérgenos específicos de los mismos en forma casi exclusiva, en el caso de 
los aZimentos de origen animal. Pero en cambio en los alimentos vegetales, 
pueds ocurrir -que además de sus proteínas otras sustancias de muy variada 
composición química (hidrocarbonados complejos, grasas, ácidos, sales), puedan 
transformarse en alérgenos· específicos nocivos ( URBACH ... ) . La demostración 
más concreta de este hecho ha sido suministrada por las observaciones da 
VALLERY- RADOT y RouQu:Es 81 sobre la urticaria provocada específicamente por 
la ingestión de sal común (con test intradérmico positivo), hecho confirmado 
d·espués por GuTMANN .. b y. más recientemente por URBACH y WILLHEI:M 80, 

quienes demostraron además que en su caso (de exantema-prurigo), existía, una 
sensibilidad exclusiva para el anión cloro de la sal y no para las otras sales 
de sodio. También URBACH .. , demostró qu~ existen casos de alergia para el 
vinagre que se deben al ácido acético puro, que constituye su integrante 
esencial. 

Desde luego que en el caso en que el alérgeno ingestante está represen­
tado por una droga, su com:l)osición química puede ser muy variada y nada 
tiene que ver con las proteínas. 

Puede finalmente ocurrir que el alérgeno no esté constituido por una 
proteína del alimento ingerido, sino por algún producto derivado de su des-

ginas, especific-as para la proteína de la clara de huevo). A las 48 horas era 
fácil demostrar" la sensibilización de esas áreas de la piel para la clara de 
huevo, en la clásica prueba de Prausnitz-Küstner, es decir, inyectando en 
ellas el extracto de la clara de huevo, que provoca en seguida la aparici.ón 
de la roncha urticariana típica, -por la reunión en ·el mismo lugar del antígeno 
y del anti.cuerpo especifico. Pero en estos sujetos normales no era n:l(;•esario 
inyectar en las áreas de piel sensibilizadas específicamente, al antígeno; 
bastaba ha~er ingerir la clara de huevo al sujeto, para que poco tiempo des­
pués se desarrollara allí la rom•ha característica, lo que venía a demostrar 
que las proteínas de la clara habían llegado hasta la piel por la vía sanguínea 
y por consiguiente que habían sido absorbidas en parte, inmodificadas, por 
la mucosa digestiva. 

Al repetir estas experiencias, BRUNER y W ALZER 11 notaron después que 
la absorción de proteínas inmodificadas de alimentos, parece hacerse con 
más lentitud en los sujetos alérgicos que en los normales. 

Por lo demás, el hecho de que gruesas moléculas de procedencia alimen­
ticia sean habitualmente absorbidas intactas por la mucosa digestiva, lo de­
muestra p. 'ej. la observación corriente de la rápida aparición de aceites. esen­
ciales de olor muy característico, ya sea en las orinas durante las horas que 
siguen a la ingestión de espárragos, o en el aire espirado después de la 
ingestión de ajo. Esto implica que dichos aceites essnciales hayan sido absor, 
bidos prácticamente inmodificados, y que luego de circular en el medio san­
guineo, sean eliminados sin sufrir ninguna alteración por los. emuntorios 
mencionados. 
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composición en el intestino, provocada por la flora bacteriana ( URBACH ... ) • 

Se explica asf porque en tales casos, los accidentes alérgicos aparecen recién 
largo tiempo después de la ingestión del alimento responsable y además por­
que en ellos, los tests intradérmicos realizados con extractos de dicho ali­
mento, deben resultar negativos. También se explica así satisfactoriamente, 
porque en estos enfermos los trastornos alérgicos pueden desaparecer transi­
toriamente, sin necesidad de suprimir la ingestión del alimento nocivo, cuando 
se modifica la flora intestinal, ya sea por un cambio en el régimen, o por el 
suministro de bacilos lácticos, de carbón, o por medio de enemas repetidos. 

Por análogas razones, una insuficiencia ae los jugos digestivos puede ser 
la causa de que se desarrolle una flora intestinal anormal, capaz de provocar 
después la aparición de trastornos alérgicos por el mecanismo que acabamos 
de describir; esto ocurre especialmente en el caso tan frecuente de la aquilia 
gástrica. En tales circunstancias la corrección de la aquilia, con el suministro 
en las comidas de ácido clorhídrico · pepsina, puede contribuir indirectamente 
a corregir los trastornos propiamente alérgicos (WALZER y W ALZER 88 ; BARBEB 

y ÜRIEL 6 ). 

8) FRECUENCIA RELATIVA CON QUE INTERVmNEN LOS 
DIVERSOS ALIMENTOS COMO ALÉRGENOS NOCIVOS 

En general los investigadores están de acuerdo, y con esto con­
cuerda nuestra experiencia local, en que los alimentos más peli­
grosos son los que se ingie'ren con mayor frecuencia y en mayores 
cantidades: leche, huevo y harina de t;rigo en primer término. 
Sin embargo llama la atención en nuestra casuística, el hecho de 
que la carne de vaca que es un alimento de uso diario entre nos­
otros, sea habitualmente bien tolerada por los alérgicos diges­
tivos, al punto que son pocos los casos en los que hemos encon­
trado una sensibilización positiva para dicho alimento. No ocurre 
en cambio lo mismo con la carne de numerosos peces, que a me­
nudo provoca trastornos alérgicos, a pesar de ser ingerida con 
una frecuencia mucho menor que la carne de vaca. 

Entre los vegetales, actúan sobre todo como alérgenos noci­
vos, la frutilla, las naranjas, la banana, el melón, el ~acao, etc. 

Haremos aquí una breve reseña sobre algunas particulari­
dades salientes que han sido observadas en el terreno de la aler­
gia, con respecto a cada alimento o grupos de alimentos afines, 
importantes. 

LECHE. - Es quizá el alimento para el cual existen intole­
rancias más frecuentes en nuestros alérgicos. ALVAREZ 3" destaca 
que el 25 % de sus dispépticos, demuestra una franca intoleran-
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cia para este alimento. Los trastornos digestivos que provoca son 
muy variados : ardores gástricos ; pesadez de estómago con eruc­
tos abundantes ; diarreas o en otros casos estreñimiento tenaz ; 
gases intestinales con borborigmos y distensión abdominal, etc. 
En lactantes RUBIN 60 describió 4 casos de melenas a repetición 
provocados por la leche de vaca. 

De las proteínas de la leche, las que actúan habitualmente como alérgenos, 
son la lactalbúmina y la caseina. Siendo la primera una proteína específica 
para cada leche en particular, se explica que en casos de sensibilización a la 
lactalbúmina de la leche de vaca, pueda ser bien tolerada la leche de chiva 
o de yegua; este dato es útil para el tratamiento poTque nos permite en 
algunos casos reemplazar en la dieta la leche de vaca por leche de chiva, 
en vez· de suprimir este importante alimento, especialmente en los niños. 
Se han observado algunos casos excepcionales de sensibilización de lactantes 
~ la lactalbúmina de la leche de madre, tolerando en cambio bien la leche 
de vaca. En cambio cuando existe sensibilización específica para la caseína, 
lo que es menos frecuente, todas las leches son mal toleradas. 

En lo respectante a los derivados de la leche, el queso no es 
tolerado por los sujetos sensibilizados a la leche, porque este pro­
ducto contiene, aun más concentradas, las proteínas de la leche. 
En cambio la manteca que contiene en muy pequeña proporción 
a dichas proteínas, puede ser bien tolerada en los casos en que la 
sensibilización a las mismas no es demasiado intensa. 

Es necesario tener presente que numerosas preparaciones cu­
linarias son elaboradas con leche; el pan o bizcochos de alta' cali­
dad; casi toda la repostería, tortas, buñuelos; los helados; las 
sopas de harinas llamadas cremas; la "salsa blanca", el chocolate, 
los bombones, etc. Todos estos alimentos deben ser evitados por 
los alérgicos a la leche. 

Se verán después las modificaciones que puede aportar la 
cocción prolongada a la leche, para hacerla mejor tolerada (pá­
gina 298). 

HUEVOS. - Es uno de los alimentos más peligrosos para los 
alérgicos; provoca no solamente trastornos digestivos, sino ade­
más con gran frecuencia alteraciones cutáneas (urticaria, edema 
de Quincke; neurodermatitis) . A menudo los trasto'Mtos son pro­
vocados exclusivamente ya sea por la yema o por la clara; con 
mucho más frecuencia por esta última, y sobre todo si es inge­
rida cruda. En los sujetos muy sensibles es necesario tener pre-

15 
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sente que el huevo puede ser ingerido en forma inaparente, en 
un gran número de prepar.aciones culinarias (pastas, salsas, mi­
lanesas, helados, croquetas, rellenos de verdura, la mayoría· de 
los po1:1tres de harina, etc.) . 

Se mencionan casos de accidentes alérgicos en sujetos sensi­
bles al huevo, provocados por la ingestión de vinos blancos, en 
cuya elaboración se suelen preéipitar algunas impurezas que los 
enturbian, agitándolos con clara de huevo. 

PECES Y MARISOOS. - En nuestros dispépticos encontramos 
con gran frecuencia intolerancia para el pescado; pero es habi­
tual que el paciente se refiera al pescado en general, y sin em­
bargo en la mayoría de los casos, un análisis prolijo permite re­
conocer después que se trata de casos de alergia para una especie 
particular, pudiéndose ingerir los demás sin inconvenientes. Hay 
que descartar desde luego, en lo respectante a accidentes de into­
lerancia -para este alimento, todo lo que pueda haber de intoxi­
cación por ingerir pescado en mal estado de conservación, lo que 
fácilmente· ocurre durante el verano. El dato de que simultánea­
mente hayan aparecido trastornos gastro-intestinales en varias 
de las personas que han ingerido el mismo plato de pescado, per­
mite reconocer que se trata de una simple intoxicación por dicha 
causa. 

La alergia para los mariscos es entre nosotros relativamente 
rara, porque son alimentos de escaso consumo, siendo utilizados 
a menudo sólo en forma de conservas. 

CARNES ROJAS. - Es muy frecuente oír a nuestros dispép­
ticos la mención de que no toleran la carne de corde1·o o de cerdo. 
En general se trata de hepato-vesiculares que no digieren bien 
estas carnes por su gran riqueza en grasa, íutimamente mezclada 
con las fibras musculares. No ocurre así con la carne de vaca o 
ternera, en las cuales la grasa es fácil de separar al ingerir el 
alimento. Estos mismos pacientes reconocen además que no tole­
ran bien la carne de vaca hervida, del puchero (o cocido), y por 
otra parte, que pueden ingerir en cambio sin inconveniente el 
jamón crudo o cocido, apartando su grasa. Nada de esto tiene 
que ver con las intolerancias a estas mismas carnes rojas de 

' ' naturaleza alérgica. 
En este sentido debemos mencionar que en nuestra experien-
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cia ha sido excepcional encontrar alergia para la carne de va.ca 
o ternera, a pesar de que este alimento es ingerido casi diaria­
mente entre nosotros. :r;>or tal motivo es habitual que incluyamos 
a este importante alimento en las dietas de eliminación con que 
se inicia el régimen antialérgico (pág. 287). Es también excep. 
cional encontrar intolerancia para el jamón, aun en pacientes 
sensibles a la carne de cerdo preparada en otras formas. Es pro­
bable que la larga preparación de aquel alimento modifique sufi­
cientemente las proteínas de la carne, como para hacerlas tolera­
bles para el sujeto alérgico para las mismas, al estado natural. 
Con más frecuencia aparecen sensibilizaciones específicas para 
la carne de gallina. 

A menudo ocurre que el sujeto sensible para una carne' de 
una determinada especie animal, lo es también para las vísceras 
de la misma especie: hígado, riñones, sesos, etc. Pero se han ob­
servado casos en que estas últimas son bien toleradas por sujetos 
sensibles a la carne de la misma especie. 

CEREALES. - El trigo es a menudo responsable de los tras­
tornos alérgicos por alimentos. Y es por otra parte el alimento 
más difícil de suprimir en la dieta, porque interviene en la pre­
paración de un sinnúmero de artículos ¡:¡.limenticios. Además del 
pan, fideos, pastas y toda la repostería, la harina de trigo se 
utiliza en la preparación de numerosas salsas, etc. Hay que re­
cordar además que aun los panes de centeno, o de maíz corriente 
y numerosos preparados de harinas especiales, contienen una 
elevada proporción de harina de trigo. Para ser utilizados en la 
dieta de eliminación inicial, hemos debido hacer preparar pan y 
galleta hechos exclusivamente con harina de centeno o harina de 
soja; ia levadura utilizada para su preparadón no puede ser la 
utilizada corrientemente por los panaderos, porque ella misma 
contiene harina de trigo; debe ·ser reemplazada por- la levadura 
de cerveza. 

La sensibilización a ot;os cereales muy próximos al trigo es observada 
rara vez; tiene importancia la sensibilización a la cebada, con- intolerancia 
para la malta y para la cerveza elaboradas con dicho cereal. En cambio no 
observamos alergia para el centeno que no es consumido en nuestro país, lo 
que nos permite utilizar el pan de centeno puro en las dietas de eliminación, 
reemplazando al pan de trigo. También son raros los casos de sensibilización 
para la avena a pesar de que este alimento se utiliza habitualmente en forma 
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de avena laminada, desde la infancia. Un ejemplo de sensibilización para 
este cereal, es dado en la pág. 240. Más raros aún son los casos de sensibi­
lización para el arroz o para el maiz y sus derivados (harina de mafz; choclo; 
maicena; etc.) . 

En los .casos de sensibilizáción simultánea para varios ceraales, resulta 
ser muy útil el pan de harina de soja, que es una leguminosa, para la cual no 
existe sensibilización entre nosotros, porque no ·es. utilizada en la alimentación 
habitual. 

Otros alimentos. - Importantes son en la práctica las into­
lerancias específicas para las diversas leguminosas, especialmente 
porotos, arvejas, garbanzos, lentejas (se deben descartar aquí 
previamente, las molestias provocadas por las cáscaras de estas 
mismas leguminosas, que no son digeribles y se demuestran capa­
ces de provocar una exagerada formación de gases intestinales ; 
en tales casos la harina de estas mismas leguminosas es bien to­
lerada). 

Todas las legumbres se han demostrado capaces de provo­
car intolerancias de naturaleza alérgica; las que son incrimina­
das con mayor frecuencia en la historia de nuestros enfermos, 
son el coliflor, tomate, pepino, ajo, cebolla, coles. 

Las frutas frescas que con más frecuencia provocan moles­
tias son la naranja, frutilla, banana, melón, sandía, higos. En al­
gunos pacientes no es tolerada la naranja común y sí las tange­
rinas y el jugo de limón. A menudo las frutas cocidas son mejor 
toleradas que las mismas frutas crudas. Entre las frutas secas, 
las nueces y el maní se han mostrado ser las más peligrosas. 

· Muy frecuentes son las reacciones alérgicas digestivas o ex­
tradigestivas provocadas por la ingestión del cacao (chocolate, 
bombones, etc.) . 

Son en cambio excepcionales las intolerancias específicas 
para el café o para el té. También resultan raras las reacciones 
alérgicas para Jos diversos condimentos y especias. 

Muy delicada puede ser la interpretación de la intolerancia 
para alimentos que son aparentemente de composición simple, 
pero que en realidad resultan ser muy complejos, conteniendo di­
versas sus~ancias capaces de actuar como alérgenos nocivos. Y esto 
se refiere ~ alimentos de uso muy corriente. 

Así ocurre p. ej. con el pan. En las muestras de pan muy blanco, de alta 
calidad, pueden existir muchas sustancias más que la harina de trigo, posibles 
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responsables 1le reaccclones alérgicas secundarlas: la levadura, la leche, la 
clara de huevo utilizada para abrUlantar la superficie Usa de panea eap• 
clales; grasas o aceites diversos en panes del tipo "croissant"; y haata. aub• 
tanelas químicas peligrosas llamadas "mejoradoras" que se agregan a la 
harina para blanquearla. 

También es complejo el problema de los aceites de consumo corriente, 
que rara vez proceden de un material único, sino que son habitualmente mez. 
clas en proporciones diversas, de aceites de maní, de girasol, de oliva, y 
también quizás de otras procedencias (algodón, semillas de uva, soja, etc.). 
Puede así ocurrir que un sujeto sensibilizado al maní o al girasol, sufra de 
trastornos digestivos en forma inexplicable aunque aparentemente no con· 
suma dichos productos, que están sin embargo contenidos en su "aceite de 
olivas". 

Dificultades del mismo orden pueden ocurrir con el café <."llando no se 
conoce el hecho de que a menudo el producto que se adquiere con este nom· 
bre, sobre todo si está ya tostado y molido, puede contener numerosos suce· 
dáneos de m:mor costo, al punto que sólo el 60 % o menos del producto esté 
realmente representado por el café puro. Y cualquiera de esos sucedáneos 
puede ser el responsable de trastornos alérgicos, en sujetos que toleran par· 
fectamente el eafé puro. 

Desde luego que todo esto se refiere tan sólo a los alimentos que podrían 
ser etiquetados de "simples". Es imposible imaginar la complejidad con que 
están· integtados los alimentos de fabricación más complicada. Así p. ej., 
se ha podido reunir una lista de 25 ingredientes diferentes. entre alimentos 
y especies variadas, que entran en la elaboración de los diversos tipos de 
embutidos corrientes. Es por este motivo, que ninguno de tales alimentos 
complejos puede ser utilizado en la dieta de los alérgicos digestivos. 

4) ALERGIA POR DROGAS 

Son numerosas las drogas capaces de actuar como alérgenos 
ingestantes, al mismo título que los alimentos. En tales casos la 
droga ingerida al margen de su acción farmacodinámica especí­
fica bien definida, provoca trastornos idénticos a los que provo­
can los alérgenos alimenticios, es decir perturbaciones digestivas 
muy variadas (alergia digestiva), o alteraciones también de ca­
rácter alérgico en los órganos lejanos que actúan entonces como 
órganos de choque (ale~gia de la piel, en forma de urticaria, neu­
·rodermatitis, edema de Quincke; alergia respiratoria, en forma 
de asma o rinitis vasomotora; jaqueca, etc.) . 

Nada tiene que ver este concepto de las drogas actuando 
como alérgenos, con otro tipo de hípersensibilidad a las drogas, 
que consiste en una reacción exagerada, ya de carácter tóxico, 
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frente a la introducción de dosis aun pequeñas, de dichas drogas. 
En estos casos la acción tóxica· se desarrolla dentro del marco de 
la acción farmacodinámica propia de cada droga. Es el caso del 
sujeto hipersensible, que reacciona frente a 1 mg. de sulfato de 
atropina, tal como lo hace el sujeto normal cuando se le da una 
dosis p. ej. de 10 mgs. En estos casos el cuadro de _intoxicación 
típica para .cada droga, se desarrolla después de haber suminis­
trado dosis pequeñas, terapéuticas. 

Es evidente que en el caso de las drogas, lo que actúa como 
alérgeno no puede ser una proteína, que no existe en las mismas. 
Se tiende a aceptar que la droga puede· acoplarse en el organismo 
a determinadas proteínas de la sangre o de los tejidos, (actuando 
así aquélla como un hapteno) ; esta combinación droga~proteína 
es capaz de actuar como un antígeno y provocar la formación de 
anticuerpos específicos, tal como lo hacen las propias proteínas, 
y de desencadenar secundariamente en el organismo toda la gama 
de las reacciones alérgicas ( ÜBERMA YER y PICK 55 ; LANDSTEI-

. NER 46). 

El reconocimiento de que determinada droga provoca tras­
tornos alérgicos típicos, es fácil para el propio enfermo en de­
terminados casos; p. ej. cuando la ingestión de aspirina es rápi­
damente seguida de urticaria, de edema de Quincke, o de un 
acceso de asma. Más difícil es reconocer el origen de accidentes 
que aparecen con cierta lentitud por efecto acumulativo de la 
droga tomada en forma continuada; es el caso p. ej. del acné 
provocado tan .a menudo por los bromuros. 

Pero en muchos otros casos es difícil para el enfermo y aun 
para el médico, establecer la relaci~n de causa a efecto entre 
determinada droga ingerida y los accidentes de carácter alérgico 
que ella provoca. Esto ocurre sobre todo ahora con la infinita serie 
de específicos cuya composición exacta, integrada muchas veces 
por una larga lista de drogas diferentes, es difícil de retener, o 
mismo no aparece totalmente detallada en las etiquetas o pros­
pectos de dichos específicos. Así, p. ej. ocurre con la fenolftaleí'n4 
que con frecuencia da accidentes alérgicos, y que está contenida 
en forma más o menos disimulada en un sinnúmero de laxantes 
(píldoras, obleas, vaselina líquida, etc.). Además esta droga puede 
ser ingerida aún en formas no medicamentosas : así p. ej. se la 
utiliza para colorear de rosado preparados alimenticios : en re-



- 231-~-

post ería, bombones y caramelos ; en helados y también para colo• 
rear aguas o pastas dentífricas. 

También ocurre en algunos casos, que el médico pensando 
en la posibilidad de que exista una alergia por drogas, interrora 
al paciente sobre si ha ingerido algún medicamento, obteniendo 
una contestación negat~va. Y ocurre sin embargo que el enfermo 
ingiere alguna droga que considera algo así como un alimento 
habitual (laxantes; preparados vitamínicos, tónicos). 

Algunas veces la situación es aun más compleja como nos ocurrió p. ej. 
en el caso siguiente: Un colega presentaba un empuje tenaz de eczema de 
los miembros superiores. En la anamnesis dejó bien establecido que no utllt· 
zaba durante ese período ningún medicamento; se había insistido a fondo 
sobre este punto en particular, porque en episodios anteriores se habfa PG· 
dido reconocer que el eczema reaparecía con violencia cada vez que ae le 
debió aplicar la novocaína para realizar alguna anestesia local. Al dfa 11· 
guiente el colega nos informó que conversando con sus familiares, uno de 
ellos le recordó que utilizaba diariamente desde hacía algún tiempo una po­
mada antihemorroidaria. Investigado este punto, se comprobó que la pomada 
contenía novocaína. La supresión de la pomada fué seguida de una pronta 
remisión de su eczema. Aquí la novocaína absorbida por la mucosa rectal 
iba a provocar la reacción alérgica característica en la piel, manteniendo en 
plena actividad a su eczema. 

5) LA SENSIBILIZA(JIÓN SIMULTÁNEA PARA GRUPOS DE 
ALIMENTOS AFINES 

Otro hecho que debe ser tenido en cuenta al elaborar la 
anamnesis del alérgico digestivo, es la posibilidad de que exista 
una sensibilización simultánea para varios alimentos afines, por 
proceder ya sea de una misma familia botánica (VAUGHAN 844 ) 

o de animales de especies afines ( ELLIS 24 ) • 

El médico no tiene a mano la posibilidad de informarse fá­
cilmente sobre estas afinidades posibles de los distintos alimentos.· 
Y ocurre a menudo que alimentos muy parecidos pertenezcan a 
familias completamente alejadas (p. ej. la papa y el boniato) o 
que alimentos aparentemente muy diferentes pertenezcan a la 
misma familia botánica. Para facilitar la labor en este sentido, 
se incluye al final (Cap. XIX) una tabla en la que los alimentos 
más importantes aparecen clasificados convenientemente. 
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6) MOME~TO EN QUE SE I_.BODUCE LA SENSIDILIZACIÓN A LOS 

ALÉROENOS ALIMENTICIOS 

La sensibilización a determinados alérgenos ingestantes 
puede ocurrir en distintos periodos de la vida. 

Se ha observado que dicha sensibilización puede existir ya 
en el momento del nacimiento, debiéndose entonces al pasaje a 
través de la placenta, hasta la sangre fetal, de proteínas de los 
alimentos inmodificadas, o de drogas que han sido ingeridas por 
la madre, y que van así a sensibilizar específicamente al feto, du­
rante la vida intrauterina. Con mayor frecuencia se han observado 
casos, en los que aquellos mismos alérgenos ingestantes pasan al 
niño con la leche materna (CocA ua ; DoNNOLL Y 18 ) • 

Pero en general la sensibilización para un alimentó ocurre 
más tardíamente, durante la infancia. Y puede ocurrir que recién 
en una edad avanzada se transforme un alimento hasta entonces 
inofensivo, en un alérgeno nocivo. Inversamente puede ocurrir 
que el organismo logre desensibilizarse espontáneamente para un 
alimento, que antes no podía ser tolerado. Esta desensibilización 
espontánea es favorecida por el hecho de que el alimento en cues­
tión deje de ser ingerido durante largo tiempo. Para esto bastan 
en algunos casos pocas semanas; en otros se necesitan años. 
V AUGHAN 84• estima el promedio del tiempo necesario para que 
tal cosa ocurra, en 4 1¡2 años. En general se nota además una 
tendencia natural a disminuir la intolerancia para los alimentos, 
a medida que se avanza en edad. 

7) "TIEMPO DE INCUBACIÓN" Y "TIEMPO DE DESPEJO" DE LOS 
SÍNTOMAS PROVOCADOS POR LOS ALÉROENOS INGESTANTES 

Un hecho fundamental para la interpretación de los síntomas 
' digestivos patológicos y su posible relación con· la íngestión de 

un alimento determinado, está en que el intervalo que transcurre 
entre dicha ingestión y la aparición del síntoma correspondiente, 
puede variar entre pocos minutos y 3 a 4 días. 

Cuando el síntoma aparece con rapidez después de ingerir 
el alimento nocivo, el enfermo reconoce con facilidad la relación 
de causa a efecto entre ambos hechos: son las llamadas "idiosin­
crasias alimenticias" de la vieja medicina, que fueron ya bien 
detalladas por HUTCHINSON 39 en 1886. El hecho resulta de mayor 
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evidencia aun en los casos en que se provoca en pocos minutos la 
muerte del paciente, con ·el cuadro típico del choque anafiltJ.ctioo, 
que aparece después de la inyección de suero inmune de caballo 
[Bibliografía detallada por RowE 07" ( 1)]. 

Pero en cambio cuando transcurre un largo plazo después ae 
la ingestión de un alimento, antes de que aparezcan los síntomas 
mórbidos, resulta ya más difícil relacionar a éstos con dicha in­
gestión. Así sucedió p. ej. en un caso de ROWE 67b, en el cual el 
acceso de asma era provocado exclusivamente por la ingestión de 
leche. Después de 3 meses de suprimido este alimento, que pasa­
ron libres de asma, se dió a ingerir la leche durante un día sola­
mente; el acceso de asma apareció recién 4 días después. La expe­
riencia pudo ser repetida varias veces con análogos resultados. 

En la mayoría de los casos, la aparición de los trastornos se 
realiza en plazos intermediarios entre los dos extremos que se 
acaban de mencionar. Es frecuente que transcurra de media hora 
a~- dos horas. antes de que aparezcan los trastornos. Esto ocurre 

(1) Observaciones de este tipo aunque de menor gravedad, son las dos 
siguientes, de verdadero choque anafiláctico, provocado por la ingestión de 
nueces. La primera nos fué relatada así por el Dr. LoZA ZAPATA 51, de Bel 
Ville, Córdoba: 

"Sr. J. M., de 55 a.fíos, que padece de asma bronquial. En marzo de 
1941, al terminar su almuerzo, coloca una nuez en la boca e inmediatamente 
se siente mal. Lo veo recién una hora después, encontrándolo en estado 
semicomatoso, con respiración difícil, estertorosa, pulso incontable, filiforme, 
rostro vultuoso, cianosis de las extremidades, sudor frío, incontinencia de 
orinas y heces. Se inyecta suero glucosado hipertónico intravenoso y estric· 
nina subcutánea, reaccionando lentamente. Curó bien. El antecedente de la 
nuez resultó por la historia harto sospechoso. Pero su intervención resultó 
indiscutible, cuando 6 meses después el mismo enfermo es traído a mi c.on· 
sultorio en estado sumamente grave. El acompañante me explica que habían 
estado almorzando juntos; al terminar la comida, el paciente tomó una nuez 
y apenas la puso en la boca se sintió muy mal. Se reprodujo el cuadro an­
terior, con vómitos, pulso filiforme, tonos cardíacos casi imperceptibles, 
cianosis, sudores fríos y respiración estertorosa, sin llegar todavía a Ht incon· 
tinencia de los esfínteres: Tratado como la vez anterior, reaccionó favora· 
blemente. Era ahora indiscutible que se trataba de un accicfente de anafilaxia 
provocad,a por la nuez". . 

El segundo caso es el del Sr. J. O., de 57 años, que nos consulta por 
jaqueca y que había sufrido de bronquitis asmática en su infancia. Hace 6 
semanas comió 2 nueces, que le provocaron casi inmediatamente un gran 
malestar de estómago, con dolor intenso epigástrico, seguido pronto de vó­
mitos y diarrea intensos. Este trastorno digestivo se acompañó de una gran 
sensación de angustia "como si fuera a morirse", con tendencia lipotímica. 
Este grave accidente se prolongó más de una hora, cediendo con lentitud. Al 
día siguiente ya se encontraba bien. Interrogado, nos afirma que no recor· 
daba haber comido nueces desde niño, porque entonces una vez "le habían 
sentado muy mal". 
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sobre todo con los ardores gástricos después del desayuno y la 
pesadez gástrica con , sensación de distensión local y abundantes 
eructos, o con las diarreas post-prandiales que aparecen con fre­
cuencia en nuestros dispépticos, después de la ingestión de deter­
minados alimentos. 

En otros casos el síntoma aparece recién 1 a 3 días después 
de ingerir determinado alimento; así ocurre sobre todo con la 
anorexia, el estreñimiento, la astenia, las cefaleas y la urticaria. 
Finalmente hay síntomas aun más tardíos; tal la descamación de 
la piel de las palmas de las manos, que aparece a menudo 3 a 4 

·días después de ingerir el alimento nocivo (síntoma muy frecuente 
en nuestros dispépticos, que a menudo lo atribuyen a una "afec­
ción del hígado"), y sobre todo con el eczema alérgico o los eri­
temas polimorfos que pueden aparecer una semana o más des­
pués de ingerir el alimento responsable (1). 

Al tiempo que transcurre así entre la ingestión del alérgeno 
nocivo y la aparición del síntoma mórbido, lo hemos denominado 
"tiempo de incubación", que como se ha visto oscila entre algunos 
minutos o menos, hasta una semana o algo más. Se comprende 
que el enfermo sea capaz de reconocer con cla.ridad cuáles son los 
alimentos responsables de sus trastornos, solamente cuando dicho 
tiempo de incubación no sobrepase de algunas horas. 

Muy importante es también lo que hemos denominado 
"tiempo de despejo", es decir, el tiempo durante el cual persiste 
el síntoma anormal una vez que ha sido provocado, a pesar de 
haber sido suprimida toda nueva ingestión del alimento respon­
sable. Puede ser de pocas horas; pero puede prolongarse hasta 
algunos días. En general cuanto más largo es el tiempo de incu­
bación del síntoma, tanto más largo resulta ser también el tiempo 
de despejo; p. ej. un eczema alér~ico una vez puesto tardíamente 
en marcha, puede persistir durante muchos días, largo tiempo 
después que ha sido suprimido de la dieta el alimento nocivo. 

Debemos destacar además que cuando un mismo alimento 
es capaz de provocar en un paciente diversos síntomas digestivos 
o extra-digestivos, corno ocurre con frecuencia, el tiempo dé incu-

(1) En los casos en que el "tiempo de: incubación" es muy largo, de 
varios días, se supone que lo que actúa como -alérgeno especifico, no son las 
proteínas primitivas del alimento, sino productos de su desdoblamiento tar­
dío, que aparecen p. ej. durante su ataque por las bacterias del colon, capaces 
de provocar la putrefacción de aquellas proteínas. 
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baei6n y asimismo el tiempo de despejo para cada uno de loa 
diversos síntomas, resultan ser completamente independientes. 
Análoga cosa ocurre cuando varios alimentos diferentes provocan 
trastornos similares o distintos en el mismo enfermo. 

8) EL "MARGEN DE JNNOCUIDAD" DE LOS ALÉRGENOS 
IN GESTANTES 

Otro hecho importante a tener en cuenta en la patogenia de 
la alergia digestiva, es que la provocación de los trastornos por 
un determinado alimento, puede estar subordinada al factor can­
tidad del alimento ingerido.-Esto es lo que constituye lo que hemos 
denominado "margen de innocuidad" de un alimento determinado. 
Así p. ej. un alimento puede provocar trastornos por pequeña que 
sea la cantidad ingerida; en este caso no existirá ningún margen 
propiamente dicho. Pero en cambio en la mayor parte de los casos, 
la aparición del trastorno está subordinada al factor cuantitativo. 
Así una pequeña cantidad ingerida una sola vez, es bien tolerada 
y no lo es en cambio uná. cantidad muy grande del mismo alimento. 
O una cantidad determinada se tolera cuando es ingerida una vez 
por semana y no cuando lo es diariamente. Es decir que el factor 
cantidad y el factor frecuencia de la ingestión, intervienen para 
decidir si el margen de innocuidad ha sido ya sobrepasado, es decir 
si lo"s síntomas mórbidos deberán ya aparecer claram~nte.' Se verá 
después que esta noción es de gran importancia, cuando se irit_enta 
ampliar progresivamen.te agregando nuevos alimentos, la dieta de 
eliminación inicial (pág. 297). 

Un hecho que se ha reconocido en· la práctica, es que des­
pués de suprimir durante largo tiempo la ingestión de un ali­
mento nocivo, tal como se hace durante la dieta de ~liminación, 
al volverlo a ingerir de nuevo puede ocurrir exc.epcionalmente 
que provoque una reacción violenta; lo habitual es que sea mejor 
tolerado que antes; pero luego si se continúa ingiriendo con 
frecuencia puede volver a provocar los mismos trastornos que 
antes. 

Se ve así cómo el margen de innocuidad puede estar sujeto 
a variaciones amplias, para cada alérgeno alimenticio y en un 
mismo sujeto, que dependen de factores fáciles de reconocer para 
el médico, pero no así en cambio para el enfermo, que a menudo 
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se desorienta respecto a este punto tan importante y b refleja 
diciendo : "tal alimento parece hacerme mal algunas veces, pero 
otras lo tolero bien". Este hecho se exagera aun más por la in­
tervención· de otro factor capaz de hacer variar notablemente 
este margep. de innocuidad elevándolo o deprimiéndolo : es el lla­
mado "equilibrio alérgico" de VAUGHAN 84" sobre el cual insisti­
remos a propósito del tratamiento de la alergia digestiva (pá­
gina 294). 

· 9) CRISIS ALÉRGICAS CÍCLICAS, EN RESPUESTA A LA INGESTIÓN 
CONTINUADA DE ALÉRGENOS INGESTANTES 

RowE 67" destaca el hecho de que la ingestión continuada de 
un alimento que actúa como alérgeno nocivo, puede dar lugar a 
la provocación de trastornos que aparecen no en forma conti­
nuada, sino en episodios agudos aislados, en forma cíclica. Son, 
p. ej., crisis de jaqueca, de asma, o de urticaria (el órgano de 
choque está aquí alejado del propio· tubo digestivo), que sobre­
vienen cada mes o más alejadas aún. La explicación de hecho 
tan importante sería la siguiente: durante la crisis aguda se 
agotaría el stock de anticuerpos ( reaginas) en el órgano de 
choque, al ser neutralizados por su unión con el antígeno. A partir 
de ese momento, la ingestión del antígeno provoca de nuevo la 
formación de anticuerpos que se acumulan progresivamente, hasta 
concentrarse lo suficiente como para provocar una nueva crisis 
al encontrarse frente al antígeno. También se explicaría así la 
influencia desfavorable de ciertos factores coadyuvantes: p. ej. el 
de la menstruación, que sería capaz de precipitar la crisis cuando 
todavía la concentración de las reaginas no ha alcanzado el alto 
nivel necesario por sí mismo, para que se desencadene la crisis 
paroxística. 

10) ALGUNOS E.JE:\IPLOS TÍPICOS I>E LOS ELEMENTOS FUNDA· 
~IENT-4.LES REFERENTES A LA PATOGENIA DE LA 

ALERGU. DIGESTIVA 

Todos estos datos referentes a la patogenia de la alergia ali­
menticia, tienen gran valor para la interpretación de los hechos 
observados en la Clínica. Resumiremos aquí 3 observaciones per­
sonales que destacan algunos de los datos que se acaban de dis­
cutir: 
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OBSERV ACION l. - Edenta de Quinke de aparición brusca, des· 
pués de la ingestión del alimento causal. 

Plnferma de 45 ai'l.os. In!-cla su almuerzo· con la Ingestión de caviar. 
De1puds se pudo aclarar que hacia muchos ai'l.os la ingestión de este mismo 
alimento le hizo mal, pero esto lo había olvidado la paciente, de modo que 
comió el alimento sin ninguna prevención. Quince minutos después, su acom­
(lai'l.ante fué sorprendida al ver que su cara comenzaba a hinchars3, y se lo 
hizo notar así a la enferma. Rápidamente l:!e acentuó el edema, al punto de 
tener que interrumpir la- comida. Llegamos a ver a la paciente unos 15 mi· 
nutos después de iniciado el cuadro, comprobando un edema de Quincke enor· 
me, limitado a la cabeza y cara; los ojos ya no podían ser abiertos; los labios 
tumefactos y la lengua engrosada, mantenían la boca entreabierta. La res­
piración se hacia cada vez más difícil y ruidosa, con fuerte estridor laríngeo 
traduciendo el edema de la glotis. El Dr. P. Martina que nos acompafiaba, 
estaba ya pronto para efectuar una traqueotomía de urgencia. Se hizo inyec­
ción de 1 mg. de adrenalina subcutánea; 10 c.c. de la solución de cloruro de 
calcio al 10 % intravenosa, y una sangría. Comenzó a ceder su dificultad 
respiratoria, repitiéndose la adrenalina subcutánea. A la noche el edema se 
había atenuado mucho; al día siguiente ya no existían trazas de él. 

Este caso evidencia la rapidez con que pueden aparecer los 
accidentes de la alergia alimenticia y cómo los síntomas provoca­
dos por ella pueden desaparecer también en pocas horas. El tiempo 
de incubación fué de 15 minutos y el tiempo de de.c;pejo alrededor 
de 20 horas. 

OBSERV ACION II. - Alergia de .la mucosa bucal y de la piel, 
y astenia, con aparición muy tardía de los síntomas alérgicos, 
por ingestión de banana y clara de huevo. 

Sr. J. A., de 35 años, que desde hac3 8 años sufre de crisis agudas, 
con los síntomas siguientes: tumefacción de los labios, sobre todo del infe­
rior (queilitis), COJl aftas en su cara interna y resquebraduras de su borde 
libre, que sangran fácilmente; hay además· aftas en la lengua. La piel de la 

cara se pone tensa, fuertemente congestionada y pruriginosa; siente tam­
bién intenso prurito en el conducto auditivo externo de ambos lados. Ha;¡y 
gran malestar epigástrico con estado nauseoso. Las molestias de la boca y las 
gástricas son de tal intensidad, que no puede ingerir nada más que un poco 
de agua durante los 5 ó 10 días que dura la crisis. Finalmente se agrega un 
estado de astenia profunda, que lo obliga a dejar sus tareas. Estas crisis se 
repiten cada vez· con mayor frecuencia: últimamente una y hasta 2 veces en 
un mes. Todos los tratamientos ensayados han sido inútiles hasta el presente. 

Estudiado desde el punto de vista general y digestivo, no se encuentra 
una explicación satisfactoria de tales accidentes. Se hacen los "tests" de 
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piel, encontrándose reacciones positivas para la leche, banana, café, té y 
clara de huevo. Se hace un régimen eliminando todos estos alimentos y ade· 
más el pan de trigo. 

El resultado fué notable: durante 7 meses consecutivos no tuvo ninguna 
crisis más. Hecho interesante: se pudo comprobar la desaparición de un mo.­
derado engrosamien~o de·l bazo, que tenía en el primer examen, y que ya 
había sido comprobado por el colega que nos había enviado este paciente. 

Se hizo entonces el ensayo para dilucidar cuáles de los alimentos supri­
midos eran realmente los responsables de aquel cuadro, indicándole al en­
fermo que agregara cada uno de los alimentos mencionados más arriba, co­
miéndolos diariamente durante 20 días, a los que integraban su régimen 
actual. Comprobó ,así el paciente que la leche, el té, el café y la yema de 
huevo eran inofensivos. En cambio la ingestión de banana ( 6 por día), pro­
vocó recién al tercer día todos los trastornos típicos gástricos, bucales y de 
la piel; pero no en cambio la astenia. Los síntomas persistieron durante 
8 días, después de suspender la ingestión de bananas. En cuanto a la inges· 
tión de clara de huevo fué peor aún; ya a la tarde notó pesadez de estómago; 
al día siguiente comenzaron las alteraciones de la mucosa bucal y de la piel 
y al otro día apareció la gran astenia de sus crisis. A pesar de suprimir el 
alimento, ésta se prolongó en totaí 12 días. 

En este caso la aparición de trastornos era más bien tardía, 
sobre todo con la banana y también la persistencia de los tras­
tornos fué muy larga después de suprimido el alimento dañino. 
Nótese además cómo cada uno de los dos alimentos· nocivos se 
comportó de manera distinta, en cuanto a la provocación del 
síntoma astenia. 

Este último hecho tiene gran importancia en la alergia ali­
menticia; cuando hay sensibilización para varios alimentos, lo 
corriente es que cada uno de ellos provoque un cortejo de sínto­
mas que puede diferir mucho de uno a otro, y que es en cierto 
modo especifico para cada alimento. 

OBSERV ACION III. - Alergia digestiva y de la piel, con toxe­
mia alérgica y cefaleas. "Tiempo de incubación" y "Tiempo 
de despejo" de los diversos síntomas alérgicos. Test de la 
taquicardia provocada. 

Srta. N. N., de 30 años de edad. Una hermana sufre de urticaria a repe· 
tición, a menudo asociada al edema de Quincke. 

Después de haber poseído una toleranc"Ía digestiva perfecta, comienza 
hace 4 afios con algunas diarreas poco dolorosas. Notó al día siguiente de 
haber tomado cacao en exceso, violentas cefaleas con una febrícula y ligera 
rigidez de la nuca. Esta cefalea duró 3 días y obligó a pensar en un tumor 
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cerebral¡ una punción lumbar no mejoró su cefalea; Uquido cáfalo-raqufdeo 
normal: fondo de ojo normal. Pocos dfas después apareció una erupotdn en 
ra pteJ, seguida de amplla descamación escarlatiniforme. 

Desde entonces hay trastornos digestivos permanentes: anorexia, dCI· 
tenstdn eptgdstrtca después de cada comida, con náuseas y eructos: diarrea 
J!OSt-prandial con dolores de cólico¡ alguna vez llegó a 1'2 evacuaciones en un 
dfa. Se Intercalan periodos de estreñimiento con escibalas que obllgan a re· 
currlr a laxantes. Estos trastornos digestivos se acompafian de cefalea dtarta 
sobre todo locallzada en la nuca y de una astenia psíquica que le 1mp1'de 
estudiar. A menudo la cefalea la obliga a permanecer en cama. Con frecuencia 
hay además descamación furturácea abundante de la epidermis de la palma 
de las manos. 

La enferma ha descubie)'to que hay algunos alimentos que le hacen 
mal¡ la leche y el huevo le provocan diarrea. También le hac:m mal laa 
nueces y el cacao. 

El examen clínico demuestra un adelgazamiento marcado (8 kgs.) ¡ 
además un dolor a la presión sobre la vesícula biliar y menos a la presión 
del colon ilfaco. Hay agudo dolor a la presión de los puntos de emergencia 
de ambos nervios occipitales de Arnold. 

Los análisis revelan una anemia normocrómica (3.150.000 eritrocitos, 
con 68% de hemoglobina); los demás datos son negativos, incluyendo los 
del jugo gástrico y de las heces. 

El estudio radiológico digestivo revela una ptosis gástrica con hipotonfa; 
aerocolia muy exagerada. El coZecistogra.ma muestra una imagen vesicular 
pálida, de llenamiento tardío, pero sin alteraciones orgánicas comprobables 
( estasis vesicular simple). 

Se destacan en esta historia la tenacidad de los trastornos digestivos y 
extra-digestivos, que resistieron durante 4 a:fíos a todos los tratamientos y 
regímenes instituidos. 

Al hacer lOs test intradérmicos se encontró una reacción positiva In­
tensa para el extracto de nueces, y reacciones positivas franeas para el trigo, 
la leche y la papa, 

Basados en los datos de la anamnesis y en los de los test de piel, se 
procedió a indicar un régimen de eliminación, que se inició con los alimentos 
siguientes: boniato, zanahoria, arroz, pan de centeno puro, azúcar, té de 
pitanga y carne de vaca. 

El régimen fué comenzado el 14 de diciembre, y en 10 días se obtuvo 
la desaparición total de todos los síntomas digestivos y extra-digestivos; es 
de notar que no se hizo paralelamente ningún otro trat~miento o medicación. 

Una vez conseguido el despejo total del cuadro patológico 
fué posible estudiar la influencia de determinados alimentos no­
civos,. realiza:Qdo sucesivamente las siguientes observaciones: 

La ingestión de carne de pollo determinó al cabo de pocas horas la sen­
sación de distensión epigástrica, seguida de eructos y de regurgitaciones 
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con gusto desagradable, relacionado a este mismo alimento. Tiempo de incu­
bación de los síntomas: una hora. Tiempo de despejo: doce horas. Al día 
siguiente ninguna molestia. Después se dió a ingerir este mismo alimento 
dos días seguidos y en mayor cantidad. Entonces se observó que a las 24 
horas apareció además cefalea violenta, anorexia· y estreñimiento, que per­
sistieron 48 horas. Es decir que para el mismo alimento el tiempo de inC'U­
bación de estos dos últimos síntomas fué de 24 horas, en vez de un par de 
horas como sucedía con los síntomas gástricos, y el tiempo ds despejo fué 
también mucho más prolongado. 

De gran interés fué la experiencia realizada con la ingestión de avena, 

que fué tomada 4 días seguidos con el desayuno. El primero y segundo días 
no notó ninguna mo\estia. Recién az tercer día aparece la pesadez, distensión 
epigástrica y eructos, y al cuarto día aparece fuerte cefalea. Se suspende 
entonces dicho alimento para volver a la dieta basal. Sin embargo los sín­
tomas gástricos a los que ss asoció además la anorexia, persistieron tres 
días más. El quinto día apareció malestar general y gran astenia y comenzó 
la descamación de la epidermis de la palma de ambas manos. El noveno día 
desaparecieron todos los síntomas y continuó solamente la descamación 
antedicha, que persistió hasta el duodécimo día. 

Se ve aquí cómo eZ tiempo de incubación y eZ tiempo de despejo han 

variado para cada síntoma, respondiendo a la ingestión del mismo alérgeno. 
En particular llama la atención el tiempo de inC'Ubación tan largo de la 
descamación de la piel ( 5 días), y el tiempo de despejo que fué para este 
síntoma, de 9 días. 

Conviene todavía mencionar a propósito de la ingestión de avena, que 
se hizo después una nueva experiencia, dando a ingerir el alimento un solo 
día en el desayuno. Esta ingestión única produjo solamente un malestar pa­
sajero en la región epigástrica, que habría pasado seguramente desaperci­
bido para la enferma, si no hubiese estado esperando atentamente este posible 
trastorno. Pero en cambio se pudo notar claramente cómo esta ingestión 
'ánica, que fué incapaz de provocar trastornos clínicos apreciables, produjo 
en cambio una modificación amplia de su pulso; antes del desayuno tenía 62 
pulsaciones y una hora después de ingerir la avena, el pulso subió a 78; es 
decir que aumentó en 16 pulsaciones, hecho de importancia para el recono­
cimiento de los alérgenos alimenticios que ha sido puesto en evidencia por 
CocA He. Debemos destacar que esta enferma hizo el recuento de su pulso 
antes y después del desayuno durante los 10 días que precedieron a esta 
experiencia, y sin ingerir en él la avena, encontrando así variaciones que 
oscilaban entre 2 y 6 pulsaciones como máximo. 

Merece destacarse siempre a propósito de la avena, que este alimento 
era ingerido antes casi diariamente por la enferma, y que tanto ella como 
los médicos tratantes, consideraban como de costumbre a este alimento, como 
uno de los más "inofensivos", para su dispepsia. Se comprende bien que los 
síntomas ya mencionados estuvieran así presentes de una manera continua 
en el cuadro clfnico, y además que la paciente no hubiera podido establecer 
ninguna relación de causa a efecto entre la ingestión de este alimento y los 
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tdutulllnH ¡Jrnvo<,•a!los por él, dado que al contrario de lo que sucedía con el 
Jlolln, cuyo tiempo de Incubación de los primeros síntomas, era sólo de horarr, 
CIX!Itln nquf un tiempo de Incubación de 3 días; además el margen de fno· 
cuidad era demasiado alto para este alimento, requiriéndose su ingestión 
rll¡letlda durante 3 días. El 1inico síntoma objetivo a tiempo de incubación 
muy brove, provocado por dicho alimento, era la taquicardia, que pasaba 
doHapcrclbida para la enferma. 

Para terminar el análisis de esta historia, referiremos lo que ocurrió 
muuulo se dió a ingerir el alérgeno más peligroso en este caso, que fué la clara 
tlc huevo. Estando completamente libre de síntomas desde hacofa 16 días, se 
ngrcgaron a la dieta basal 3 claras da huevo (sin la yema), por día, durante 
4 cUas. Recién al 49 día apareció el primer síntoma: su antigua anorexia. Se 
Hu prime de inmediato este alimento, a pesar de lo cual al día siguiente (59 día), 
He agregó la ast:mia; al sexto día aparec.ió la cefalea y al séptimo el estreñí· 
miento y el dolor de cólico intestinal. Este séptimo día fué el peor, recupe­
rando en ese momento todo su cuadro clínico que precedió al tratamiento. Las 
molestias fueron cediendo lentamente para desapárec"er por completo recién 
al 189 día. Obsérvese por consiguiente que se necesitaron 4 días como tiempo 

ele incubación mínimo para el primer síntoma, y que el tiempo de despejo 
tuó para la anorexia de 18 días, es decir, que persistió este síntoma durante 
dos semanas después de haberse suprimido la ingestión de la clara de huevo. 

Frente a estos datos, se comprende el inconveniente que significa ate­
nerse a la provocación de los síntomas patológicos para decidir racién enton­
ces si un alimento es o no nocivo en el caso particular, cuando el tiempo de 
incubación de dichos síntomas es demasiado largo. Aquí el ensayo de la clara 
da huevo costó 14 días de enfermedad a la paciente. En algunos casos se 
puede ahora evitar este ensayo peligroso, recurriendo al test de la taquicardia 
provocada. En experiencias posteriores se suministro a esta enferma, una 
sola clara de huevo durante el almuerzo habitual, que no conte-nía ningvn 
alérgeno nocivo. Los recuentos de pulso precedentes realizados durante 4 d_ías, 
demostraron que el aumento máximo provocado por este almuerzo, fué de 
14 pulsaciones. En el almuerzo en que se agregó la clara de huevo, el pulso 
precedente a la comida, fué como de costumbre, de· 62, y una hora después 
tenía 96 pulsaciones controladas· en tomas repetidas; es decir que se produjo 
un aumento de 34 pulsaciones, o sea un 56 % del valor inicial. En las horas 
siguientes sólo experimentó como síntomas subjetivos, algunos eructos y sen­
sación de plenitud gástrica. Hubo además ligera anorexia al día siguiente y 
cefalea al tercer día. Pero todos estos síntomas fueron moderados y proba­
blemente existieron también en ra primera experiencia,' aunque por ese mo­
tivo pasaron desapercibidos para la enferma: durante los 3 primeros días. 

Esta experiencia con la ciara de huevo se repitió una semana después, 
dándola durante la cena, lo que provocó un aumento de 22 pulsaciones, 
siendo así que hasta entonces la cena habitual sólo había demostrado en 
muchos días sucesivos, un máximo de aumento de 6 pulsaciones. Como sín­
toma subjetivo se produjo una pesadez gástrica ligera en las horas siguientes 
y una moderada anorexia y cefalea en los días que siguieron a la prueba. 

16 
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Esta historia clínica encierra muchas nociones fundamen­
tales sobre alergia digestiva. Constituye en primer término un 
ejemplo típico del cuadro clínic6 dominante de dicho trastorno, 
integrado por molestias digestivas, a las que se asocian pertur­
baciones de órganos más alejados, sobre todo el sistema ner­
vioso y la piel. Demuestra además cómo un cuadro de tanta 
severidad puede depender etiológicamente de la ingestión de de­
terminados alimentos, puesto que la dieta de eliminación · que 
suprimió a estos últimos, permitió sin recurrir a ninguna otra 
medida terapéutica, despejar completamente de síntomas el cua­
dro clínico que se había demostrado hasta entonces muy tenaz, 
resistiendo durante 4 años a los tratamientos instituidos. 

Permite además apreciar ampliamente las nociones refe­
rentes al tiempo de incubación y al tiempo de despejo de los 
diversos síntomas de origen alérgico y además la noción del 
margen de innocuidad para cada uno de los alérgenos nocivos 
que fueron estudiados en este caso. Finalmente nos permite 
evidenciar también todo el interés que tiene el nuevo test de 
CocA 14", de la taquicardia reaccional (pág. 301), que apareció 
aquí con la máxima nitidez, permitiendo orientarse rápidamente 
para clasificar si un alimento es o no un alérgeno nocivo, sin 
necesidad de esperar para resolver este punto, que su ingestión 
provoque todos los síntomas patológicos molestos. 

IV) Slatomatologia observada ea la 
Alergia Digestiva 

Los trastornos de la alergia digestiva pueden abarcar cual­
quiera de los sectores que integran este aparato, inclusive sus 
glándulas anexas. Los síntomas así provocados pueden en algu­
nos casos simular algunos de los cuadros más típicos de la pato­
logía digestiva, p. ej. el del ulcus gastro-duodenal o el de una 
colecistitis. P~ro lo corriente es que aquellos síntomas se agru­
pen en forma desordenada, de tal manera que los cuadros resul­
tantes escapen a toda descripción sistematizada. 

Es que las alteraciones anatómicas provocadas por el meca­
nismo de la alergia en cualquiera de los segmentos del aparato­
digestivo (edema agudo y congestión de las mucosas; iñfiltra-



ción de sus paredes por células eosinófilas; hipersecreción de 
mucus por el epitelio y espasmo de las túnicas musculares), ae 
traducirán para el clínico por los síntomas corrientes de los traa­
tornos digestivos: dolores de cólico; vómitos y diarreas, expul­
sión de mucus por el intestino ; anorexia, etc. 

Procederemos aquí a hacer una revisión del tipo más corriente 
de los síntomas que presenta cada uno de dichos segmentos diges­
tivos, intercalando algunas de nuestras observaciones más típicas 
relacionadas con tales perturbaciones. 

1) BOCA- FARINGE- ESÓFAGO 

La alergia bucal se manifiesta por la aparición de aftas, de 
una estomatitis difusa ; del edema de Quincke de los labios y de 
la lengua; de parestesias de la mucosa bucal y especialmente de la 
lengua; de reacciones inflamatorias de los labios ( queüitis). 

AFTAS BUCALES. - Son de una gran frecuencia en nuestros 
enfermos gastro-intestinales, sólo que este síntoma es en general 
omitido en su historia por el enfermo, a menos que se le interro­
gue especialmente sobre este punto. 

Se trata de pequeñas ulceraciones redondeadas, que algunas veces son 
precedidas de una vesícula herpética, a menudo de contenido sero-hemático, 
con un fondo gris blanqu,ecino, rodeado de un área de eritema inflamatorio: 
los bordes de la ulceración son bien limitados y regulares. Aparecen en la 
cara interna de los labios, de las mejillas, de los bordes laterales de la lengua, 

·en el paladar, en las encías o en la cara posterior de la faringe. Durante uno 
o dos días aparece una zona enrojecida, ligeramente tumefacta y dolorosa; 
luego se forma en el centro de dicha área la pequaña ulceración, que per­
siste durante unos 5 días; entonces duele al c-ontacto con los alimentos fríos, 
calientes o ácidos. Las aftas de la lengua pueden hacer muy doloroso el hablar 
y todo lo qua provoque cualquier movimiento de la misma; además estas 
presentan a menudo una superficie ulcerada hasta de 2 a 3 cm. de largo, a 
bordes policícUcos. Hay una adenonatía satélite muy dolorosa desde los 
primeros días, que afecta el ganglio sub-ángulo maxilar. Una vez comen­
zada la cicatrización de las aftas, se termina en un par de días sin dejar 
ninguna cicatriz. En total cada afta dura de 6 a 10 días. 

Aftas aisladas d.e origen alérgico, que se reproducen de 
tiempo en tiempo, son frecuentes en los dispépticos. La molestia 
que producen es insignificante y por ese motivo no son mencio-
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nadas en la anamnesis por los pacientes. Pero muy diferentes 
son los casos en que las aftas se reproducen en forma permanente, 
de tal manera que el paciente puede mostrar siempre alguna en su 
boca; cuando una está en vías de cicatrizar, ya aparece otra 
nueva. Y peor aún son los casos en los cuales existen siempre va­
rias aftas simultáneamente .en la boca. La alimentación así como 
el acto de hablar, resultan entonces una verdadera tortura. 

El tratamiento de tales aftas es habitualmente infructuoso; 
se han utilizado toda clase de tópicos locales; cauterización del 
fondo del afta, hecha en sus comienzos, etc., pero sin resultados 
prácticos apreciables. Una vez aparecida, el afta cumple toda su 
evolución a- ·pesar de tales tratamientos. Lo único que hemos en­
contrado útil, es la aplicación local por simple contacto, de la 
solución de pantocaína al 2 %, practicada unos minutos antes de 
las comidas, para insensibilizar la mucosa lesionada. De esta ma­
nera, la anestesia local que persiste alrededor de 1;2 hora, per­
mite que se haga la comida sin ninguna molestia. También se 
puede utilizar el método si el paciente tiene necesidad de hablar 
largo rato; esta precaución es especialmente útil en el caso de las 
aftas de grandes dimensiones colocadas en las caras laterales de 
la lengua. N o resulta ningún inconveniente de la repetición va­
rias veces al día, de estas aplicaciones locales de la solución de 
pantocaína. 

En lo respectante a su patogenia URBACH 79" admite que las 
aftas no son provocadas por el contacto con los alérgenos alimen­
ticios, sino en general por la llegada de éstos hasta la mucosa 
bucal, por la vía hematógena. 

Lo fundamental en los casos en que )as aftas se repiten con 
demasiada frecuencia o mismo son permanentes, es su profilaxis; 
planteada su naturaleza alérgica y descubiertos cuáles son los ali­
mentos que las provocan en cada caso particular, recurriendo a. 
los métodos de diagnóstico que se detallarán después, es fácil evi­
tar su reaparición suprimiendo del régimen los alimentos res­
ponsables. Así lo observamos en el caso siguiente : 

OBSERV ACION IV. - Aftas múltiples, permanentes, provocadas 
sobre todo por el trigo. · 

Sra. de L., 34 aiios. Sufre de aftas desde su menarca, hace 22 afios, en 
forma permanente, al punto que siempre puede mostrar de 4 a 8 aftas si-



245 

multl\ucns en períodos diferentes de su evolución individual, dlaamlnadal 
en la mucosa de la cara interna de labios, mejillas y lengua. Hasta ahora 
ntnu11n tratamiento ha conseguido librarla de sus aftas por alounot t!4al. 
De Interés es el dato de que la enferma considera a esta afección como 
hereditaria. El abuelo materno. el padre y numerosos tíos y primos de la 
Un ea paterna, sufren de aftas; además la enferma afirma que las mujerel 
de su familia comienzan a sufrir de aftas en la menarca y se curan al llegar 
a la menopausia. Las aftas recrudecen en los días que preceden a la mena• 
truacoión. 

Sufre además de fuertes dolores epigástricos, que ya fueron interpre· 
tados antes como debidos probablemente a aftas de la mucosa gástrica. Tam· 
bién hay intensos dolores de cólico intestinal, subumbilicales; gran astenia, 

fuertes jaquecas y lumbago. Todos estos trastornos aparecen de manera irre· 
guiar y sin relación con las comidas. Hay además un dato de gran intertSa: 
tiene un eczema que aparece en las zonas de piel que entran en contacto con 
algún articulo que coontenga goma (dermatitis por contacto). Analizando lol 
diferentes tratamientos que hizo durante los 22 años que sufre de sus aftas, 
se comprueba que no fué considerada la posibilidad de un origen alérgico, 
alimenticio. Los datos de la anamnesis no permiten orientarse sobre la in· 
fluencia clara de determinados alimentos; sólo resulta evidente la agrava· 
ción premenstrual, que no ha sido mejorada con la opoterapia ovárica. 

Los test de piel demuestran reacciones positivas intensas para la papa, 
tomate, radicha, lentejas., banana, melón, cebada, leche, té, yema, clara de 
huevo, carne de pollo y varios peces. Además para el piretro (no tolera el 
"flit" que coontiene piretro). Dato importante a destacar: el extracto de trigo 
dió reacción negativa, a pesar de demostrarse después su importancia en la 
provocación de las aftas. 

Se hizo un régimen de el·iminación excluyendo todos los alimentos ya 
señalados, pero además y por precaución el trigo, reemplazando el pan común 
por el pan de centeno puro. 

El resultado de este régimen /1té exfrli!ordinario, pues la boca se limpió 
de aftas en 12 días. Además desaparecieron más lentamente sus dolores 
epigástricos y los cólicos intestinales, así como su astenia. Persistieron en 
cambio sus dolores pelvianos, atribuidos por el ginecólogo a una anexitis 
derecha, que cedió lentamente con tratamiento local y diatermia. 

Se mantuvo un mes sin aftas y en bu:m estado general. Experiencias 
escalonadas para demostrar cuáles eran entre los alimentos suprimidos, los 
responsables de los trastornos, demostraron que el más importante era el 
pan de trigo. Al dar de nuevo este alimento, pasó t'res días sin accidentes; 
a los tres días y medio, aparecieron molestias abdominales difusas; luego 
dolores epigástricos intensos, jaqueca, y en seguida aftas. Se suprimió el pan 
pero las molestias persistieron 15 días, con profunda astenia, al punto que 
tuvo que estar varios dias en cam.n.. Siguieron apareciendo nuevas aftas a 
pesar de haberse suprimido el pan, durante 3 días; entonces se contaban 10 
en total, que fueron curando sucesivamente en el orden en que habían apa­
recido. 
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También se demostraron capaces de provocar las aftas, (una o dos por 
vez solamente), asociadas a dolores epigás~ricos e intestinales, pero no a la 
astenia y cefaleas: las espinacas, cacao, chanchas y damascos. Ahora la en­
ferma sabe como evitar sus aftas y los trastornos generales asociados, mane­
jando su régimen de alimentación en forma apropiada. 

ESTOMATITIS. - Afectan habitualmente a la mucosa bucal 
en forma difusa, con aspecto ulcerativo o vesiculoso y son provo­
cadas en general por el contacto directo con drogas (antipirina, 
fenolftaleina, bromuros y sobre todo barbitúricos (16 ; 89). Se han 
descrito observaciones en que la estomatitis fué provocada por el 
contacto con materiales plásticos de placas dentales ( 15 ) • 

Parestesias de la lengua. - Pueden existir sensaciones des­
agradables de hormigueo o de quemadura o de ardor, bien locali­
lizadas en los bordes de la lengua o en la m~cosa palatina y de la 
faringe; a menudo estas parestesias tenaces no se acompañan de 
ninguna alteración visible de la mucosa en esas zonas. 

Este trastorno de carácter alérgico, que es fácil de diferen­
ciar de las parestesias similares de la anemia perniciosa, porque 
en esta última asientán sobre una lengua lisa típica, es en general 
provocado por el contacto con determinados alimentos, como re­
sultó en el siguiente caso : 

OBSERV ACION V. - Ardores de los bordes de la lengua, pro­
vocados por la ingestión de frutas cítricas. 

Sra. de B., 58 afios. Desde hace 4 meses se queja de ardor de los bordes 

de la lengua, que se extiende además a la bóveda palatina. El dentista acon­
sejó la supresión tamporaria de su aparato de prótesis (déntadura superior 
eompleta), por resultar intolerable su uso; a pesar de eso continuaron sus 
molestias con la misma intensidad. La exploración directa no permite ver 
nada anormal en las zonas en que aparecen sus parestesias. El uso continuo 
dé colutorios alcalinos, no bastó para mejorar su molestia. Los test de piel 
demostraron una reacción positiva intensa exclusivamente para los citricos, 
de los cuáles venia ingiriendo diariamente una buena cantidad. La supresión 
de estos alimentos se acompafió de una rápida desaparición de sus moles~ias 
locales. 

LABIOS. - La iñflamación de la mucosa· labial (queilitis), 
sobre todo de su borde libre, con enrojecimiento difuso, tumefac­
ción -edematosa, formación de vesículas y luego de resquebraja­
duras múltiples que sangran con facilidad, es con frecuencia de 
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origen alérgico. Es habitualmente provocada por contacto directo 
con el alérgeno especifico ( 7") que está contenido en pastas den• 
tffricas (hexilresorcinol 76 ) ; en los lápices de tocador (sustan· 
cias colorantes 79h) ; en el tabaco. En tales casos los test de piel 
realizados con dichos alérgenos son negativos, pero pueden obte­
nerse reacciones posítivas por aplicación directa del alérgerio es­
pecífico sospechado, sobre la mucosa bucal, en fÓrma de parches, 
tal como se hace en la piel para estudiar las dermatosis por con­
tacto (Cap. XV). 

En otros casos la queilitis es provocada por contacto o por 
la vía hematógena, por alérgenos de los alimentos (ver observa­
ción II, pág. 237). En algunos casos la queilitis alérgica se loca­
liza de preferencia en la comisura de los labios, uni o bilateral, 
afectando a menudo un carácter herpético, tomando piel y mu­
cosa simultáneamente. 

Es frecuente Ja localización en los labios del edema angio­
neurótico, provocado ya sea por el contacto directo con alérgenos 
de los alimentos (ver obs. I, pág. 237), de diversas drogas (antipi­
rina, barbitúricos, tQques de salvarsán, yodo), o de algunos alér­
genos inhalan tes (humo de tabacó). Pero a menudo se debe a Ja 
alergia bacteriana (focos de infección ocultos, próximos, de las 
amígdalas o senos paranasales, ápices dentarios; o lejanos: bac­
terias del contenido intestinal. En estos casos pueden resultar 

/ positivos, los test intradérmicos con diluciones de cultivos de las 
bacterias · de los focos responsables, y lograrse la curación ya 
sea inyectando las autovacunas_ correspondientes · (19), o con la 
extirpación radical de aquellos focos de infección ( 6"''; 79') • 

En el niño, PINESS y MILLER oo• describen un cuadro aiér­
gico, con edema angioneurótico de los labios, que se extiende algo 
a la cara, y que aparece en crisis espaciadas, asociándose a dolores 
de cólico intestinal y vó·mitos y a veces también con accesos de 
bronquitis asmática o de coriza vasomotor. En algunos casos el 
edema de los labios puede ser muy discreto, o mismo ser reempla­
zado por un simple eritema perioral. Los autores destacan el 
efecto favorable de las inyécciones de adrenalina repetidas, du­
rante estas crisis agudas, en el niño. 

ROWE 67' atribuye la lengua saburral y el aliento fétido, 
presente en algunos casos, a la alergia para determinados alimen­
tos, logrando hacer desaparecer tales síntomas en dichos casos, 
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con la supresión de los álimentos responsables. Tambíén la ano­
rexia tenaz en algunos niños, sería debida según aquel autor, a la 
ingestión de alimentos nocivos. Finalmente la alergia por alimen­
tos puede ser responsable de algunos casos de piorrea o de gingi­
vitis simple (36). En una observación de ANNES DIAS 4', se mani­
festaba esta última por crisis de fuerte dolor local con gran pa­
lidez de la encía. 

FARINGE - ESÓFAGO. - La congestión pm·manente de la mu­
cosa faríngea, que aparece muy roja y con granulaciones salien­
tes y que provoca sensación de irritación dolorosa continua, p.uede 
ser provocada por la alergia para ciertos alimentos o drogas. 

Se han descrito observaciones de disfagia intermitente pro­
vocada por la ingestión de determinados alimentos {91 ). En una 
observación de GUTMANN 33" la disfagia aparecía asociada con un 
intenso dolor retroes(ernal, cada vez que el paciente ingería fru­
tillas. -

2) TRASTORNOS GÁSTRICOS (GASTROPATÍAS ALÉRGICAS) 

Diversos síntomas gástricos; náuseas, vómitos, sensación de 
distensión gástrica con abundantes eructos, fuertes ardores, pue­
den ser provocados por el mecanismo de la alergia pm· alimentos 
o drogas. Es decir que en los casos en los que el examen previo · 
clínico-radiológico, no explica satisfactoriamente el origen de 
dichos síntomas, es necesario discutir además su posible origen 
alérgico; sobre la frecuencia de este origen han insistido muchos 
autores 12 bis. y en especial, recientemente, RUIZ MORENO 68 bis. 

ARDORES GÁSTRICOS. - Los ardores que se presentan especial­
mente durante la mañana, 1 a 2 horas después del desayuno, tan 
frecuentes de observar en nuestros dispépticos, se deben a me­
nudo a una intolerancia para la leche o para el pan que se in­
gieren con el desayuno. En cambio la ingestión de té solo, aunque 
se tomen varias tazas del mismo, no produce en la mayoría de 
esto! casos ninguna molestia. No sucede así con el café negro y 
sobre todo con el mate, los cuales suelen provocar también los 
ardores. Es notable que en estos casos basta la adición al té, de 
una mínima cantidad de pan o de leche, para que los ardores 
aparezcan. Cuando hay interés en reforzar el valor calórico del 
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desayuno, entonces aconsejamos comer carne fría además del té, 
que es bien tolerada. 

Más importantes son los casos en los cuales los ardores se 
presentan con regularidad pocas horas después de todas las co­
midas, acompañándose de regurgitaciones ácidas hasta la fa­
ringe, muy molestas. En nuestra experiencia nos ha llamado la 
atención el hallazgo frecuente e inesperado en tales casos, de 
una anaclorhidria en el jugo gástrico obtenido después de la co­
mida de prueba, que resulta paradoja! en estos enfermos que 
clínicamente son etiquetados de hiperclorhídricos. El caso siguien­
te es muy ilustrativo: 

OBSERV ACION VI. - Ardores gástricos tenaces provocados por 
la alergia para determinados alimentos, en una aquilia gás­
trica. 

Sr. l. B., 30 años. Sufre de ardores gástricos intensos 2 horas después 
de cada comida, desda hace 4 años. El ardor se calma transitoriamente con 
la ingestión de alimentos o de alcalinos. En los múltiples exámenes reali­
?:ados no se ha podido comprobar ninguna lesión orgánica gastro-duodeno­
vesicular.• El tratamiento con régimen apropiado para la hiperclorhidria o 
para trastornos li:Jpático-vesiculares, no da resultados satisfactorios, d!lbiendo 
recurrir continuamente al bicarbonato de sodio, que ingiere varias veces al 
tlfa. El hecho de que se encontrara aquí una anaclorhidria en el jugo gástrico, 
unido al dato de que existen violentas jaquecas y una eosinofilia de 9 % nos 
llevó a pensar en la etiología alérgica de suS' ardores. Los test de piel demos· 
traron reacciones positivas al trigo, avena, cítricos, manf y café, y una reac­
ción de gran intensidad a la yu-bamate. 

Una dieta de eliminación, completada lentamente con leche, manteca, 
huevos, churrascos, arroz, tapiooa, papas y maizena, fué bien tolerada, sin 
dar lugar a ningún ardor. En la segunda semana del tratamiento, el pa­
ciente concurrió a un banquete donde decidió comer de todo, y tuvo .-en la 
noche violentos ardores y una :aquaca intensa, la que también había mejo­
rado durante el régimen. Le, vuelta a este último suprimió de nuevo sus 
ardores. Ahora el pacier,.te gobierna su régimen y sab.e de antemano cuando 
van a reaparecer suS' ardores, cada vez que decide salir de su régimen basal. 

DOLORES EPIGÁSTRICOS DE TIPO ULCEROSO. - En algunos casos 
se observa un síndrome doloroso muy semejante al del ulcus, aun­
que no tiene en general la regularidad de este último en su sin­
tomatología. Un ejemplo lo da la observación siguiente: 
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OBSERV ACION VII. - Ardores gástricos y dolores de tipo 
ulceroso. 

Sr. C. P., 25 años; hace l'S meses tuYo colitis aguda con fiebre y dia­
rrea intensa durante 15 días; desde entonces su intestino funciona irregu­
larmente y comenzó a tener m·dores y fuertes dolores epigástricos, 2 horas 
después de las comidas, qua en general aliviaban $U dolor. En algunos pe­
ríodos los dolores lo despertaban durante la noche. Se hizo al prinC'ipio diag­
nóstico de 1tlcus, a pesar de 2 E-Xámenes radiológicos negativos; pero el régi­
men exclusivo de leche y papas no consiguió mejorarlo. Atribuidas daspués 
sus molestias a una afección vesicular, se hizo régimen de verduras y carne, 
también sin resultado. Un tercer régimen a leche y harinas tampoco lo me­
joró. Dos nuevos exámenes radiológicos dieron resultados contradictorios. 
Rebajó en total 10 kgs. 

Al ser entonces consultados, tenemos la impresión por la anamn3sis que 
existe un síndrome ulceroso, aunque algo atípico. El examen radiológico de­
muestra solamente un edema lccalizado en la zona de la pequeña c1wvadura 

del bulbo duodenal; no se ven imágenes de nicho. Los valores de acidez del 
Jugo gástrico son normales. A pesar de esto hacémos una cura de Sippy ri­
gurosa, pero no obtenemos el resultado evidente que es habitual con este 
tratamiento, cuando hay un ulcus en actividad. 

La exploración de vesícula ( coleeistograffa y prueba de Meltzer-Lyon), 
dan resultados normales. Se piensa entonces en la posible alergia digestiva, 

y los tests de piel demuestran una reacción positiva intensa para la leche, 
café, té, harina de trigo y lechuga. Un régimen donde se suprimieron los 

alimentos mencionados y totalmente la leche, permitió obtener un resultado 
notable y permanente. Han desaparecido sus ardores y dolores y ha recupe­
rado lentamente los 10 kgs. qua habfa perdido, así como un estado general 
normal. Cuando hace el ensayo de tomar de nuevo pequeñas cantidades de 
leche reaparecen rápidamente sus molestias. 

Un interés especial de este caso, lo da el hecho de que se des- . 
cartó aquí todo factor sugestivo que a menudo acompaña en los 
dispépticos al cambio de médico y de tratamiento, obteniendo por 
tal mecanismo una mejoría temporaria. Nuestra primera tenta­
tiva de tratamiento basada en el diagnóstico de probabilidad del 
ulcus, fracasó totalmente, como había pasado con todos los tra­
tamientos anteriores. Fué recién cuando se orientó la terapéutica 
en el sentido de la alergia digestiva, que pudo obtenerse un re­
sultado brillante. 

Otro hecho de interés fué aquí el hallazgo de un edema de la 
mucosa del bulbo duodenal, sobre la pequeña curvadura. Estos 
edemas, característicos de la duodenitis, los vemos habitualmente 
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asociados al nicho del ulcus y constituyen uno de los signos indi­
rectos de esta afección duodenal. 

La radiografía siguiente, es U??- ejemplo típico de este 
edema de la mucosa duodenal. Pero es probable que tenga cierta 

Rad. 1. - Edema de la mucosa del antro nilórico v del bulbo duodenal. 

autonomía en algunos casos y que su aparición esté puramente 
ligada a la existencia de un estado alérgico de la mucosa diges­
tiva. HANSEN 35 admite que la gastritis alérgica, que constituiría 
alrededor del 20 a 30 % de todas las gastritis crónicas, sería 
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esencialmente un edema angioneurótico de la mucosa gastro -
duodenal. Se basa para ello en el estudio radiológico de los plie­
gues de la mucosa que aparecen notablemente engrosados en estos 
casos. La observación directa de la provocación de un estado ede­
matoso de la mucosa gástrica, lo~lizado sobre todo en el antro y 
pequeña curvadura, siguiendo a la introducción del alérgeno res­
ponsable, ha sido realizada directamente por medio de la gastros­
copia 5s; OO). 

LA COEXISTENCIA DEL ULCUS CON LA ALERGIA GASTRO - DUO­
DENAL.- Ya mencionamos antes la posible existencia de la alergia 
para la leche, en enfermos de ulcus, en los cuales al hacer el ré­
gimen de Sippy no se puede obtener ningún resultado satisfac­
torio. Hemos tenido oportunidad de observar ya varios casos de 
este tipo, en los cuales debimos suprimir totalmente la leche 
desde el primer momento, reemplazándola con sopas de harinas 
preparadas con caldo de verduras. Pero la observación siguiente 
pone en evidencia la posibilidad de que la propia actividad del 
ulcus continúe siendo mantenida en forma peligrosa por la inges­
tión de los alimentos nocivos, al punto de plantear un grave 
problema para el médico y también para el cirujano: 

OBSERV ACION VIII. - Ulcus duodenal rebelde mantenido en 
actividad por la alergia alimenticia. 

n:--· 
Sr. V. P., 44 años. Sufre de ulcus duodenal desde hace 6 años, época en 

que tuvo su primera gran hematemesis y melena. Durante el período trans­
currido desde entonces hizo diversos tratamientos médicos que no corrigieron 
sus molestias abdominales. Hace un año apendicitis aguda, con peritonitis, 
que obligó a una intervención de urgencia. Hace 8 meses vuelve a tener una 
grave hematemesis y melena, quedando con una anemia intensa: 2.000.000 
de eritrocitos. Como sus dolores abdominales no se corrigieron con la cura de 
Sippy bien hecha, y las hemorragias se repitieron en pequeño cada poco 
tiempo, se resolvió el tratamiento quirúrgico. Pero el cirujano encontró una 
perigastritis intensa, probablemente en parte como residuo de su reciente 
peritonitis apendicular, lo que impidió hacer una gastrectomfa o gastroente­
rostomía, viéndose obligado a limitarse a hacer una píloroplastia simple. 

El resultado de la intervención ha sido precario, porque se repiten 
ahora las crisis dolorosas abdominales . y ha vuelto a tener en los últimos 
días una melena importante. 

Se hace un Sippy riguroso durante una semana, lo que calma los dolores 
epigástricos y detiene lf'. nemorragia, pero persiste una dolorosidad difusa 
de todo el vientre y malestar general. Se hacen entonces los test de piel, en-
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contrándose una reacción positiva intensa a la leche, trigo, papa, zapallo, le· 
chuga, remolacha, perejil, café y cítricos. Hay por lo demás una historia de 
colitis espasmódica rebelde, ascciada a violentas jaquecas. Sa cont1n11a en· 
tonces haciendo el régimen de comidas horarias como en el Sippy habitual, 
pero reemplazando la leche por los caldos de verduras para las cuales no 
había intolerancia, con diversos cereales y harinas; agr€gando huevos que 
toleró perfectamente a pasar de haberse admitido hasta entonces que tenfa 
una afección vesicular asociada; reemplazando el pan de trigo por el de 
centeno puro, y evitando cuidadosamente las papas y demás legumbres que 
dieron lOs tests positivos. El nsultado ha sido excelente, corrigiéndose sus 
trastornos intestinales, que mantenían su vientre siempre doloroso, durante 
las curas del ulcus y sobre todú obteniéndose una desaparición del síndrome 
ulceroso. 

EL FACTOR ALÉRGICO DIGESTIVO EN LA GÉNESIS DEL ULCUS. 
El hecho de la relativa frecuencia con que se encuentra el ulcus 
asociado a estos disturbios de la alergia digestiva, ha hecho 
pensar en que pueda tratarse más que de una simple coin­
cidencia. Teniendo en cuenta los datos conocidos acerca de 
la génesis del ulcus (824), resulta posible pensar que una de las 
causas primeras podría estar precisamente en la formación ini­
cial de pequeiías ulceraciones superficiales de la mucosa, en un 
todo semejante a las aftas de la mucosa bucal (83 ). Sólo que aquf 
estas pequeñas ulceraciones serían susceptibles de transformarse 
bajo la acción secundaria del jugo gástrico ácido, en un verda­
dero ulcus, que tendría después una evolución ulterior autónoma 
( 67•; 92 ; 45 ). Otro argumento en favor de esta tesis, ha sido expre­
sado por KERN y STEW ART 42 , al destacar la frecuencia con que 
se registra una historia personal o f{Lmiliar alérgica, en los en­
fermos de ulcus (50 % de los casos). HANSEN 35 estima que 
20 a 30 % de los ulcus, serían de origen alérgico y pueden curar 
por la supresión de los alimentos responsables, en cada caso par­
ticular. CARVALHO 12• destaca la importancia del factor alérgico 
alimenticio, y sobre todo de la posible alergia bacteriana (pá­
gina 69), para las bacterias localizadas en los· focos ocultos de 
infección, cefálicos (sobre todo amígdalas), en la génesis del 
ulcus. 

Estos nuevos datos obligan a plantear en todos los casos­
de ulcus rebeldes al tratamiento dietético-alcalino, la posibilidad 
de que intervenga además el factor alérgico para favorecer la per­
sistencia de la lesión anatómica; en tales casos los alimentos no-
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civos deberán ser cuidadosamente evitados en el régimen, y se 
deberán tratar radicalmente los focos infecciosos dentarios y 
amigdalianos. 

HEMATEMESIS. - Se han descrito· observaciones de hemate­
mesis a repetición apareciendo en forma de crisis espaciadas, de 
origen exclusivamente alérgico, alimenticio (34 ; 70 ). 

AEROFAGIA-ERUCTOS. - En los casos tan frecuentes en nues­
tro medio, de la llamada aerofagia, es necesario discutir el posible 
origen alérgico del trastorno. El hecho de que muchas personas 
normales tengan la sensación de distensión gástrica y de eructos 
muy molestos después de la ingestión de determinados alimentos, 
como p. ej. el coliflor, sugiere la frecuencia con que estos tipos 
de síntomas pueden depender de una intolerancia para un alimento 
en especial. Por lo demás, en los diferentes casos de alergia diges­
tiva, sea cual sea su localización fundamental, es muy frecuente la 
integración del complejo sintomático con este trastorno gástrico. 

INDIGESTIÓN.- El cuadro típico dé la llamada "indigestión", 
caracterizado por la aparición de trastornos pocas horas después 
de la ingestión de una comida generalmente distinta de las habi­
tuales, consistentes en malestar epigástrico y general, después vó­
mitos alimenticios y diarrea, a veces además estado febríl transi­
torio, puede ser provocado por el mecanismo de la alergia para un 
determinado alimento, sin que se trate en tales casos de una co­
mida que pudiera ser etiquetada de "demasiado pesada". Esto se 
observa con nitidez en la observación siguiente: 

OBSERV ACION IX. - Indigestión provocada por ingerir pescado. 

Sr. P. R., 30 años. Durante algunos años nota que después de concurrir 
a banquetas es habitual que aparezca al dfa siguiente un cuadro de indi¡1es­

ti6n más o menos intenso. El último fué de gran severidad, pérsistiendo los 
vómitos y diarreas, con fiebre hasta 38• durante 3 días, con intolerancia gás­
trica absoluta y gran deshidratación. Una encuesta entre los demás con­
currentes a la comida, demostró que ninguno de ellos habfa experimentado 
molestias. Con la supresión de la ingestión da los platos de pescado, puede 
desde entonces concurrir a los banquetes sin experimentar después ninguna 
molestia. Es interes~nte el hecho de que la intolerancia para el pescado apa­
rece solamente cuando este alimento no es completamente fresco, como puede 
ocurrir en el caso de las eomidas colectivas. La ingestión de grandes canti-
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dad11 de pescado reclt!n extraído del mar, realizada. a. veces en forma oael 
exclu1lva durante varios días sucesivos, no provocaba. en este caso la menor 
moleatla. 

Estos cuadros de indigestión pueden adquirir extrema grave­
dad, con violentos dolores epigástricos asociados a vómitos incoer­
cibles y diarrea profusas; que llevan finalmente a una intensa 
deshidratación con el síndrome del shock circulatorio perifé­
rico (82") con su hipotensión arterial característica; pulso imper­
ceptible; colapso venoso periférico con cianosis y enfriamiento de 
las extremidades. Es el cuadro similar al del choque anafiláctico 
del animal (pág. 3). Ejemplos de este cuadro tan grave fueron 
ya detallados en las páginas precedentes (pág. 233). 

En casos menos severos, algunos autores (53 ; 35 ; 79•) han es­
tudiado radiológicamente el efecto de la introducción del alér­
geno ingestant.e en el estómago, que se llena previamente con 
pasta de bario. Se observó así que dicha ingestión provoca rápi­
damente una activación de la peristalsis, que se hace muy irre­
gular, y un fuerte espasmo pilórico que retarda la evacuación 
gástrica. Se explica así que ciertos cuadros de obstrucción piló­
rica puedán ser provocados por alérgenos alimenticios. El hecho 
ha sido especialmente observado en el lactante por Me CARTHY y 
WISEMAN 52 bis, en 6 casos de espasmo pilórico provocado en todos 
ellos por la ingestión de leche de 'Vaca. 

VóMITOS. - Los cuadros de vómitos, que aparecen en cri­
sis repetidas más o menos periódicamente en el adulto, rara vez 
tienen el carácter de los vómitos acetonémicos de ia infancia, 
siendo a m~nudo en cambio provocados por la alergia por ali­
mentos (23•). También se ha descrito este mismo cuadro durante 
la segunda infancia (28 bis). En el lactante se han descrito casos 
típicos de vómitos cíclicos provocados por el mecanismo alér­
gico (71 ). También existen 5 observaciones típicas de vómitos re­
petidos en el lactante, a consecuencia de la ingestión de leche de 
vaca (13 bis). 

El mecanismo alérgico del vómito está seguramente a me­
nudo en la base de este síntoma, cuando integra las crisis de 
jaqueca. 

ANOREXIA. - PINESS y MILLER 60• destacan la frecuencia con 
que la anorexia del niño, con el rechazo de alguno o de todos los. 



alimentos, es debida a un origen alérgico. Se asocia habitual­
mente a dolores intestinales y tendencia a la náusea, que apare­
cen a veces en forma de crisis siguiendo a la ingestión de los 
alimentos mal tolerados, que provocan a menudo una exacerba­
ción de síntomas asociados, también de naturaleza alérgica, de 
la mucosa respiratoria (obstrucción nasal por coriza vasomotor; 
bronquitis asmática). 

3) :\'IANIFESTACIONES IN'l'ESTINAI,ES DE LA ALERGIA. 
ENTEROPATÍA ALÉRGICA 

Los trastornos intestinales, sobre todo funcionales, de origen 
alérgico, deben ser de una gran frecuencia en la clínica. Es pre­
cisamente en el intestino y sobre todo en el sector del ciego - colon 
ascendente, en donde se estanca por más largo tiempo el conte­
nido intestinal en el que hay restos de proteínas de los alimentos 
aun no digeridas, donde el contacto de estas últimas con la mu­
cosa intestinal es más prolongado, y por consiguiente más sus­
ceptible de provocar la aparición de los accidentes debidos a la 
sensibilización de la misma para aquellas proteínas. 

El relato de que, p. ej., la leche actúa en muchos enfermos a 
la manera de un fuerte purgante, es frecuente en nuestros pa­
cientes; algunos no soportan porciones aun muy pequeñas, sin 
experimentar diarreas precedidas de dolores de cólico, gases abun­
dantes, etc. En dos de nuestros pacientes, la leche era utilizada 
deliberadamente como purgante, tomando un vaso pequeño en 
ayunas. RowE 67 ' relata un caso extraordinario, en el cual bas­
taba la ingestión de unas gotas de leche para provocar o a 10 
evacuaciones intestinales líquidas. 

En cambio oímo"s decir a otros pacientes que no toleran la 
leche, porque les provoca un estreñimiento tenaz, con sensación 
de distensión intestinal por gases y dolores de colitis espasmó­
dica. Se ve aquí como el mismo alimento actuando en calidad 
de alérgeno nocivo, puede demostrar una acción opuesta, según 
que actúe en el primer caso, irritando sobre todo a la mucosa 
intestinal, provocando una secreción exagerada y oponiéndose a 
la reabsorción del contenido líquido del intestino, tal como lo 
haría, p. ej., el calomel, o que actúe en el segundo caso sobre la 
fibra muscular lisa de la pared del intestino, provocando su con­
tractura espasmódica y con ello el estreñimiento. 
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ROWE OTh insiste sobre la frecuencia con que en la provocOt­
citSn de la diarrea o del estreñimiento crónicos, puede intervenir 
t!l mecanismo de la alergia para determinados alimentos. Es 
decir, que al considerar el problema etiológico -de estos trastor­
nos funcionales en cada caso particular, al -lado de las causas 
que se investigan habitualmente deberá considerarse además el 
posible origen alérgico del trastorno. En los casos en los cuales 
se logra poner en evidencia la intervención de este mecanismo, 
se obtendrán notables éxitos terapéuticos, al corregir el tras­
torno suprimiendo simplemente el alimento responsable del 
mismo. En tales casos esta conducta es más lógica que la de 
recurrir al uso de correctivos artificiales para frenar una dia­
rrea, o para suprimir el estreñimientp. 

También las crisis dolorosas abdominales del tipo de los có­
licos intestinales, pueden ser provocadas por determinados ali­
mentos. 

Así R. GUTMANN ... relata un caso en el cual la aparición de dolores 
de cólico violentos, acompañados de vómitos y distensión abdominal, llevaron 
a practicar sucesivamente en pocos años varias intervenciones, con la extir­
pación de un ovario, luego del apéndice y en otra crisis, de la vesícula biliar, 
todo con resultado completamente negativo, pues las crisis continuaron re­
produciéndose hasta que se descubrió que eran provocadas por determinados 
alimentos, que una vez suprimidos, evitaron definitivamente sus .crisis agudas. 
En otros casos se llega a producir un cuadro de oclusión intestinal. EFBON .. 
relata un caso que ingresó varias veces al -hospital con un cuadro oclusivo 

agudo grave; pero en todas ellas se produjo una mejoría inexplicable en tanto 
se resolvía la intervención quirúrgica que parecía imprescindible; finalmente 
se encontró que estas crisis eran provocadas por la ingestión de paf!' blanco; 
dando este alimento se provocaba con toda seguridad y rapidez en las expe­
riencias realizadas después, toda la crisis de oclusión. En otro caso relatado 
por M. GuTMANN 82", se hicieron 7 operaciones por oclusión aguda en 6 añoS',_ 
hasta que dicho autor pudo establecer que tales crisis eran provocadas por la 
ingestión de cerveza (y más propiamente por la levadura de cerveza). 

Seglln los datos de KAIJSER"' en casos de esta naturaleza se encuentra 
durante la intervención quirúrgica, una tumefacción de ·la pared 4_e las asas 
intestinales delgadas, con edema subseroso. Del lado de la mucosa ésta aparece 
muy congestiva, eritematosa, con hemorragia de la submucosa e infiltrada 
por abundantes eosinófilos. El mesenterio presenta también una infiltración 
edematosa. En la cavidad peritoneal hay con frecuencia un exudado seroso 
claro, algunas veces algo hemorrágico. 

La colitis disenteriforme, caracterizada por diarrf!as, dolo­
res hipogástricos, tenesmo rectal, mucus a menudo sanguinolento 

17 
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y con pus en las heces, puede ser provocada por la alergia alimen­
cicia. Es en el grupo de las llamadas colitis no específicas, en las 
que se ha descartado previamente la amibiasis, la disentería ba­
cilar, la aquilia gástrica, el neoplasma recto-sigmoideo con falsa 
diarrea, las intoxicaciones exógenas o endógenas (uremia, etc.) , 
la colitis ulcerosa; donde debe discutirse la posibilidad de la etio­
logía alérgica, sobre todo alimenticia y en algunos casos bacte­
riana (52 ; 57 bis; 28•). Esto vale sobre todo para los casos en los 
que existen datos evidentes de asociación eon otros trastornos le­
janos, de tipo alérgico. (1) 

Pero aún en el caso de la colitis ulcerosa propiamente dicha, 
algunos autores como ANDRESEN 4 bis admiten que la alergia por 
alimentos puede constituir_ su agente etiológico fundamental. De 
los casos positivos, en 84 % fué la leche el alimento responsable; 
siguieron en orden de frecuencia: el trigo, tomate, naranja, papa 
y huevo. Pero es probable que la etiología alérgica alimenticia 
no sea tan frecuente como lo expresa dicho autor; se admite sin 
embargo que por lo menos en 10 ro de los casos, dicha etiología 
es la causa fundamental de la colitis ulcerosa, y que en muchos 
otros casos, actúa por lo menos como factor coadyuvante. 

BARGEN 5 en su reciente monografía sobre "Colitis", admite también que 

algunos casos típicos de colitis ulcerosa son de etiología alérgica, constitu­
yendo lo que denomina "colitis alérgica" (tipo 8 de su clasificación de las 
colitis"). Recuerda que GRAY y WALZER :n hls han demostrado experimental­

mente en -Macacus rhesus, que es posible provocar en este animal por el 
mecanismo de la sensibilización alérgica, violentas reacciones de colitis, que 
pueden llegar hasta la ulceración extendida de la mucosa. El diagnósticp 
preciso de aquel tipo de "colitis alérgica", sólo puede ser realizado con una 
dieta de eliminación apropiada. También MoNAGHAN 51 " 1' admite la posible 
intervención del factor alérgico alimenticio, en la etiología de la colitis ul­
cerosa. 

La posible intervención de la alergia como uno de los facto­
res etiológicos capaces de provocar o de mantener el cuadro intes­
tinal denominado ahora "colon irritable" o más propiamente 
"colon inestable", ha sido reconocida especialmente por BONORINO 

UDAONDO 8', ·, d y sus colaboradores (8 bis), y por BOCKUS 10". 

( 1) Una observación típica de síndrome disentérico de origen alérgico, 
fué recientemente detallada por DE GoEs y SILVA 17 en un padente de 22 años. 
El hallazgo en el moco intestinal de gran cantidad de eosinófilos y la presencia 
en la sangre de una leucopenia con 12 % de eosinófilos, permitió reconocer la 
naturaleza alérgica del trastorno y tratarlo en forma apropiada con dieta de 
eliminación y aplicaciones rectales de una solución de adrenalina. 
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Este cuadre que ha sido muy bien analizado por dicho 
uutor (Hb), aparece habitualmente en sujetos de temperamento 
neuropático, y se caracteriza por crisis agudas dolorosas abdomi· 
nctles, a menudo del tipo del cólico intestinal (que se pueden 
ncompañar de vómitos y de reacciones vaso-motoras intensas: 
lipotimias, vértigos, sudores fríos, palpitaciones, gran caída de 
la tensión arterial), y por trastornos permanentes· de la funcio­
nalidad intestinal: estreñimiento del tipo espasmódico, con heces 
escasas, a menudo en escíbalas o cilindros de fino calibre o acin­
tadas, revestidas de mucus fresco, semejante a la clara de huevo, 
o ya desecado, <;on el aspecto de membranas. Los períodos de' 
estreñimiento son a menudo entrecortados por uno o dos días de 
diarrea (hasta 3 ó 4 evacuaciones diarias), a menudo matinales 
o post-prandial, con heces pastosas, o semilíquidas, brillantes por 
su riqueza en mucus. 

El estudio radiológico del colon, permite descartar las lesio­
nes orgánicas de su pared (colitis simple; colitis ulcerosa; neo­
plasmas) , y pone habitualmente en evidencia sobre todo cuando 
se realiza la exploración por medio del enema opaco, el espasmo 
intenso, generalizado o segmentario, de aquel órgano; un ejemplo 
de espasmo generalizado, aparece en la radiografía 2 (pág. 260). 

GoÑALONS 30 bis ha señalado que en algunos casos puede 
ponerse directamente en evidencia la etiología alérgica alimen­
ticia. Para ello hace una primera radiografía del colon, con enema 
de sulfato de bario suspendido en agua. Días después y siguiendo 
una técnica idéntica, hace un segundo enema agregando al agua 
baritada, una solúción del alimento que actúa como alérgeno 
activo. La placa obtenida con este último enema, puede demostrar 
un espasmo del colon mucho más intenso que en la primera, seña­
lando así la influencia directa del alérgeno, sobre la provocación 
del espasmo del colon. 

Este mismo problema etiológico, se plantea con respecto a 
otra entidad nosológica, cuyos límites de separación con el "colon 
inestable", son bastante imprecisos. 

N os reférimos al cuadro de la colitis muco-membranosa, 
o como se prefiere llamar ahora "cólico muco-membranoso", puesto 
que no se trata de ningún proceso inflamatorio del colon, tan 
complejo en su sintomatología y tan oscuro en su etiología, en 
la cual juegan un papel importante los trastornos del sistema 
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Rad. 2. - Colon con enema opaco. Intenso espasmo en toda su extensión. 

nervioso vegetativo, es necesario tener en cuenta la posible in­
tervención, por lo menos a título de factor coadyuvante, de la 
alergia alimenticia (TUFT 78 ). La similitud entre el asma bron­
quial y la "colitis espasmódica" fué estudiada primeramente por 
HURST 38 en 1910. DUKE 21' y VAUGHAN 84b llamaron la atención 
sobre la importáncia del factor alérgico alimenticio en la etio­
logía de esta enfermedad; este hecho fué afirmado después 
sobre todo por las observaciones clínicas de ROWE 67• y de 
RICHET 65• La existenc.ia en algunos casos, en el mucu.'3 de las 
descargas intestinales características de las crisis de esta afee-
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clón, de abundantes eosinófilos y también de cristales de Charcot • 
Le71den, exactamente como en el esputo de los asmáticos, subraya 
la importancia del factor alérgico en esta afección. VAUGHAN ••• 

destaca que dominan en esta afección, el espasmo de la muscula­
tura lisa, intestinal, y la hi11ersecrúión de mucus, tal corno ocurre 
en el asma bronquial ; por lo demás las condiciones de la. Íllerva­
ción parasimpática de la mitad inferior del colon, son análogas 
a las que rigen en el árbol bronquial. Es de interés el hecho de 
que la exploración con el 'rectoscopio, demuestra una palidez con 
ligero edema difuso de la mucosa recto-sigmoidea, que puede 
parangonarse con el aspecto especial de "carne de pescado" 
'(Cap. X) de la mucosa nasal, típica del coriza alérgico. El 
examen radiológico del colon demuestra un espasmo generali­
zado, con las imágenes propias de la hipersecreción de mucus que 
adhiere firmemente a la pared, sobre tódo visible después de la 
evacuación del edema opaco. 

Con gran frecuencia este trastorno intestinal se acompaña 
de otras manifestaciones alérgicas: jaqueca del tipo de neural­
gia occipital, o de urticaria, eczema, o edema angioneurótico. 

Recordaremos aquí además, que la propia ileitis terminal 
está relacionada a la alergia digestiva. Los datos de la anatomía 
patológica de esta afección hablan netamente en tal sentido. 

Resumimos a continuación la historia de 2 casos de tras-. 
tornos intestinales severos, corregidos después de reconocer la 
intervención primordial en ellos del factor alérgico alimenticio. 

OBSERVACION XIV. -:- Estrefi.imiento, cólicos intestinales, ja­
queca, intolerancias medicamentosas. 

Sra. de O.; 60 afíos. Estreñ.ida desde la infancia. Tiene intolerancias me­

dicamentosas extraordinarias que la obligan a prescindir de los laxantes habi­
tuales, porque todos le hacen mal. Recurre sólo a la vaselina líquida y a los , 
enemas simples, alternados. Se queja de sensación de ardor en la mucosa b1teal, 

durante toda la mafíana y digestiones muy laboriosas; ·si come en ligero excesQ 
sobre lo habitual, aparece molestia epigástr-ica que la obliga- a provocar artl· 
fialtnente el vómito, que la alivia rápidamente. Tuvo una amibiasis gra1'e hace 
20 afíos que curó con inyecciones de emetina. Desde· aquella época tiene una 
esclerosis en placas que viene evolucionando con gran lentitud; tiene actual• 
mente un¡¡. paraparesia espasmódica que ya dificulta bastante la marcha:. Hace 
11 afíos fué colecistectomizada por litiasis a grueso cálculo único; esto le 
suprimió sus fuertes cólicos hepáticos, pero han continuado sus trastornos 
gastro-intestinales. -Sufre además de intensas jaquecas que se intensificaD 
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<.'liando marcha peor de su intestino. Para dar una idea de sus intolerancias 
medicamentosas que subrayan la existencia del terreno alérgico, recordamos 
el s!guiente episodio: hace un año se le hicieron inyecciones de Vitamina B1 

para tratar sus trastornos neuromusculares. Durante ese tiempo la paciente se 
quejaba de un gusto intolerable en la boca "como si estuviera masticando 
cereales continuamente". El trastorno persistió hasta que uno de los médicos 
recordó las relaciones de origen de la vitamina B1 con las cáscaras de los cerea­
les y que por esta razón pudiera tener algo que ver el trastorno con la inyec­
ción de B1 • Suprimida esta última todavía persistió durante 8 días, atenuán­
dose gradualmente, aquel gusto tan desagradable en la boca. Por lo demás, la 
ingestión de aspi1·ina provoca una verdadera catástrofe en esta enferma. 

Hay finalmente una placa de eczema en la espalda. 
En el exam~n hay dolor intenso y permanente a la menor presión, del 

cuadro cólico. Los test de piel demuestran reacciones positivas intensas sobre 
todo para la leche, el trigo, el maní, la papa, las crucíferas, el cacao, la clara 
de huevo. Además algunas reacciones intensas también a inhalantes: pi retro 
(flit) y plumas de gallina. 

El régimen sin leche, trigo, clara de huevo, papas, chocolate y crucíferas, 
completado por la desensibilización por inyecciones intradérmicas de los inha­
lantes ya mencionados, dió un resultado extraordinario. Ha mejorado mucho 
su estreñimiento y su jaqueca; la tolerancia gástrica es ahora notable ha­
biendo desaparecido sus indigestiones continuas que la obligaban a provocar 
el vómito. La afección nerviosa continúa incambiada. 

OBSERV ACION XV. - Dolor en barra, de cólico, del vientre 
alto, por alergia alimenticia. 

Dr. U., de 29 años. Desde niño estreñido. Desde hace 12 años comenzaron 
sus trastornos actuales consistentes en una sensación de tensión del vientre 

alto, en barra, que es casi continua durante el día, a partir del desayuno. 
Cada comida lo exacerba más, especialmente si ingiere leche, repollo, coliflor, 
picantes, alcohol o café. No tolera el cigarro. Hace 3 años, estas mismas mo­
lestias eran aun más intensas, teniendo fáciles vómitos pequeños, acuosos, 
antes de las comidas. Hay además estreñimiento permanente. Este cuadro es 
interrumpido de -1 a 4 veces por mes, según las épocas, por una crisis dia­

rreica que dura 1-2 días, con unas 4 eva<.'Uaciones líquidas, diarias; durante 
este período diarreico, la sensación de tensión en barra del vientre alto se 
transforma en fuertes cólicos intestinales, acompañados de pujos. En una de 
estas crisis de dolor violento que se localizó más en fosa ilíaca derecha, fué 
hace 10 años apendicectomizado; pero esto no modificó la evolución ulterior 
del cuadro. Hace 3 años se interpretó su molestia epigástrica que se exacer­
baba después de las comidas, como provocada por una estasis duodenal por 
comiJresión de la segunda porción del órgano por la arteria mesentérica; se 
llegó a hablar de una posible gastroduodenostomía para salvar dicho obstáculo, ·· 
pero no se decidió finalmente el colega a someterse a dicha intervención. 

J<Jl examen no da otro dato que un cuadro cólico muy doloroso, intocable. 
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UaluM 1111 11111\IIMIII y radloii\Kir.uK, negatlvoH, rue•·a de una lotwopenla 11ermll.· 
11811l8, ülrulledor do 3.1'i00, '~on 4 % de eoslnótllos. 

<1on un rt1ulnltm en el que se s1tlJrlmló la leche, las cruciteraa, las papas, 
111 Jlftll de trigo y el alcohol, se obtuvo una notable mejoría. Reemplaza el pan 
de trigo por el de centeno y en vez de las papas utiliza la mandioca. En su 
oarta de 6 meses después dice el colega textualmente: "He mejorado mucho; 
no he tenido más cólicos con las diarreas correspondientes. El cigarrillo es 
11110 de los grandes venenos para mi intestino; basta fumar uno para que de 
Inmediato aparezcan los espasmos". 

4) APÉNDICE 

Un hecho importante dentro del capítulo de la alergia diges­
tiva, es el de que las molestias se localizan a menudo de preferen­
cia en la fosa ilíaca derecha, en el área del ciego; es precisamente 
en este tramo del intestino donde el contacto dé los restos de ali­
mentos con la mucosa intestinal, se prolonga durante mayor 
tiempo. El contenido intestinal que llega por el íleon a través de 
la válvula íled-cecal, todavía semi-líquido, es retenido largo tiempo 
en el ciego-colon ascendente, hasta que pierde una gran parte de 
su agua qÚe es absorbida por la mucosa, preparándose así para 
pasar al colon transverso y ser expulsado al exterior. Otro hecho 
de interés es el de que en el ciego, también es donde tiene lugar 
la digestión de la celulosa de los alimentos vegetales; al ser dige­
rida aquella sustancia que sirve de envoltura protectora a mate­
riales proteicos e hidrocarbonados, estos últimos se disuelven en 
el contenido cecal y las proteínas con su molécula intacta entran 
en íntimo y prolongado contacto con la mucosa, creándose así las 
condiciones óptimas para provocar su sensibilización alérgica. 

Estos casos de sufrimiento de la región íleo-cecal debido a la 
alergia por alimentos, son motivo de confusión y a menudo se les 
interpreta como casos de a.pendicitis crónica. LINTZ 50 ha demos­
trado la frecuencia con que se practica en estos casos la apendi­
cectomía, que naturalmente no produce nada más que un alivio 
temporario después de la operación, probablemente porque du­
rante ese período, el paciente no ingiere los alimentos que provo­
can sus crisis dolorosas locales. El autor (así como también 
ROWE 67m) destaca además un dato importante: que durante las 
crisis alérgicas de esta porción del intestino, puede producirse 
una hiperleucocitosis franca (hasta-12.000 leucocitos), lo que hace 
confundir aun más al clínico inclinándolo a admitir una crisis 
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apendicular aguda. El diagnóstico exacto se hace en la mayoría 
de los casos, recién después de comprobar que la apendicectomía 
nQ ha modificado el cuadro y que éste mejora recién cuando' se 
descubre cuáles son los alimentos que provocan los trastornos alér­
gicos; -éstos desaparecen una vez eliminados dichos alimentos del 
régimen habitual. 

ROWE 1171 destaca que en una serie de 270 observaciones per­
sonales de alergia digestiva, 107 de los casos habían sido apen­
dicectoln.izados antes sin lograr ninguna mejoría. En nuestro 
material observamos también la notable frecuencia con que los 
enfermos con trastornos de alergia dige,stiva, han sido en algún 
momento apendicectomizados sin éxito. De gran interés es el caso 
de una nurse que sufría de fuertes dolores localizados en la fosa 
ilíaca derecha, asociados a crisis agudas de asma y de una derma"" 
tosis. Estos ·síntomas reaparecían en fdrma aguda una vez por 
semana, justamente pocas horas después que la enferma se ocu­
paba en la preparación de las soluciones frescas de neosalvar­
sán oo. En otra observación típica 7b las crisis agudas reaparecían 
cada vez que la enferma ingería repollo o zapallo. 

El propio apéndice puede ser el asiento de reacciones infla­
matOft'ias del tipo alérgico, como lo demuestra Me INTOSH 58 en 
sus estudios histológicos de los apéndices extirpados; en 310 de 
ellos demostró la. presencia de una gran infiltración de la pared 
por eosinófilos; además con frecuencia en· el contenido apendicu­
lar, aparecen eosinófilos abundantes y cristales de Charcot-Leyden, 
tal como en el esputo del asmático. 

CARVALHO 12 b ha destacado la posibilidad de que en la pato­
genia de la apendicitis tóxica, sobreaguda (apoplectiforme), 
con gangrena final y rápida perforación del órgano, pueda inter­
venir el fenómeno de Schwartzman (pág. 62), provocado en este 
caso por la sensibilización de la pared apendicular a los produc­
tos del metabolismo de las bacterias localizadas ·en focos ocultos 
de infección de las amígdalas o ápices dentarios. 

Estos datos nos obligan ahora a considerar seriamente en 
todos los casos rotulados por su sintomatología como de "apen­
dicitis crónica", que existe la posibílidad entre otras, de que pueda 
tratarse de un caso de alergia digestiva, para tratarlos convenien­
temente y evitar así el fraca¡:¡o de una apendicectomía inútil. 
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I'J) IUCUTO 

Se han descrito cuadros que simularon un neoplasma del recto, 
con diarreas dolorosas, muco-sanguinolentas y pujos prolonr• 
dos durante meses, con grandes pérdidas de peso, que curaror. 
después de la supresión total de la leche y la carne 48• TiiOMAS 
y RENSHA w 77 observaron en uno de estos casos con el rectos­
copio, que el contemdo de la mucosa rectal con el alérgeno ali­
'llenticio responsable, provocaba con rapidez la aparición de U" 

gran edema y congestión locales. 
El prurito anal puede ser con frecuencia provocado por alér­

genos alimenticios (840 ; 74). Por eso la aparición de este síntoma 
en un dispéptico, debe siempre sugerir la probable interv~nción 
de la etiología alérgica alimenticia en los trastornos del enfermo. 
En algunos casos el alérgeno no es un alimento, sino los produc­
tos del metabolismo de las bacterias del contenido intestinal, o 
los hongos provocadores de micosis del área cutáneo-mucosa, ano­
rectal. 

6) HEMORRAGIAS DIGESTIVAS 

En los casos de hematemesis o de melena a repetición, en los 
que no se logra poner en evidencia que exista alguna de las cau­
sas habituales de las mismas, hay que plantear la posibilidad de 
su origen alérgico alimenticio. Así HENDERSON 137 describió un 
caso en que la ingestión de bananas p1·ovocaba dolores violentos 
de cólico en el hipogastrio, seguidas de copiosas melenas. En lac­
tantes de 3 a 5 meses de edad, RuBIN 69 describió un cuadro de 
colitis con diarrea mucosa y luego sanguinolenta, asociada a in-. 
tensos dolores, provocada por la ingestión de leche de vaca.. Los 
trastornos desaparecieron en pocos días después de suprimir dicho 
alimento. ANNES DIAS 4' describió una observación típica en el 
adulto, de hemorragias intestinales repetidas, con an.emia secun- . 
daría permanente, por alergia para determinados alimentos. 

Esta etiología resulta evidente en el caso especial del llamado 
púrpura de H enoch, en el cual la sintomatología clínica puede re­
ducirse exclusivamente a las melenas copiosas, acompañadas de 
violentos dolores de cólico. El verdadero origen de esta hemorra­
gia se aclara recién cuando una observación minuciosa-demuestra 
la presencia, frecuente en tales casos, de discretas man<~has de 
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púrpura en la piel, o de un brote de urticaria o de edema u.ngio­
neurótico discretos; a menudo aparecen además dolores articu­
lares. Fué justamente la asociación con estos últimos síntomas, 
lo que hizo sugerir a ÜSLER 56 la posibilidad de la etiología alér­
gica de esta afección. La observación siguiente es un ejemplo 
típico de esta afección:· 

OBSERV ACION XVI. - Púrpura de Henoch. 

Enfermo de 18 años. Hace un año tuvo violentos dolores del hipogastrio 
con defensa muscular y cuadro severo; alguna fiebre; parec3 haber tenido 
algunas deposiciones negras. Fué apendicectomizado y curó bien. Ahora se re­
produjo el mismo cuadro pero con mayor intensidad y con melenas copiosas. 
Hay fiebre de 38,5 y defensa de todo el vientre inferior. ~a inspección cuida­
dosa del enfermo demuestra la presencia de numerosas petequias sembradas 
en la cara interna de la parte alta de ambos muslos. Se hace el diagnóstico 
'de púrpura de HmNOCii y se inyecta cloruro de calcio; cura en pocos días sin 
necesidad de reintervención . 

. En estos casos se admite desde las investigaciones de ALE­
XANDER y EYERMANN 1 y de DUKE 210, que la etiología de los acci­
dentes agudos responde a la alergia provocada por alimentos es­
peciales para cada caso particular. Son ya numerosos los casos de 
esta naturaleza, en los cuales se ha operado con el diagnóstico 
erróneo de vientre agudo quirúrgico 2, lo que justifica la adver­
tencia del pediatra PRATT 64 de que "no debe operarse ningún 
"niño con cólicos abdominales, hasta que no se haya excluído el 
"diagnóstico de púrpura de Schonlein-Henoch". 

PINESS y MILLER 60• han destacado el hecho de que pueda 
aparecer durante la crisis de esta "alergia intestinal aguda", una 
hiperleucocitosis (hasta 30.000 leucocitos por mm.3 ), con 20 a 30 
por ciento de eosinófilos, lo que contrasta con la desaparición de 
los eosinófilos que acompaña a la hiperleucocitosis de los proce­
sos inflamatorios agudos corrientes. DUKE 21" atribuye mucha im­
portancia para juzgar de la naturaleza alérgica en estos cuadros 
agudos del vientre, a la prueba terapéutica, observando la notable 
mejoría que experimentan al inyectar la adrenalina (en ausencia 
de hemorragia intestinal). 

7) HíGADO 

La participación del hígado en las afecciones provocadas por 
alergia para los alimentos, debe ser seguramente muy frecuente. 



l•'uera de los caaos de alergia digestiva, donde la sustancta que 
ha de actuar como alérgeno nocivo desarrolla su actividad por 
contacto directo con las mucosas del tubo digestivo, aquellos 
deben Rer primeramente absorbidos por el intestino y luego pasar 
a trnvés del hígado con la circulación porta, para llegar luego a 
In l'ÍI'culación general y por su intermedio alcanzar al ór,qano de 
t•llm¡ue: bronquiolo, piel, etc., y también a las paredes del propio 
t.ubo digestivo. Durante su travesía hepática, gran parte de las 
proteínas que han sido absorbidas por la mucosa intestinal aun 
no desdobladas, deben ser normalmente detenidas por el filtro 
hepático (20), perdiendo así su capacidad antigénica. Una inca­
pacidad relativa de tal función antitóxica de este órgano, debe 
favorecer el pasaje a la circulación general de las proteínas inmo­
dificadas, y por consiguiente la apariCión de los accidentes de 
origen alérgico. 

De acuerdo con este concepto está el hecho reconocido en la 
práctica, de la influencia favorable sobre la evolución de las afec­
ciones de carácter alérgico, de las medidas terapéuticas dirigidas 
a favorecer una me.for funcionalidad hepática: régimen sin gra­
sas ni condimentos fuertes, colagogos; drenajes de bilis con la 
sonda duodenal. 

Por otra parte la participación del hígado en el mecanismo 
de la anafilaxis en el animal es siempre evidente, sobre todo en 
el perro, donde el choque anafiláctico depende principalmente del 
cierre brusco de las venas suprahepáticas, por contracción espas­
módica de su túnica muscular, lo que provoca una intensa conges­
tión secundaria del hígado y de todo el territorio portal (pág. 5). 
Procesos semejantes aunque más atenuados, existen seguramente 
en la patología humana, y han sido observados en forma de con­
gestiones agudas del órgano, muy dolorosas (30 ; 33•). Hemos po­
dido observar en un colega trastornos que debieron ser interpre­
tados en sentido análogo: 

OBSERV ACION X. - Alergia hepática provocadn sobre todo por 
la ingestión de leche y espinacas. 

Dr. M., 31 años. Hace 6 años comenzó a sufrir dt'J' violenta jaqueca 

terminada con vómitos biliosos; la crisis duraba 24 horas y era de tal inten­
sidad que lo obligaba a abandonar sus tareas profesionales y pasar en cama. 
Tenia alrededor de una crisis por mes y esto durante unos 3 años. Ya en­
tonces comprobó intolerancia manifiesta para. las espinacas, huevo y pescado; 
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si comía 2 ó 3 días seguidos uno de esto.s alimentos, se provocaba la apa­
rición de una crisis de jaqueca. 

Hace 3 años, la jaqueca comenzó a ceder dejando lug:ar en cambio a 
episodios diferentes, de congestión hepática; desde hace 1 lh años sólo tiene 
esta última molestia, sin cefalea ninguna. La congestión hepática aparece 
3 horas después de las comidas, cuando éstas contienen alimentos que ha 
reconocido como especialmente nocivos: la leche- en todas sus formas; pes­
cado; huevo; naranja. Comienza por sentir mole'stia en el hipocondrio de· 
recho que irradia a la base pulmonar derecha, hacia el ángulo inferior del 
omóplato. El higado engrosa visiblemente, desbordando 6 a 8 cm. el reborde 
costal; se pone muy tenso y doloroso a la presión. El dolor se prolonga 
alrededor de una hora y media, durante la cual se ve obligado a estar en 
cama; nunca ha tenido un verdadero cólico hepático. No hay fiebre ni chu­
chos; no se modifica la orina. Pasado el episodio doloroso el hígado se re;duce 
de tamaño, pero queda siempre entre las crisis algo engrosado y sensible a 
la presión. El bazo no se palpa. 

La intolerancia especial para la leche, la notó claramente cuando hizo 
régimen severo de jugos de frutas durante 4 días, con motivo de una amigda­
litis aguda; al retomar la leche apareció a las pocas horas su episodio de 
congestión hepática, :¡ue no había existido durante los días de dieta prece­
dentes. La exploración de la funcionalidad vesicular con la prueba de Meltzer­
Lyon, no demostró nada anormal. 

Los test de piel dieron resultados poco importantes, porque era una piel 
poco reactiva. Con la dieta de eliminación inicial, con carne de vaca, té, 
azúcar, papas, zapallo y dulce de guayaba, desaparecen sus crisis de conges­
tión hepática; hay mejoría del estado general, encontrándose más despejado 
para su trabajo mental. Desde entonces maneja su régimen evitando los 
alimantos nocivos cuidadosamE:nte. Un afio después tuvo una apendicitis 

agua''a que fué operada; este episodio no cambió nad11: su cuadro de ale~gia 
hepática. 

En época reciente se tiende además a admitir que la hepati­
tis_ aguda, que aparece en la clínica con el cuadro de la ictericia 
catarral y a veces con el d~ la atrofia amarilla aguda del hígado, 
puede ser provocada por el mecanismo de la alergia. Los alimeli-

. tos o alérgenos de otro origen, pero también de procedencia' intes­
tinal, absorbidos por la mucosa del intestino, provocarían a su 
llegada a los capilares intralobulares del hígado, el aumento _anor­
mal de su permeabilidad que ha de conducir finalmente a la ~'in­
flamación serosa" del parénquima (ROSSLE 68 ; EPPINGER 25"), que 
está en la base de todo el proceso (ver discusión de este mecanismo 
por V ARELA FUENTES 82b). En estos casos el parénquima hepático 
funcionaría como órgano de choque en el proceso alérgico {27 ). 

La relación íntima que tiende a establecerse ahora entre la 



-.,-- 2(i!)- ·-

¡énesis de la cirrosis kepato-esplénica y el proceso de la inflama­
ción serosa, que para EPPINGER 25" sería el. punto de partida inicial 
de muchas cirrosis, plantea la posibilidad de que también en la 
ntiologla de la cirrosis, tenga impor,tancia el mecanismo alérgico y 
no Hólo en su iniciación, sino también en su agravación p.rogre­
Miva. En la observación siguiente pudimos observar la detención 
y mismo cierto grado de mejoría en la evolución de una cirrosis, 
cuando se consideró en la terapéutica el posible mecanismo alér­
gico ~limenticio : 

OBSERV ACION XI. Cirrosis hepato-esplénica y foliculitis de 
la barba, detenidas por el régimen privado de los alérgenos 
alimenticios nocivos. 

Sr. R., 63 años. Desde hace 3 años sufre de tiempo en tiempo de estados 
de uran depresión, casi lipotfmicos, con caída de la tensión arterial, a 10 má­
ximo., que ceden con aceite alcanforado-cafeína. Tiene además desde hace 
aftos una dispepsia que se acentúa últimamente; se le hincha el vientre con 
11ensación de tensipn muy molesta. Tiene que "vigilar sus comidas evitando 
los alimentos que provocan flatulencia. 

En el examen llama la atención su hígado engrosado que desborda 5 cm. 
ol reborde costal, muy consistente, con su borde inferior cortante, liso, indo­
loro. Además se palpa el bazo de polo inferior duro, que desborda unos 3 cm. 
el reborde costal; no hay ascitis ni circulación venosa complementaria de la 
pared abdominal. Datos de análisis negativos, salvo la comprobación de una 
eosinofilia de 7 % . Los test de piel demuestran reacciones positivas para la 
leche, t·rígo, clara de huevo, té, avena y tomate. 

Se hace un régimen de eliminación suprimiendo la leche y derivados, 
la harina de trigo y el pan, el huevo, y las verduras' que dieron reacciones 
positivas. EZ restdtado puede reputarse de extraordinario por lo siguiente: 
19 se obtuvo 1a mejoría inmediata de los trastor)los digestivos y lm espe­
cial durante todo el tiempo ele observación subsiguiente (1 % afio), el 
hígado permaneció estacionario y el bazo se achicó al punto de hacerse 
cada vez más difícil palparlo; y 29) porque esta dieta tuvo un efecto ines­
perado sobre una lesión de la piel de la cara de este enfermo, que no había 
sido considerada sin embargo en nuestro plan de tratamiento, dirigido 
exclusivamente a sus trastornos digestivos. 

Este Paciente tenia desde su juventud, un estado congestivo e infla­
matorio de la piel de las mejillas y barba, etiquetada de foZiculítis, para la 
cual se habían hecho toda clase de tratamientos. Fu~ra de los tópicos, des­
infectantes habituales y autovacunas preparadas con el pus de los folículos 
infectados, hace 12 años se le hicieron aplicaciones de Radium y luego de 
Rayos X, locales, que tampoco lo mejoraron. Ultimamente el dermatólogo 
le hizo autohemoterapia, pero no fué tolerada; la 1• le dió gran depresión 
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y la 11' dió a las pocas horas un estado lipotímico serio, que exigió trata­
miento enérgico con cafeína y adrenalina. Esta intolerancia a Za autóhe­

moterapia, tan excepcional; así como la fuerte eosinofiZia, dan la idea de 
que se trata de un terreno eminentemente alérgico. 

El hecho interesante es que pocos días después de comenzado su ré­
gimen, el enfermo nos manifestó que estaba mejorando de su vieja afección 
de la cara. Al cabo de 15 días, ya no quedaba sino un color rosado subido 
de toda la zona que había estado enferma durante 40 años. Desapareció 
completamente el prurito local. Además el dermatólogo pudo comprobar que 
tampoco había existido allí seguramente la radiodermitis que había sido 
admitida hasta entonees, desde sus aplicaciones de radiaciones hace 12 años. 
Esta cura inesperada y duradera de la vieja lesión de la piel, demuestra 
bien su naturaleza alérgica alimenticia. 

8) VESÍCULA BILIAR 

Actualmente estamos bien informados sobre el hecho de que 
alrededor del 70 % de los casos que presentan cuadros de sufri­
miento vesicular típico, sólo tienen trastornos funcionales del 
órgano, que no- se acompañan de ninguna alteración anatómica · 
visible. El trastorno funcional responsable de la producción de 
los cólicos hepáticos, está a cargo de la fibra muscular lisa de la 
pared _de la vesícula y del esfínter de Oddi, cuyas· contracciones 
respectivas no se hacen con la armonía característica del estado 
normal, creándose así los diversos cuadros de la estasis biliar, 
atónica o hipertónica. 

Si se tiene en cuenta que en el mecanismo de los fenómenos 
de anafilaxis, lo fundamental está constituído en último término 
por el edema local, o por la contracción espasmódica de las fibras 
musculares lisas en el órgano de choque correspondiente, no es 
de extrañar que aquellas estasis vesiculares, con su contracción 
anormal de la fibra lisa vesicular y del Oddi, puedan ser origi­
nadas en muchos casos por el mecanismo alérgico. 

Que los cólicos hepáticos pueden deberse a contracciones es­
pasmódicas de la vesícula, de origen alérgico alimenticio, fué ex­
presado por vez primera por FLANDIN y V ALLERY - RADOT 26, 

después de haber observado la aparición de cólicos típicos, en 
pacientes que habían recibido inyecciones terapéuticas de sueros 
de caballo o que habían sido sometidos simplemente a la auto­
hemoterapia. Casos similares fueron después descritos por nume­
rosos autores (57 ; 31 ; 7b; 23b). URBACH 79 j denomina a este cuadro: 
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rulnciHto¡m.Ua nlérgica. ALVAREZ 3'' cita tres casos en los cuales a 
¡Jelar de encontrarse una vesícula de aspecto normal, se había 
hecho la colecistectomía para tratar un sufrimiento crónico del 
tipo vesicular, que continuó después de la intervención con igual 
lntenKidad y que recién desapareció al reconocerse el origen alér­
stlco del trastorno y suprimirse los alimentos nocivos correspon­
cllentes. Casos idénticos han sido descritos por otros autores (67r; 

4•·: l!ln; 28b; 85bis). 

NECHELES 54 ha demostrado recientemente que en pacientes 
(~On trastornos de origen vesicular, en los que existe simplemente 
una estasis de este órgano por alergia para alimentos, que la con­
tracción de la vesícula después de la ingestión de la comida grasa, 
Ne hace con más energía, cuando se agrega a dicha comida el 
alimento que actúa en el caso particular como alérgeno nocivo 
(comparación hecha en el colecistograma). 

Se ha destacado además la frecuencia con que las crisis de 
,inqueca, se acompañan además de los vómitos habituales, de do­
lores de cólico hepático, más o menos intensos. Y en algunos casos 
ocurre que la hemicrania es muy moderada y en cambio el cólico 
hepático se hace intenso, pasando al primer plano en el cuadro 
clínico. En tales casos la naturaleza alérgica del cólico ves·icular 
que se asocia íntimamente a la jaqueca, resulta ev-idente. 
KELLING 43 habla en estos casos, de jaqueca abdominal. BAUER 6 bis 

relata un caso en el que existía una jaqueca asociada a cólicos he­
páticos repetidos. Se intervino quirúrgicamente con el diagnós­
tico de colecistitis crónica, y se encontró que la vesícula biliar no 
presentaba nada anormal, pero en cambio existía una verdadera 
oclusión del esfínter de Oddi, por edema agudo de la mucosa, con 
el aspecto del edema de origen alérgico. 

La colecistopatia alérgica ha sido provocada experimentalmente por 
WALZER y colab. 85 bis en Macacus rhesus. No encuentran en estas vesículas 
ningún espasmo muscular importante, sino una reacciqn de su pared carac­
terizada por un fuerte edema e hipe1·emia con secreción exagerada de mucus, 
y en· el examen histológico aparece una abundante infiltración celular con 
predominancia de eosinófilos. Estas reacciones son transitorias y reversibles 
y se parecen mucho a las reacciones alérgicas observadas en la mucosa rectal, 
humana,- a través del rectoscopio. 

Es decir que de acuerdo con todos estos datos, frente a un 
caso en el cual existe un cuadro de sufrimiento vesicular debido 
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a una estasis simple (demostrada por el resultado de la explora­
ción funcional combinada de la vesículg,, con la colecistografía y 
la prueba de Meltzer-Lyon), que además sólo por excepción s~ 
acompaña de febrícula o de una ictericia pasajera, a la inversa 
de lo que ocurre en las colecistitis, será necesario plantear si los 
dolores de cólico no son provocados por el mecanismo de la aler­
gia alimenticia, es decir, por la ingestión de determinados alimen­
tos específicamente nocivos para el caso particular. La sospecha 
de que pueda existir tal mec'anismo se refuerza, si el sujeto tiene 
un terreno netamente alérgico ; si hay eosinofilia asociada; si 
hay relativa tolerancia para los alimentos que habitualmente pro­
vocan los cólicos en los casos de colecistitis o litiasis (huevos, gra­
sas, frituras), y hay en cambio intolerancia manifiesta para ali­
mentos que en general son bien soportados en las afecciones 
orgánicas de la vesícula. Pero el diagnóstico de seguridad sólo 
podrá ser formulado después de observar los resultados obte­
nidos mediante las dietas de eliminación (CANQADO 13•; CANÓ­

NIOO 14 bis) • 

Las obs--ervaciones siguientes demuestran las características 
salientes de las colecistopatías alérgicas : 

OBSERVACION XII.- Estasis vesicular. Urticaria precediendo 
al eólico hepáti'co. Gran eosinofilia. 

Dr. A. U., 51 a!ios. Dispepsia desde hace 25 afíos. Antes padecía de 
grandes ardores gástricos, que cedían al bicarbonato. Nunca se encontró 
uZcus en las exploraciones radiológicas. En los últimos 3 a!ios hace crisis 
de cólicos hepáticos, cada vez más intensos, sin fiebre, chuchos, ni ictericia. 
El colega en su auto-observación cuidadosa, llama la atención sobre el h.echo 
de que hace a menudo comidas extraordinarias el domingo, fuera de -su casa, 
y el cólico aparece en general el martes de tarde, 48 horas después de la co­
mida. El último "cólico del martes", dejó un dolor persistente durante una 
semana. Hace además una historia de jaqueca, que antes era muy intensa, 
pero que se ha atenuado mucho desde que empezó a sufrir de su vesícula. 
Sufre además de urticaria con frecuencia. 

La exploración de su vesícula, demuestra un colectstograma normal, y 
la prueba de ~eltzer-Lyon es a menudo negativa, pero en algunos drenajes 
se hace positiva, casi normal. Con estos datos se diagnostica estasis vesicular 
(tipo hipertónico}, excluyéndose una colecistitis franca o la litiasis. Hay una 
enorme eosinofilia (29 %, 39 %). No hay indicios de quiste hidático; Casoni 
negativa. 

Se hace el tratamiento de su estasis vesicular con régimen apropiado y 
drenajes duodenales a repetición, asociados a los colagogos corrientes; Marcha 
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a.ten clurauatu 3 me11e11, hasta quo hace un mes vuelve a tener sua cólicos con 
rra~cuoncla, pt•ro ahora con la particularidad de que cada cóllco es anunciado 
cJ••d• vaa·la11 horas antes por una erupción generaztzaaa de urticaria. En el 

, momento del examen al dfa siguiente de un cólico más violento, presenta una 
urticaria a placas grandes, gigantes, que tienen la particularidad de estar 
l11ftlcln11 do amarillo, lo que hace esperar que aparezca dt!spués la Ictericia. 
ICfantlvamente al dla siguiente la ictericia es ya visible; hay reacción directa 
111111lttvn débil, en suero, de van den Bergh, lo que indica la presencia anor­
mnl do la billrrublna directa. Hubo además ligera elevación térmica. La 
frllrlcula y la sub-·lctericia duraron solamente 4 dfas; es de interés señalar 
1'111110 en algún caso de excepción, estos síntomas pueden seguir al cólico he· 
Jullko de la estasis vesicular simple. En la sangre hay ahora 10% de eosi­
utallos. 

La crisis cedió rápidamente con la dieta severa y colagogos. En los 
nftoH transcurridos desde entonces, haciendo el tratamiento aconsejado no 
lmn rcapa:recido más sus cólicos. -Los datos precedentes no dejan lugar a 
chula acerca de la etiología alérgica de su colecistopatía. 

La observación siguiente presenta también particularidades 
de interés, por la combinación de la colecistopatía alérgica, con 
una lesión urticariana muy especial y re)Jelde de la piel, sobre 
todo localizada en la cara : 

OBSERV ACION XIII. - Cólicos hepáticos y urticaria de la cara, 
por alergia alimenticia. 

Sra. de L.; 53 años. Hace 35 años que sufre de cólicos hepáticos in ten· 
~os, pero sin fiebre ni ictericia, seguidos de vémitos biliosos abundantes. En 
el último embarazo hace 15 años, recuerda que durante el puerperio tuvo un 
violento cólico hepático pocas horas después de comer un huevo; esta vez 
tuvo además fiebre alta; estuvo un mes enferma. 

Hace 2 años se alivió bastante de sus cólicos hepáticos, aunque persis· 
ten en forma moderada, siendo reemplazados por una urticaria tenaz que 
se localiza en la cara, orejas, cuello, nuca y en ambos antebrazos. 

Es casi permanente, con gran prurito y tumefacción sobre todo de la 
base de las ore}as, muy molesta. Cada nueva exacerbación comienza con la 
aparición de gruesas placas rojas tumefactas y prurito intenso; luego la 
piel queda áspera y seca, como tirante, y termina con una descamación tur­
fttrácea fina. La sequedad de la piel en las zonas afectadas y lo mismo del 
cabello, no se puede corregir con las diversas pomadas utilizadas. En la 
mejilla ha terminado por tomar la piel un color oscuro, con un tono violáceo, 
permanente. Interrogada sobre la posible influencia de los alimentos sobre 
su urticaria, S'ólo ha notado que cuando come alguna masa de confitería o 
sandwich, aparece un intenso prurito en la cara y antebrazos, 10 minutos 
después de la ingestión. 

18 
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gada. Hay cefalea, pesadez de cabeza con tendencia a la somno­
lencia, astenia pronunciada, dolores neurálgicos o musculares 
mal localizados, etc. 

Muchos de estos síntomas aparecen recién durante el perío­
do digestivo, en las horas que siguen a las comidas más impor­
tantes; además se corrigen cuando el paciente logra evacuar 
bien su intestino y sobre todo cuando ha tomado un purgante 
eficaz. Por eso se engloban bajo ia denominación de ''autointo. 
xicación intestinal". Pero seguramente en muchos casos h , apa­
rición de estos síntomas está subordinada a la penetración en eJ 
organismo de alérgenos nocivos, ya sea de los alimentos y más 
raramente de productos de origen bacteriano, de la flora intes­
tinal. En el primer caso desaparecen, tal como lo hacen las per­
turbaciones digestivas conespondientes, con la supresión de los 
alimentos nocivos. Llamamos la atención sobre la gran frecuen., 
cia e importancia práctica que tiene en los enfermos dispépticos 
en nuestro país el síntoma astenia, que puede en muchos de estos 
casos ser de etiología alérgica. Ya se destacó en las observacio­
nes II y III (pág. 237), la presencia de este síntoma agregado al 
cuadro clínico digestiv0. En la observación siguiente constituía 
el síntoma principal : 

DBSERVACION XVII. - Náuseas y malestar epigástrico, se­
guidos de gran astenia. 

Dr. W. S.; de 30 afios. A los 1'0 afios tuvo una crisis apendicular aguda 
tratada con hielo.· Quedó con intolerancias alimenticias del tipo hepato-vesicu­
lar y tendencia a las diarreas post-prandiales hasta hace 4 años, cuando se 
sometió a la apendicectomía. Siguió bien hasta hace un mes, teniendo entonces 
su primer cuadro de indigestión, con gran malestar epigástrico, que terminó 
por vómitos copiosos y diarrea fétida. Hubo 37•6. Hace 15 días a raíz de una 
cena con mayonesa de pescado, sintió al día siguiente una· gran astenia; por 
la noche náusea y molestia epigástrica; al otro día la astenia fué tan intensa 
que debió permanecer en cama. Hace una semana y sin haber experimentado 
antes síntomas digestivos, tu,vo de nuevo una crisis de astenia, con pulso 
lento, friolencia y sudores fríos. Desde entonces se levanta diariamente con 
gran astenia, mejorando lentamente durante el día. El intestino funciona 
todos los _días, pero tiene una extraordinaria eliminación de gases intestinales, 
fétidos. Todo este cuadro ha venido a desarrollarse a raíz de un concurso que 
debió pasar el colega hace 2 meses. · 

El exam® clínico y radiológico así como los datos de análisis, son nega­
tivos. Los test de piel demuestran una reacción positiva muy intensa para 
el trigo y reacciones positivas para carne de gallina, tomate, papas Y, café. 
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Hubo también reacciones Intensas, tardías (como Etlempre del tipo tuber· 
cuUnlco), para 3 hongos ( epldermofiton; microsporum. y monilla). 

El ,.égfmen alimenticio manejado de acuerdo con los datos de los test 
de piel, ha permitido durante el afio y medio tranSC'Urrido desde entonce1, 
controlar la mayor parte de sus molestias, digestivas y generales y espe· 
clalmente su astenia. Los gases intestinales dependen de la ingestión de pan, 
Algunas experiencias de contralor volviendo a ingerir dicho alimento, lo han 
puesto en evidencia. El pollo y et:pescado; el aceite de maní, resultan muy 
mal tolerados. Ahora, cuidando de evitar los alimentos nocivos, puede suprl· 
mlr sus molestias y ha recuperado su capacidad de trabajo anterior a su 
enfermedad. 

V) Diaga68tleo de la naturaleza alérgica 
de lo• tra8tono• dlg•tivo• 

El punto crucial para el clínico en materia de alergia diges­
tiva, consiste en reconocer de una manera precisa, si los trastor­
nos digestivos que presenta el enfermo sf!n o no de naturaleza alér­
gica, puesto que toda la orientación terapéutica inmediata va a 
girar alrededor de este diagnóstico etiológico. Cuando se logra 
establecer firmemente que el origen de los trastornos está en 'la 
ingestión de determinados alimentos nocivos (o drogas), su su­
presión total en el régimen del enfermo permitirá obtener resul­
tados terapéuticos muy superiores a los que se podrían lograr 
aplicando los métodos clásicos de tratamiento, que en tales casos 
están condenados al fracaso mientras el enfermo continúe ingi­
riendo los alérgenos nocivos. Las historias clínicas detalladas en 
el capítulo precedente permiten reconocer con la mayor .amplitud 
este hecho fundamental. 

Para ia realización de este diagnóstico etiológico recorremos 
durante el estudio de nuestros enfermos, las etapas siguientes: 

1) DATOS QUE PERMITEN "SOSPECHAR" EL ()RIGEN ALÉRGICO 
DE LOS TRASTORNOS DIGESTIVOS 

Estos datos sólo pueden ser obtenidos sometiendo al paciente 
n un interrogatorio muy prolijo y especialmente orientado para 
aclarar los siguientes elementos : 

a) De gran importancia es el reconocimiento de un fondo 
alérgico, personal o hereditario en el enfermo. El dató de haber 
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padecido antes de asma, eczema, edema de Quincke, urticaria, 
coriza vasomotor, etc.; o de que los familiares del enfermo pa­
decen estas mismas afecciones, induce a sospechar que los tras­
tornos digestivos por los que consulta el enfermo, puedan ser 
también de etiología alérgica. La importancia del factor heren­
cia ha sido especialmente destacada en los alérgicos digestivos 
por BONORINO UDAONDO 8" y por ALVAREZ a•. 

b) Otro dato sugestivo es la ausencia de una historia de 
sufrimientos bien sistematizados, como lo es p. ej. la de un ulcus, 
o de un sufrimiento vesicular. En estas afecciones la sintomato­
lo'gía presenta habitualmente una marcada- regularidad en su 
modo de aparición. En cambio los trastornos provocados por ali­
mentos que funcionan como alérgenos nocivos, que aparecen unos 
inmediatamente, otros muy tardíamente, después de su ingestión, 
tienden a eslabonarse entre sí con gran irregularidad, debido al 
desorden natural con que son ingeridos tales alimentos. Falta 
tdda relación horaria evidente con las comidas, y en el modo de 
presentarse combinados los diversos síntomas, hay cierta anar­
qu~a que desorienta al enfermo y también al médico. Como este 
tipo de sintomatología irregular es lo que a menudo lleva al diag­
nóstico de "dispepsia nerviosa", es en esta categoría de enfer­
mos donde se encuentra después de un estudio prolijo, un buen 
contingente de los alérgico-s digestivos. Destacamos sobre todo el 
caso del colon inestable (colitis espasmódica) y de la colitis muco­
membranosa, que con frecuencia resultan ser casos de alergia di­
gestiva. 

e) . Ciertos síntomas especiales (aftas bucales, prurito anal, 
etcétera.) , inducen también a pensar en la alergia digestiva; la 
astenia física y también mental, aparecen ligadas con frecuencia 
a los diferentes cuadros de la alergia digestiva. 

d) No es raro oír decir a un paciente que ciertos síntomas 
molestos, p. ej. cefaleas o simple pesadez o atontamiento de la 
cabeza, estado de astenia o de "intoxicación", molestias abdomi­
nales difusas, etc., se alivian rápidamente o desaparecen después 
de lograda una amplia evacuación intestinal por medio de un 
purgante. Estos síntomas que cesan cuando se barre así brusca­
mente el contenido intestinal, son mu.y sospechosos de ser provo-
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cados por el mecanismo alérgico y debidos a la presencia en aquel 
contenido, del alérgeno nocivo (alimento o bacterias intestinales), 

e) Es necesario plantear frente a los casos de afección del 
tipo alérgico, de otros órganos lejanos del aparato digestivo, la 
posibilidad de que en tales casos pueda existir también una aler­
gia para determinados alimentos, aunque no exista aquí la aler­
gia digestiva. Son los casos de asma, de urticaria, etc., donde el 
nlimento total o parcialmente responsable del cuadro puede pene­
trar por el tubo digestivo en forma de alérgeno nocivo, que no 
provoca en cambio ningún trastorno sobre los órganos digestivos 
mismos. Por lo demás es corriente observar que estos últim9s 
Kon también más Ci menos afectados en tales casos. Así, p. ej., es 
frecuente que un asmático tenga cierto grado de colitis asociada 
y que exista una alternancia en el tiempo, de los trastornos 
bronquiales y de los intestinales. 

f) Nocividad evidente de determinados alimentos. -- Pero 
el dato quizá más sugestivo para plantear que existe una alergia 
digestiva, es el de que el enfermo haya podido reconocer clara­
mente que ciertos alimentos son capaces de in·ovocarle trastornos 
bien definidos, cada vez que son ingeridos. Este punto ya ha sido 
discutido ampliamente más arriba (pág. 219). 

Pero es necesario destacar a este respecto, que la relación 
de causa a efecto entre la ingestión de un alimento determinado 
y la aparición de un síntoma anormal, sólo puede ser percibida 
por el enfermo en circunstancias muy especiales. 

Es necesario en primer término, que el tiempo de incubaci6r¡, del síntoma 
(pág. 232) sea breve, no mayor de algunas horas. Es evidente que si el tras­
torno patológico aparece al día siguiente y eon -mayor razón si lo hace recién 
después de 2 ó 3 días de ingerir determinado alimento, no es fádl que el 
enfermo pueda apercibirse de que ha sido aquel alimento el provocador del 
síntoma. Al contrario, a menudo se desorienta en esas circunstancias, porque 
tiene tendencia a atribuir el trastorno a algún otro alimentó inofensivo, que 
fué ingerido pocas horas antes, durante el día en que ha aparecido el tras· 
torno. 

Además resulta también muy difícil para el enfermo, reconocer que un 
alimento determinado es nocivo, cuando es ingerido diariamente y hasta varias 
veces en eZ dia, c.'<lmo ocurre p. ej. con la leche, la harina de trigo, el huevo, 
las papas, etc. Aquí los síntomas existen en forma permanente, respondiendo 
también a dicha ingestión continuada. Y hasta puede ocurrir que alimentos 
ingeridos diariamente, den origen a trastornos que aparecen en forma inter· 
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mitente, cíclica, por el mecanismo que se éxpuso antes (pág. 236). Esto des­
otienta al enfermo y también al médico no prevenido, que por error descartan 
entonces que los alimentos ya mencionados puedan ser los causantes del 
trastorno, precisamente porque durante muchos días son ingeridos sin que 
exista ning1in trastorno aparente. 

También es muy difícil para el enfermo apercibirse. de Za acción nociva 
de determinados alim,entt)s que integran Zas comidas en forma más o menos 
disimulada. Así ócurre p. ej. con ciertos condimentos: perejil, ajo, especias 
variadas, etc., que pueden actuar como alérgenos nocivos. Cuando pedimos al 
pacilmte un relato detallado de lo que ha ingerido en el día en que se pro­
dujo determinado trastorno, aquel omite toda referencia a dicha categoría 
de alimentos, porque ignora que han integrado su comida de ese día. En 
tales circunstanciás no es el propio paciente, sino las personas que han tenido 
a su cargo la elaboración de tales comidas, las que pueden aportar datos 
tltiles para completar la lista de alimentos que pueden haber provocado el 
trastorno en estudio. 

Dificultades de otro orden pueden ocurrir durante la indagación acerca 
de los alimentos nocivos, cuando lo que funciona como alérgeno responsable 
de los trastornos, es un integrante secundario de algún alimento fundamental. 
Así, p. ej., en el pan de trigo, el alérgeno que actúa nocivamente puede ser, 
no la propia harina de trigo, sino la levadura que entra en su composición. 
Se explica que en tal caso puedan ser perfectamente tolerados los fideos, la 
galleta marina o las tortas o bufiuelos de harina de trigo, que no contienen 
aquella levadura. Otro tanto put!de ocurrir con la intolerancia para el queso, 
p. ej. para el Roquefort, que puede deberse exclusivamente al hongo utilizado 
para su preparación, que se ingiere junto con el queso. A este respecto es 
bien c~noddo el caso de GUTMANN ... , de un enfermo que fué operado sucesi­
vamente 7 veces en 6 afios por un espasmo intestinal violento simulando un 
ileus, grave, hasta que se descubrió que cada una de las crisis de espaf!mo 
habían sido provocadas por la ingestión de cerveza; estudios prolijos demos­
traron después que el verdadero alérgeno provocador del trastorno era la 
levadura- de cerveza. 

En cambio resulta fácil descubrir la acción nociva de los alimentos que 
son ingeridos sólo muy de tiempo en tiempo, tal como ocurre p. ej. con los 
mariscos, el cacao y ciertas frutas. En lo que respecta a estas últimas, puede 
observarse que los trastornos aparezcan exclusivamente en determinada época 
del afio, coincidiendo con la aparición primera de dichas frutas, tal como 
ocurre con las frutillas, las naranjas, el melón, sandía, tomates, etc. 

Es decir, que el dato positivo de que el enfermo haya notado 
la acción nociva evidente de algunos alimentos, tiene un gran 
valor para sospechar que existe la etiología alérgica de sus tras­
tornos digestivos. Pero el dato contrario no implica en manera 
alguna que ciertos alimentos no estén actuando activamente como 
alérgenos nocivos, a pesar de ignorarlo por completo el enfermo. 
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8) AVJnMACJÓN nEL DIAGNÓSTICO DE LA ETIOLOGfA 
AL1ilRGIOA 

Una vez que se ha planteado en virtud de los datos prece­
dente,., la sospecha acerca de la posible etiología alérgica de los 
tra,.tornos digestivos del enfermo, corresponde proceder a su afir­
tnacitSn definitiva. 

La técnica seguida en nuestros casos es la siguiente : 

¡\) l•l!ITUDIO CLfNICO-RADIOLÓGICO Y DE LABORATORIO DEL 
SEGMENTO DIGESTIVO AFECTADO 

Estas investigaciones previas son imprescindibles y co~­

prondcn el examen clín-ico habitual; la explorac·ión radiológica 
apropiada al caso, y finalmente la olitención de los datos de labo­
t•atqrio útiles (análisis de jugos digestivos; de heces; de san­
gre). En el casb de existir trastornos del colon, se recurrió ade­
más a la rectoscopia. 

En los casos en los cuales todas estas exploraciones resultan 
negativas, es decir, cuando no se comprueba la existencia de nin­
guna lesión orgánica de las vísceras así estudiadas, debe admitirse 
que se trate en esencia de trastornos digestivos de origen pura­
mente funcional, lo que refuerza las probabilidades de que el fac­
tor etiológico alérgico se encuentre en juego. 

Pero hay además algunas comprQbacid(nes positivas que ha. 
blan también en este último sentido; p. ej. el hallazgo de aftas 
bucales; el edema simple de la mucosa del antro gástrico ó del 
duodeno; la existencia de' un espasmo marcado del colqn parcial o 
generalizado, comprobado durante el examen radiológico y coin­
cidiendo con un coldn muy doloroso a la presión durante el exa­
men clínico (sin alteraciones concomitantes de la mucosa y con 
heces normales); la presencia de una eosinofilia sanguínea de 5 % 
o más (en ausencia de una dermatosis o de una parasitosis in­
testinal); la existencia en el mucus de las htXes de abundantes 
eosinófilos y cristales de Charcot-Leyden; etc. 

Es necesario destacar finalmente que aún en los casos en 
los cuales dicha exploración clínico-radiológica y de laboratorio, 
permite arribar al reconocimiento de una lesión orgánica típica, 
p. ej. un ulcus gastro-duodenal; una colecistitis crónica, litiá­
sica o no; una colitis ulcerosa, etc., todavía no se excluye por 
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esto la posible intervención de factores etiológicos alérgicos que 
puede realizarse en dos formas muy diferentes. 

. En algunos casos se trata simp~emente de una coincidencia 
de dós' afecciones distintas; p. ej., un ulcus duodenal e indepen­
dientemente una alergia para determinados alimentos. Ya se 
describieron antes (pág. 252) easos de alerg~a para la leche en 
ulcerosos gastro-duodenales, en los cuales el tratamiento del ulcus 
por el régimen de Sippy a base de leche resulta ser totalmente in­
adecuado y debe ser modificado de manera conveniente supri­
miendo la leche del régimen. Naturalmente que en esta categoría 
de casos se deberán tratar simultáneamente y en forma indepen­
diente, la afección orgánica y la alergia digestiva. 

Pero en otra categoría de casos, el factor etiológico alér­
gico estaría precisamente en el origen de la afección orgánica 
encontrada. Es el caso p. ej. de las colitis ulcero.sas provocadas 
por la ingestión de un ali~ento determinado (pág. 258). Aquí 
todo el tratamiento local de dicha afección está condenado al 
fracaso, si no se reconoce además la existencia del factor etio­
lógico alérgico fundamental, para que éste sea enfocado conve­
nientemente dentro del plan terapéutico. 

B) LOS TESTS INTRADÉRltiiCOS 

En todos los casos en los cuales tantd los datos de la anam­
nesis como el resultado de las exploraciones que se acaban de 
detallar, sugieren la existencia de la alergia digestiva, procede­
mos a hacer la exploración de la sensibilidad de la piel para los 
extractos de lds diversos alimentos, 4aciendo los tests corres­
pondientes, siempre utilizando la vía más fiel que es la intradér­
mica. Disponemos para esto de los extractos hechos con los ali­
mentos propios de nuestro país y renO'Vados con la frecuencia 
necesaria para mantener su actividad (1). En nuestra práctica 

(1) La inyección es intradérmica, o mejor dicho inmediatamente sub­
Eo:pidérmica, y se haca utilizando las jeringas y agujas finas especiales para 
este trabajo, que permiten hacer una pequeñísima pápula de tamaño apenas 
mayor que una cabeza de alfiler, con la inyección de 1/100 a 2/100 de c.c. 
del extracto. 

La reacción positiva se evidencia por la aparición a los pocos minutos, 
de una roncha urticariana característica, que alcanza su máximo en 10 a 15 
minutos, para desaparece:r lentamente en una media hora. Clasificamos los 
resultados obtenidos con la numeración de O a 3 (O= negativa absoluta; 
1 = ligera reacción que todavía es <::onsiderada como negativa dudosa; 2 = reac­
ción positiva franca; 3 = reacción positiva intensa). 

Estas reaccione~:r positivas inmediatas, son características de los extrae-
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y para los fines del tratamiento dietético, limitamos la explora­
ción inicial a dos sesiones, en las cuales se hacen 20 test por vez; 
en total unos 30 alimentos ( 10 tests se hacen con los alérgenos 
Inhalan tes fundamentales: algunos hongos, polvo de habitación, 
pólenes más importantes) , para estar además informados desde 
(l) comienzo sobre las posibles sensibilizaciones para este tipo de 
alérgenos. 

Los alimentos comprenden siempre a los más importantes : 
leche, clara y yema de huevo, harina de trigo 'y además algunos 
cereales, legumbres, frutas y cafeicos). Se incluyen siempre los 
alimentos que han resultado sospechosos en la anamnesis del 
caso. 

Cuando se dispone del material y personal técnico necesa­
rio, estos tests de piel realizados según el esquema precedente, 
constituyen una exploración mínima que no implica ninguna pro­
longación importante del estudio del caso, puesto que la hacemos 
paralelamente al examen radiológico. La información obtenida 
con esta sencilla exploración es tan valiosa, que recurrimos a ella 
de una manera sistemática en todos los casos de afecciones diges­
tivas complejas. 

C) VALORACIÓN DE LOS RESULTADOS DE J,OS TESTS DE PIEL 

Mucho se ha discutido sobre él valor relativo de, los tests 
intradérmicos para estimar si un alimento es o no un alérgeno 
nocivo para el sujeto en estudio. Es indudable que con la expe­
riencia actual, se puede afirmar que sus resultados son menos 
fieles que los que se obtienen con los alérgenos del grupo de los 
inhalan tes. La sensibilización específica de la piel, no ·corre tan 
paralela con la sensibilización simultánea de las. mucosas diges­
tivas, como con la de las vías respiratorias. Es decir que puede 

tos de alimentos, de pólenes y de epitelio o plumas de animales. En cambio 
con los extractos de hongos se obtienen resultados positivos tardíos que se 
leen recién a las 24 - 48 hs. exactamente como las re_acciones a la tuberculina. 

RowE admite que las reacciones positivas viofentas· inmediatas, (reac­
ción 3), correspondan habitualmente a alimentos que también provocan tras­
tornos rápidos al ser ingeridos por el enfermo; en cambio los alimentos que 
tienden a provocar reacciones tardías en la piel, que aparecen recién 6 a 10 
minutos después de la inyección intradérmica, son los que darían reacciones 
digestivas tardías, recién 1 a 3 días después de su ingestión. A veces estos 
últimos alimentos ni siquiera provocan reacción positiva en la piel. Así pasó 
p. ej. en la observación 111, donde había una extraordinaria sensibilización 
intestinal· y general al trigo, y sin embargó el "test" de piel resultó siempre 
negativo (pág. 23 8). 
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haber sensibilización de la mucosa digestiva para un determi­
nado alimento que no se traduce por una sensibilización conco­
mitante de la piel, que da-rá entonces en el test correspondiente, 
una reacción "falsa negativa". Esto ocurre sobre todo en los 
casos en que se trate de una reacción alérgica de la mucosa 
digestiva, provocada por el simple co'ntacto con el alérgeno no­
civo, tal como ocurre en la piel con la dermatitis venenata ( ecze­
ma por contacto); en estos casos no hay pasaje a la sangre de 
alérgenos nocivos y las reaginas espE)cíficas correspondientes están 
probablemente localizadas s()lo en lá piel (o en la mucosa diges­
tiva en el primer caso) . Pero aún en los casos en que existen rea­
ginas circulantes en la sangre, específicas para el alérgeno no­
civo, puede ocurrir que aquéllas no se fijen en la piel y se obtenga 
en ésta una reacción negativa al hacer el test eón el extraéto de 
dicho alérgeno. OLIVEIRA LIMA 55 bis estima que los tests con inha­
lantes dan resultados exactos en 90 % de las pruebas, mientras 
que los realizados con extractos de alimentos darían solamente 
60 % de resultados coincidentes con los datos clínicos. 

Inversamente, puede haber una sensibilización de la piel a un 
determinado alérgeno, sin que éste provoque ningún trastorno 
actual durante su contacto con la mucosa digestiva; en este caso 
el test de piel será un "falso po'sitivo''. Esto ocurre sobre todo 
cuando un alérgenó ha dejado con el tiempo de ser no'civo para el 
organismo; las reaginas específicas pueden continuar todavía du­
rante largo tiempo, fijadas en la piel. 

Estos hechos indiscutibles, que han sido ampliamente consi­
derados en un trabajo muy reciente de BOZZOLA 9, no invalidan 
en manera alguna el valor de la exploración previa de fa sensi­
bilidad de la piel a los diferentes alérgenos. En la práctica hemos 
llegado al siguiente criterio, para la interpretación de los resul­
tados de ·los test intradérmicos para los alimentos: 

a) La existencia de estas reacciones falsas positivas y fal­
sas negativas, hacen que el resultado de los tests no permita fun­
dar un programa de tratamiento dietético definitivo, en pacientes 
que ·no serán después controiados. por el médico. Es decir que un 
régimen de alimentación basado -en la exclusión de, aquellos ali­
mentos que en los tests de piel dieron resultado positivo, y que por 
consiguiente incluye todos los que han dado un test negativo, está 
prácticamente condenado al fracaso, porque en dicha lista irán 
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Incluidos los alimentos que han dado en la piel "falsos negativos" 
y que han de seguir provdcando los trastornos digestivos o por lo 
menos parte de ellos (o trastornos de órganos lejanos, del mismo 
origen), que son de naturaleza alérgica, alimenticia. RINKEL 66 ha 
demostrado que un régimen constituído así sobre la base exclu­
siva de los resultados de los tests de piel, sólo da resultados favo­
rables en un 5% de los casos de alergia digestiva. 

b) Pero en cambio el resultado del testado intradérmico 
de la piel constituye uno de los elementos que nos han de permitir 
establecer cuál es la dieta de eliminación más conveniente para 
cada caso particular. Y es precisamente esta dieta de eliminación, 
el método de diagnóstico decü~ivo para definir si se está o .no 
frente a un casd de alergia alimenticia. Como la afirma ROWE 67m 

que ha desarrollado ampliamente este método, la dieta de elimi­
nación viene a ser en alergia por alimentos, algo así como el es­
tudio citológico de la sangre en el diagnóstico de las hemopatías. 

D) LA DIETA. DE ELIJUINA.OIÓN 

El ayuno1 total suficientemente prolongado, sería sin duda 
alguna el procedimiento más simple para averiguar si los tras­
tornos que presenta un enfermo, se deben o no a la inges~ión 
cuotidiana de algunos alimentos. Al suprimirse así bruscamente 
lá introducción del alérgeno nocivo, los trastornos derivados de 
la misma deberían desaparecer rápidamente. De análoga ma­
nera actúa la dieta hídrica exclusiva, utilizada por VAN 

LEUWEN 49 en el tratamiento inicial de sus enfermos alérgicos, 
así como prácticamente también el agua de cocimiento de arroz 
utilizada con igual finalidad por ANDRESEN 4 bis y el agua· con azÚ-'­
car (300 a 400 g. por día) utilizada por URBACH 794• Pero este mé­
todo tiene un serio inconveniente : es difícil prolongar el ayuno 
total más allá de 4 a 5 días, y es bien sabido que la mayoría de los 
síntomas morbosos provocados por la ingestió:r;t de alimentos no 
desaparecen sino al cabo de algunos días, a menudo recién después 
de una semana (ROWE 67"). Y este mismo autor ha demostrado que 
en casos espe!!iales, p. ej. en el eczema atópico; en ciertas bron­
quitis asmáticas crónicas con alteraciones anatómi~as severas de 
los tejidos afectados, puede requerirse un mes o más de supresión 
total del alérgeno nocivo, para que se inicie una mejoi-ía evidente 
y luego progresiva de dichas lesiones. 
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Ya que no es posible prolongar el ayuno total durante plazos 
tan prolongados, podría pensarse en segundo término en dar una 
alimentación especial capaz de cubrir las necesidades energéticas 
del organismo, pero que no contuviera moléculas capaces de acti­
vidad alergénica. Un régimen artificial integrado por monosacá­
ridos, por una grasa simple purificada y por amino-ácidos, y com­
pletado con sales minerales, podría responder teóricamente a dicho 
postuládo. Evitaría en particular las moléculas de proteínas de 
los diversos alimentos del régimen habitual. Tal "dieta sin alér­
genos" equivaldría en su eficacia diagnóstica al ayuno total pro­
longado. Pero semejante régimen todavía resultaría difícil de 
construir para la práctica corriente, en especial en lo que se re­
fiere a la parte más importante que es el reemplazo de las pro­
teínas por los amino-ácidos correspondientes. Pensamos sin em­
bargo que éste sería el camino lógico a seguir y que habrá que 
intentar su solución práctica inmediata. Tal "dieta sin alérgenos" 
que pudiera mantenerse como régimen exclusivo durante el plazo 
de 10 a 20 días sin desmedro del estado de nutrición del paciente, 
sería el método ideal y más simple para resolver el diagnóstico 
etiológico de la alergia alimenticia. 

Entretanto debemos recurrir con este propósito a las dietas 
de eliminación. Estas contienen desde luego, proteínas de los ali­
mentos, es decir, posibles alérgenos, pero se construyen de tal ma­
nera que se trata de evitar que estén presentes en ellas los presun­
tos alérgenos que dañan al paciente en estudio. 

RowE 67" ha propuesto con esta finalidad 4 dietas distintas. Una se com­
pone de Zeche exclusivamente (algunas veces le agrega azúcar y tapioca). 
Teóricamente es buena porque contiene un minimun de alérgenos y puede 
ser prolongada bastante tiempo sin mayores inconvenientes. Pero · choca en 
cambio con la grave dificultad de que precisamente la alergia para la leche 
es la más frecuente de todas y esto lo hemos podido confirmar ampliamente 
en nuestro material. El propio RowE estima en 25 % el porcentaje de pacien­
tes alérgic'Os para alimentos, que cuentan a la leche en la lista de sus ali­
mentos nocivos. 

Otra de las dietas carece totalmente de cereales, que son a menudo los 
alérgenos nocivos. Las otras dos están intagradas por un número siempre 
reducido de alimentos y diferentes entre si. 

La técnica de RoWE consiste en _!iluministrar primero una de estas dietas, 
eligiendo la que se considera más apropiada de acuerdo con la historia del 
caso. Pero si esta primera dieta prolongada durante 10 días fracasa, entonces 
se recurre a las siguientes sucesivamente, hasta esta.blecer si una de ellas 
permite obtener la desaparición de los trastornos del enfermo. 
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Jlu manera similar W A'r~:lls "' ha propuesto 8 d1etuH lnlclules ¡¡oslbles, 
diferentes y muy bien estudiadas en sus detalles. 

Um'.ZOt.A y OuARRJO 10 han propuesto recientemente dos dietas de elimi­
nación muy útiles para nuestro medio, teniendo en cuenta la frecuencia rela· 
tlva <le la senslb111zaclón alérgica a los cereales (varios simultáneamente) 
"" """ 11nfermos ( 45,4 % ) , y a las leguminosas ( 25 %) . 

J•:n el primer caso utilizan la dieta libre de cereales compuesta de: carne 
de va<~a. cordero o pollo; tapioca, fariña, harina de mandioca, sagú, lentejas, 
¡un·otos, soya, escarola, lechuga, acelga, remolacha, zanahoria, zapallitos; mem· 
brillos, ciruelas, dátiles; azúcar, sal, aceite (de semilla de uva), vinagre 
blanco, extracto de vainilla o limón, café de manzana; galletitas de soya. 
Además de excluir los c2reales, esta dieta no contiene crucíferas, rutáceas, 
ni cucurbitáceas; 

En el segundo caso utilizan la dieta sin leguminosas. Tiene una compo­
Kiclón semejante a la anterior, pero sin las lentejas, porotos y soya que son 
reemplazados por la avena y el pan de centeno. 

Otros autores han propuesto diferentes tipos de dietas de eliminación 
Iniciales (29 bis; 41 bto; "'bi•). MENDES 53 bis las ha analizado prolijamente, adap-
1.1\ndolas además a las condiciones locales de alimentación en el Brasil. De 
Interés son también las dietas propuestas por Jili1ENEZ DIAs •• bis. 

En nuestra práctica y partiendo de las valiosas enseñanzas de 
ROWE hemos llegado a construir la dieta de eliminación adaptán­
dola a cada caso en particular desde el principio y adaptándola 
además a las condiciones del ambiente local. Esta "dieta basal" se 
elige de acuerdo con los tres criterios fundamentales siguientes: 

a) Se integra con alimento's que estadísticamente han sido 
reconocidos como siendo los que funcionan más raramente como 
alérgenos nocivos; se excluyen así los tres más peligrosos: la 
leche, los huevos y la harina de trigo; tampoco contiene frutas cí­
tricas, banana, etc. 

b) No comprende ningún alimento que resulte sospechosó 
de ser nocivo de acuerdo con los datos de la anamnesis del caso. 

e) N o contiene ningún alimento que haya dado un positivo, 
mismo débil, en los tests previos intradérmicos. 

De esta manera se llega a un régimen basal inicial, algo dife­
rente para cada caso, pero que es suficiente tanto del punto de 
vista calórico como de su riqueza en proteínas, hidrocarbonados y 
grasas. Es pobre en vitaminas, lo que no tiene gran importancia: 
cuando el régimen tan severo ha de se ser utilizado solamente du­
rante un plazo breve. De todos modos procuramos desde el primer 
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momento cubrir las necesidades en Vitaminas del grupo B, te­
niendo en cuenta su papel tan importante en la génesis de muchos 
trastornos de las mucosas digestivas (damos levadura de cerveza, 
si nd se demostró un test positivo para la cebada, o con mayor 
eficacia y mejor tolerancia aún, un preparado corriente del com­
plejo vitamínico B). 

En su conjunto esta dieta de eliminación resulta mucho menos 
severa y más variada que p. ej. la cura de Sippy exclusiva de 
leche, que estamos habituados a emplear durante muchos días en 
el gran contingente de lo·s ulcerosos. N o hemos encontrado ningún 
inconveniente de orden práctico para imponerla en .todos aquellos 
c~sos en los que la magnitud y la cronicidad de los trastornos di­
gestivos, justifican ampliamente tales medidas radicales. 

Esta dieta basal está integrada habitualmente pol' 7 alimen­
tos (o posibles alérgenos) , diferentes : 

Carne de vaca (y médula de hueso); arroz; mandioca (ta­
pioca y fariña); centeno; azúcar (de caña); manzana; té común 
o tilo. Se reparten de la manera siguiente : 

Desayuno y té de la tarde: InfUsión d3 té comtln o de tilo (puede ser 
reemplazado por té de manzanilla o de pitanga, con azúcar). Compota de 
manzanas. Arroz o tapioca o fariña hervidos con agua y azúcar; pueden co· 
merse solos o adicionados de la compota ya mencionada. Pan o bizcochos 
de centeno (puro, preparados especialmente. sin harina de trigo y con leva­
dura de cerveza). 

Almuerzo y cena: Caldo preparado con agua y sal y un hueso de vaca 
con abundante médula. Puede tomarse solo o ser utilizado para preparar sopas 
con el arroz o la tapioca o farifia. Tanto el arroz como la fariña espesa cocida 
en el caldo, pueden ser servidos con la carne, agregándoles la medula de hueso. 
Carne de vaca (o ternera), sobre todo asada (Utilizar la propia grasa de la 
carne y no aceite para asarla, p. ej. en la plancha). Puede tambié~ comerse 
cocida, aunque así es a menudo menos tolerada y también puede utilizarse 
en forma de asado frfo, sobre todo de Roast beef a título de fiambre. Manzanas 
crudas o asadas, o en puré o en eompota, como postre. Pan o galleta de cen­
teno al natural o tostado. 

Cuando los test de piel demostraron que hay una reacción fuerte para 
el trigo y algunos otros cerealeS', habra. que prescindir del pan de centeno y 
también en los casos extremos, del arroz, suprimiéndose asf todos los cereales 
y utilizando como amiláceos sólo a la tapioca y fariña. 

Esta dieta basal deberá prolongarse durante 7 a 10 días. En 
casos de antiguos eczemas o de bronquitis asmáticas muy prolon-
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rada11, puede ser necesario prolongarla algo· más para llegar a 
percibir una mejoría evidente de los síntomas. 

En algunos casos en los cuales no se encuentra en la anam­
neais ningún dato que haga sospechar que la leche provoque tras­
t:ornos y si además el test intradérmico es negativo para el ex­
tracto de este alimento, se puede recurrir con ventaja a una dieta 
ele eliminación realizada exclusivamente con la leche o agregán­
dole además té y azúcar y algunas veces tapioca. J .. a adición de 
manteca o de crema de leche permite suministrar una rac.ión caló­
rica no·rmal diaria, sin necesidad de recurrir a un volumen exce­
t~ivo e inconveniente, de leche pura. ·La dieta láctea exclusiva o mi­
tigada por la adición de los alimentos ya mencionados, puede ser 
muy bien tolerada durante largo tiempo por muchos enfermos, a 
los que se da así a ingerir un mínimo' de posibles alérgenos ali­
menticios. 

l•l) JI'JilARQUiA DE LA DIETA DE ELIMINACIÓN, EN EL I)IAGNÓSTICO 
DE LA ALERGIA ALIMENTICIA. 

El resultado obtenido c~n el empleo suficientemente prolon­
gado de estas dietas de eliminación, es el que permite afirmar en 
última instancia si ~xiste o no una alergia alimenticia, en el caso 
en estudio. Si los síntomas morbosos se atenúan, y sobre todo si 
desaparecen completamente durante la ejecución de la dieta basal, 
el diagnóstico queda claramente definido: algunos alimentos (de 
los no ingeridos con la 9-ieta basal), intervienen como alérgenos 
nocivos en la etiología de los trast,ornos del enfermo, ya sea que 
se trate de una alteración patológica del aparato digestivo (aler­
gia digestiva), o de un órgano más lejano (alergia por alimentos, 
respiratoria, nasal, de la piel, etc.). 

Todos los demás procedimientos empleados antes de poner en 
marcha la dieta de eliminación: anamnesis, estudio clínico; análi­
sis diversos, etc., sirven sólo para sospechar que existe una aler­
gia alimentic~a que recién podrá ser afirmada de manera defi­
nitiva al observar el resultado favorable e inmediato de la dieta 
de eliminación. 

Queda déspués pÓr dilucidar un punto importante del diag­
nóstico: reconocer cuáles so~ los alimentos que actúan en forma 
específica como alérgenos nocivos en el caso en estudio. Pero esto 

19 
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se logrará recién muy lentamente, mientras se continúa el trata­
miento dietético del paciente, siguiendo la técnica que se detallará 
después (pág. 297). 

F) CLASIFICACIÓN DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS DURANTE LA 
EJECUCIÓN DE LA DIETA BASAL 

Los resultados obtenidos con esta técnica pueden ser muy 
diferentes. En algunos casos deben ser clasificados de excelen­
tes; en otros, de satisfactorios y finalmente en otros de nulos. 
Consideraremos aquí estas diversas posibilidades: 

a) Resultado excelente.- En estos casos se verán desapare­
cer trastornos dispépticos tenaces y de muy larga duración, que 
habían resistido a los tratamientos precedentes. Naturalmente 
que el clínico experimentado, antes de afirmar definitivamente 
frente a tal resultado, que la etiología de la dispepsia del caso 
en cuestión es fundamentalmente alérgica alimenticia, sabrá 
descartar el grupo de casos de viejos dispépticos, neurópatas, que 
mejoran notablemente con cualquier método nuevo, en el cual han 
cifrado sus esperanzas de curación. Estos casos son fáciles de 
reconocer tanto por el tipo especial de su psiquismo, como por la 
fugacidad del éxito terapéutico. A la gran mejoría inicial sucede 
pronto un período de incertidumbre y finalmente una nueva recru­
descencia de todos los síntomas, a pesar de continuarse el trata­
miento dietético antialérgico. 

En los casos de alergia alimenticia real, el éxito es en cambio 
persistente, mientras se continlia el régimen indicado. Estos éxitos 
tan llamativos nos han hecho reflexionar acerca del posible origen 
de los resultados a veces maravillosos, obtenidos con los regíme­
nes unilaterales, tan empleados en la terapéutica de todos los 
tiempos. 

Así p. ej. ·el régimen vegetar-iano estricto; el régimen lácteo tan en favor 
en el tratamiento de los trastornos digestivos en la medicina de hace 30 años; 
el régimen vegetal crudo (RoHKosT) de BrRCHEN • BENNER • •"; la misma cura 
de GuELPA con su purgante drástico inicial y luego su ayuno prolongado 3 días; 
la cura con la ingestión exclusiva de uvas, etc.; todos estos regímenes son 
esencialmente dietas de eliminación. Aplicados estos regímenes, tal como se 
hace a menudo en forma sistemática a una gran masa de enfermos, digestivos 
o no, se comprende que den resultados notables, cuando aciertan con el caso 
especial en el cual existe una alergia digestiva, para alimentos que no apa-
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I'I'Citlll cm lu IIKtn ruKtrlngldn. de lo Jltll'mltldo. Naturalmente que en lllltos ~~asoK 

t•l C\xltu del rógl!llen se atribuye a cualquier otro argumento de orden doctrl· 
mtrln, lgnordmlm!e cual e11 el mecanismo curnt!Yo que ha actuado eficazmente 
en los casos a que nos hemos· referido. 

También se explica así el resultaño desastroso de estos mismos regimenea 
HINtcmtW.cos, cuando se aplican a un paciente que tiene sensib~lidad espeC'lfica 
Jlllrll llllO de los alimentos que predominan en cualquiera de esas· dietas. Esto 
se ve de una manera espec!al en el caso del régimen lácteo exclusivo. Someter 
a un sujeto que es alérgico para la leche (como se encuentran con gran fre­
cuencia en nuestro medio), a dicho régimen, es de desastrosos resultados. 
Todavía podemos oír con alguna frecuencia al hacer la anamnesis de los dis­
pépticos crónicos ya de edad avanzada, cuya dispepsia fué tratada en algún 
momento, hac•a 25 ó 30 años con el :régimen lácteo, la historia de la discusión 
entre el médico y el enfermo, cuando éste protestaba por el resultado malo del 
régimen láct:!o a que había sido sometido, y el médico insistía en que era 
necesario continuar dicho régimen. En estos casos el médico embarcado con 
convicción en su doctrina terapéutica y no conociendo todavía el moderno 
capítulo de la alergia alimenticia, insistía en su punto de vista, pasando por 
alto el hecho de que en estos casos el enfermo "casi siempre tiene razón". La 
disputa se resolvía habitualmente con un cambio de médico por parte del 
enfermo. 

b) Resultados buenos. - En otros casos los resultados del 
régimen de eliminación pueden ser etiquetados como satisfacto­
rios, aunque no desaparezcan completamente todas las molestias 
precedentes. Esto se observa sobre todo cuandO! la etiología de la 
dispepsia es mixta; es decir cuando además del factor alergia ali­
menticia, existen otros fac1ores (aquilia gástrica, ptosis con ato­
nía, etc.), que también son susceptibles de ser tratados, pero con 
resultados menos rápidos que los trastornos que derivan exclusi­
vamente de la continua ingestión de un alimento especialmente 
nocivo. Y esto pasa aún en los casos en los cuáles estos trastornos 
y sobre todo la ptosis gástrica con atonía, adelgazamiento y aste­
nia generales, pueden haber aparecido secundariamente al tras­
torno alérgico inicial, el que por intermedio de una desnutrición 
progresiva ha llevado lentamente a crear dichos estados secun­
darios y sólo lentamente reductibles. 

e) Queda· finalmente .un grupo de casos que no responde 
favorablemente al régimen inicial de eliminación; los trastorrnos 
del enfermo siguen prácticamente incambiados. Este resultado lo 
interpretamos en la práctica, como teniendo 3 explicaciones dife­
rentes, posibles : 
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19) Puede ocurrir que el paciente reciba todavía dentro de su régimen 
de eliminación restringido, un alimento que actúa como alérgeno nocivo, a 
pesar de haber dado en el "test" de piel una reacción negativa (falsa-negativa). 
Se jUstifica que se intente entonces suprimir sucesivamente algunos de los 
alimentos del régimen basal inicial, para- obssrvar los resultados obtenidos. 
Sin' embargo debemos reconocer que es raro que se obtengan así buenos resul­
tados posteriores. Este margen de inseguridad, que se debe al hecho primario 
de que aun el más severo régimen de eliminación debe estar integrado por 
alimentos capac-es de tener una actividad alergénica, a pesar de todas las 
precauciones tomadas para hacer la selección de la misma, seria totalmente 
suprimido si pudiéramos disponer de un régimen compuesto de materiales 
alimenticios no alergénicos, formados p. ej. por lfpidos e hidrocarbonados sim· 
ples y completado con aminoácidos, es decir, con un material incapaz de actuar 
como antígeno activo en ~1 organismo y que además pudiera ser ingerido y 
tolerado durante un tiempo suficientemente largo, sin inconvenientes (pá­
gina 286). 

EÍJ. algunos casos ocurre que es prácticamente. imposible ·planear una 
dieta basal que excluya a todos los alérgenos alimenticios nocivos, porque 
existe sensibilización simultánea a un número demasiado grande de alimen­
tos, entre los que están incluidos los más esenciales; así fué observado en 
un caso de OosTA y CARDOso 16 •••. En tales circunstancias, en la dieta de eli­
minación sólo podrán excluirse los alimentos más peligrosos, y se completará 
el tratamiento con los métodos no específicos que se detallarán después. 

29) Puede tratarse de un caso de alergia digestiva, pero no provocada 
por alimentos, sino por la alergia bacteriana. Debe investigarse por consi­
guiente esta posibilidad: búsqueda de los posibles focos ocultos (senos para­
nasales; ápices dentarios; amígdalas; próstata; anexos; vesícula). Si existen 
tales focos deberán ser tratados convenientemente. 

Si tales focos no son demostrables,· hay que plantear la posibilidad de 
que exista un estado alérgico digestivo para las propias bacterias del conte­

nido intestinal, sobre todo el coli y el enterococo. Estos casos pueden me­
jorar con el uso de las autovacunas preparadas a partir de la flora micro­
biana de las heces, con los métodos corrientes y sobre todo con el método 

' . 
selectivo del cultivo inicial de heces en el propio suero sanguíneo del sujeto. 

39) Queda finalmente cierto número de casos, en los ruales no se 
obtiene tampoco ningún resultado claro con los métodos que se acaban de 
indicar. Debemos admitir que no existe en estos enfermos ninguna alergia 
digestiva evidente; la patogenia de tales casos nos resulta por ahora des­
conocida._ y en ellos quedamog reducidos a la terapéutica puramente sin­

tomática, tanto digestiva como nerviosa. Por ahora seguiremos etiquetando 
a este grupo de casos como de "dispepsia nerviosa", a la esper?: de que nuevos 
progresos en nuestros conocimientos nos permitan coomprender mejor cuales 
son los verdaderos factores etiológicos que están en juego en ·tales casos, 
para hacer así una terapéutica más racional de los mismos. 
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VI) T•atamleato 'de la Ale•at• Dlaeltl•a 

1) I,A HUI•RESIÓN O LA MODERACIÓN DEL ESTADO DE ALERGIA 

El tratamiento ideal de la alergia digestiva, debería consistir 
en suprimir el estado de reactividad' anormal del organismo, en 
virtud del cual la introducción de determinados alimentos provoca 
trastornos más o menos severos a nivel de los distintos segmen­
tos que integran el aparato digestiv<;>. Si tal objetivo fuera fácil­
mente realizable en la práctica, el enfermo podría continuar ingi­
riendo aquellos alimentos sin experimentar ya ninguna molestia; 
de esta manera se obviaría el inconveniente de introdu'cir modifi­
caciones incómodas énel :régimen de alimentación del enfermo. 

Se ha intentado realizar este tipo de tratamiento de dos ma­
neras diferentes: 

a) La desensibilización in específica. - Se ha procurado 
obtenerla,' tal como se ha hecho para otras manifestaciones de la 
alergia, recurriendo a las inyecciones diarias, de mic:r;odosis de 
histamina intradérmica o subcutánea, o también haciendo inyec­
ciones (o dándola por ingestión), de las diversas preparaciones 
de· histaminasa (ver Cap; XVI). En nuestra experiencia estos tra­
tamientos de desensibilización inespecífica han dado muy poco 
resultado en la- alergia digestiva, en todo caso netamente infe­
riores a los que se pueden obtener, sobre todo con la histamina, 
en los casos de alergia respiratoria. Es probable que la obtención 
de preparados más perfectos de la histaminasa, permita mejorar 
en el futuro este tipo de tratamiento. 

b) La moderación de la excitabilidad neurovegetativa. - En 
cambio es mucho lo que se ·puede lograr mejorando el estado del 
sistema nervioso central y sobre todo del sistema nervioso vege­
tativo, que interviene de manera fundamental. en el mecanismo 
de las reacciones alérgicas. A menudo debemos recurrir al uso de 
los preparados a base de feniletilmalonilurea (luminal, gardenal, 
etc.); O gr. 02 por vez; asociados a un preparado de belladona y. 
al tartrato de ergotamina. De esta manera se modera ia excita­
bilidad del sistema nervioso central y además de los sistemas 
parasimpático y simpático simultáneamente (una combinación 
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de estos tres productos se encuentra en los- preparados del tipo 
del Bellergal). 

En los casos severos se hace necesario recurrir para mejo­
rar el estado del sistema nervioso central y vegetativo·, a medidas 
más enérgicas. _ 

Se ha demostrado en la práctica la utilidad de aconsejar en 
tales casos, el alejamiento por un tiempo prudencial del ambiente 
en que vive el enfermo. Este alejamiento absoluto de las preocu­
paciones habituales, sólo se logra eficazmente con la realización 
de un viaje, habiéndose demostrado como especialmente favorable 
el traslado a un lugar de clima caliente y seco. A ser posible con­
vienen sobre todo las estaciones hidrominerales que actúan favo­
rablemente sobre el tubo digestivo y sobre las funciones hepáti­
cas; es decir las aguas del tipo Vichy, alcalinas, bicarbonatadas y 
moderadamente sulfatadas sódicas. ( 1) 

Conviene destacar a este respecto el hecho de que la notable 
mejoría de la t0¡lerancia alimenticia que se observa habitualmente 
en estas circunstancias, desconcierta a menudo al enfermo y tam­
bién al médico no prevenido, induciéndolo a clasificar errónea­
mente los trastornos de su enfermo como de simple "dispepsia 
nerviosa". Y sin embargo el hecho se observa con la mayor nitidez 
precisamente en la alergia digestiva indiscutible. Esto no es sino 
un caso especial de modificación en el sentido favorable, del equi­
librio alérgico de V AUGHAN 840• Para que se produzca un trastorno 
del tipo alérgico, no basta la llegada del alérgeno específico hasta 
el órgano de choque; numerosas circunstancias secundarias pue­
den modificar el umbral de la sensibilidad del órgano de choque 
frente a la llegada hasta él, del alérgeno nocivo. Así p. ej. la 
menstruación ; el descenso de presión barométrica propio del es­
tado de tormenta ; la alcalosis; procesos todos que tienden a au­
mentar la hidratación de compartimiento extracelular del orga­
nismo, desplazan el equilibrio alérgico en sentido desfavorable 
(VARELA FUENTES 82•) ; basta entonces una cantidad mínima de 
alérgeno introducido, para provocar el choque. En cambio todo 
lo que deshidrate el organismo y entre esos agentes se cuenta el 
clima caliente y seco, y todo lo que contribuya a moderar la exci-

(1) Careciendo de estas fuentes hidrominerales en nuestro país, acon­
sejamos utilizar las fuentes termales de este tipo, del Brasil, (Irahy; San 
Lorenzo Caxambü, etc.); argentinas (Villavicencio); o chilenaS' (Panim:i­
vida; Cauquenes; Chillán, etc.). 
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tabilidad del sistema nervioso central, y del vegetativo, aumenta 
la resistencia del órgano de choque a la agresión por el alérgeno, 
mejorando visiblemente la marcha de la afección. En nuestros 
casos de alergia digestiva, este efecto tan favorable de los viajes 
lejanos se ha observado con notable regularidad. La tolerancia ali~ 
menticia se hace entonces .extraordinaria. Y por este motivo son 
muchos los casos rebeldes, en los cuales recurrimos deliberada­
mente a aconsejar este recurso terapéutico auxHiaF. 

El clima ideal para mejorar la alergia alimenticia, es el clima 
seco y caliente del desierto. El clima de las costas estimula en 
cambio este tipo de alergia. El clima de altura no parece ejercer 
ninguna influencia favorable sobre la alergia alimenticia, lo que 
contrasta con su efecto tan notable sobre la alergia respiratoria 
(asma; coriza alérgico) . 

2) LA DESENSIBILIZACIÓN ESPECÍFICA 

Además de las medidas generales, inespecíficas, ya discuti­
das, se ha intentado obtener la desensibilización específica del or­
ganismo para cada uno de los alimentos que se han convertido 
anormalmente en alérgenos nocivos. Esto implica que se haya 
dilucidado previamente y con precisión, cuáles son dichos ali­
mentos nocivos. 

Así p. ej. para la leche, se sigue la técnica de- dar a ingerir dosis ini­
ciales pequeñísimas (no más de 2 a 4 gotas), que se aumentan progresiva­
mente con gran lentitud. De la misma manera se ha procedido con otros 
aliJl?.entos, como la clara y la yema de huevo, etc. La téc"'lica de esta desen­
sibilización específica por la vía oral, ha sido prolijamente estudiada y des­
crita por KESTON y colab. "'· Para hacerla más exacta, pueden suministrarse 
las dosis pequeñas iniciales rigurosamente medidas, e incorporadas a subs­
tancias inertes en forma de obleas o píldoras (PEREIRA 58 b 1•). También se ha 
intentado la desensibilización especifica por la vía paraenteral, inyectando 
una dosis mínima de extractos activos de los alimentos nocivos por la vía 
intradérmka o subcutánea, a dosis progresivamente crecientes. 

De la experiencia resumida hasta ahora sobre este procedi­
miento terapéutico, se llega a la conclusión de que sus resultados' 
han sido poco útiles, en contraposición a los excelentes resultados 
obtenidos con la desensibilización específica ]>ara determinados 
alérg.enos inhalantes (pólenes; polvo de habitación). 
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3) LA SUPRESIÓN DE LOS ALIMENTOS QUE ACTÚAN COMO 
ALÉRGENOS NOCIVOS 

Fuera del tratamiento de orden general, inespecífico, ya men­
cionado en 1), la técnica terapéutica fundamental de la alergia di­
gestiva, está constituida actualmente por la supresión total y por 
largo tiempo, de ~odos aquellos alimentos (o drogas), que actúan 
corno alérgenos nocivos en el caso particular. 

a) Importancia de la dieta basal. - El tratamiento queda 
ya instituido desde el momento en que se inicia la dieta basal de­
tallada antes a propósito del diagnóstico (pág. 287), la qúe no 
debe contener ninguno de los alimentos nocivos para el caso en 
estudio. Es decir que esta dieta basal, que sirve para afirmar e] 
diagnóstico de alergia digestiva, constituye además la primera y 
más importante etapa del tratamiento de este trastorno. 

Durante la primera semana de dieta basal acostumbrarnos 
no recurrir a ninguna otra terapéutica complementaria; de esta 
manera· nos informarnos con- precisión acerca de la importancia 
relativa que corresponderá al régimen antialérgico, en el trata­
miento del caso en estudio. 

Cuando al cabo de una semana de dieta basal se observa un · 
despejo total de los trastornos digestivos (o extradigestivos), del 
enfermo, podernos admitir que estarnos frente a un caso de alergia 
digestiva pura y en tales casos el tratamiento definitivo será ex­
clusivamente dietético. Pero en cambio cuando se obtiene sólo 
una mejoría, sin la desaparición total de los trastornos, es decir 
un "resultado bueno", o cuando el resultado benéfico es discutible 
o nulo, prolongarnos durante un nuevo plazo de una o dos semanas 
más la misma dieta basal, pero completada con algunas medidas 
terapéuticas apropiadas para corregir estos trastornos especialés. 
Tienen importancia en este sentido : a) la corrección de la aquilia 
gástrica que a menudo existe en estos casos, dando durante las 
comidas un preparado de ácido clorhídrico-pepsina; b) la correc­
ción de las ptosis viscerales, frecuentes· en los alérgicos digestivos 
·desnutridos y adelgazados, recurriendo a la posición acostada, o 
al porte de fajas ortopédicas convenientes; e) la corrección con 
medidas apropiadas, del estreñimiento o de la diarrea, cuando 
existen estos trastornos y no se modifican al instituir la dieta 
basal; y d). la corrección de los espasmqs gastro- cólicos con e] 
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t~uministro de los sedantes del sistema nervioso central y vegeta­
tivo ya mencionados antes (pág. 293). Con el auxilio de este tra­
tamiento complementario se logra mejorar a muchos alérgicos 
digestivos, con las complicaciones secundarias ya mencionadas. 
Sólo en los casos en los que 'aún recurriendo a dicho tratamiento 
no se observa ninguna mejoría evidente, habrá que descartar el 
diagnóstico de alergia digestiva por alimentos y pensar ya sea 
en una alergia de origen bacteriano o en una "dispepsia nerviosa" 
(ver pág. 292). 

b) La ampliación progresiva de la dieta basal. - En los 
casos en los cuales se ha obtenido una buena mejoría con la dieta 
basal, con o sin las medidas terapéuticas complementarias, habrá 
que pensar muy pronto en ampliar el régimen basal. Como es na­
tural, esta dieta debe ser considerada siempre como provisoria ; 
es evidente que en ella aparecen suprimidos un gran número de 
alimentos, de los cuales sólo algunos, no más de 4 ó 5 en la ma­
yoría de los casos, son realmente nocivos. Hay que proceder por 
consiguiente a ampliar progresivamente aquella dieta basal, te­
niendo en vista la identificación de los pocos alimentos que actúan 
como alérgenos nocivos en el caso particular. Es recién entonces 
que el diagnóstico se habrá completado, al establecer con exac­
titud cuáles son los alimentos responsables de los trastornos del 
paciente. 

La ampliación pro'(lresiva de la dieta basal se realiza con 
la siguiente técnica: 

Se agrega un sólo alimento nuevo cada vez, pero tomando 
la precaución de darlo a ingerir diariamente y en· cantidad abun­
dante durante 3 días seguidos. De esta manera se asegura la apa­
rición de los trastornos patológicos en caso de que el alimento 
sea nocivo, aun cuando el tiempo de incubación de dichos tras­
tornós sea prolongado o cuando el margen de 'inocuidad para 
dicho alimento nocivo, sea-relativamente grand~ (pág. 235), antes 
de que se suministre cualquier otro nuevo alimento. 

Los nuevos alimentos agregados así paulatinamente a la dieta 
basal, son elegidos entre los que no sean sospechosos de nocivi­
dad, tanto por los datos de la anamnesis, como por el dato de 
que el test de piel haya sido negativo; además se excluyen al 

.principio todos aquellos alimentos que son con frecuencia no-
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civos para los alérgicos digestivos. Cuando por ampliaciones su­
cesivas de la lista de alimentos ya se han agotado los que habían 
sido testados en la piel del paciente, se hace una nueva serie de 
test intradérm·icos en dos sesiones con 40 alimentos nuevos, de 
los cuales se han de elegir los utilizables para las nuevas amplia­
ciones de la lista dietética: 

Al ensanchar la lista de alimentos, es necesario tener en 
cuenta el dato de que el organismo sensibilizado a un determinado 
alimento vegetal, lo está en general en grado más o menos intenso 
también para otros alimentos de la misma famüia botánica. Es 
decir que un paciente muy sensible al trigo, debe ser sospechado 
de que no tolera bien la cebada y la avena; en estos casos la adi­
ción de dichos alimentos, a pesar de haber dado test de piel nega­
tivos, deberá hacerse con mucha prudencia (consultar a este res­
pecto, la tabla del Cap. XIX). 

En lo que respecta a ciertos alimentos importantes, se pueden 
tomar algunas precauciones al agregarlos a la dieta basal, que 
permiten reducir su capacidad alergénica. 

Respecto a la leche (ver pág. 224), se ha eomprobado que errando la 
intolerancia para este alimento no es demasiado marcada, es posible soportar 
su ingestión si se ha procedido previamente a desnaturalizar en parte a sus 
proteinas, recurriendo a la ebullición durante 15 a 20 minutos (a unos so• 
en los bañomaría apropiados). También puede ser útil recurrir a la leche 
condensada o a la leche desecada y pulverizada, que se utiliza en la alimen­
tación del lactante; durante su largo proceso de preparación, las prot!línas 
de estas leches sufren una desnaturalización parcial, que permite que el orga­
nismo sensibilizado para las proteínas nativas de este alimento, sea capaz en 
cambio de tolerarlas en esta forma nueva. Experiencias realizadas en cobayos 
por RATNER y GBUEHL 64 bis y confirmadas por OLIVEIBA LIMA 40 bts, han demos­
trado que la leche simplemente acidificada (tipo yoghourt), conserva igual 
alergenieidad que la leche cruda; la leche evaporada y reducida a polvo es 
ya bastante menos alergénica. Pero esta capacidad alergénicoa se reduce al 
mínimo, si se hierve la leche a 100•, se evapora después a 50• y se est2riliza 
finalmente el polvo seco, a 116•. 

Pero es necesario destacar que en todos los casos en los cuales la sen­
sibilidad a la leche es algo intensa, la supresión de este alimento así como 
la de sus derivados debe ser absoluta, porque aun en las formas indicadas 
c•on previa desnaturalización inicial de sus proteínas, sigue siendo nociva 
para el paciente. Sobre este punto ha insistido recientemente RoWE .... 

Algo semejante ocurre con la carne de cerdo que a menudo es respo~­
sable de la alergia alimenticia. Esta carne preparada en forma de jamón 
sobre todo cocido, pero también crudo, puede ser muy bien tolerada en algu-
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fresco, resulta daiHno. Se admite que el proceso de preparación del jamón 
(ahumado y fuertemente salado), modifica lo suficiente las proteínas del 
nllmento como para desnaturalizarlas y hacerlas así inofensivas en casos en 
que existe alergia para las proteínas naturales de este alimento. Análoga 
observación se ha hecho para el tocino. 

Respecto a la carne de vaca, es interesante destaear la rareza entre nos­
otros de los casos de alergia para este alimento, a pesar de su ingestión abun­
dante y prácticamente diaria. Cuando la carne es bien tolerada, se puede com­
pletar el menú dando además diversas achuras (riñones, hígado, etc.). Pero es 
bueno hacer notar que se han encontrado casos en los cuales había una 
tolerancia perfecta para la carne, y no p. ej., para el hígado de vaca, que 
provocaba accidentes all'rgicos, aunque tales casos parecen ser excepcionales. 

En cuanto al pan de trigo, debe ser de Jos últimos alimentos a ensayar, 
por su peligrosidad tan frecuente en l~s alérgicos digestivos, ocurriendo a 
menudo que aun cuando sea tolerada la harina de trigo utilizada en otras 
formas (fideos, sémola, etc.), no lo es en cambio el pan, que es un alimento 
muy complejo (pág. 227). Por tal motivo durante largo tiempo se deberá 
r3emplazar al pan de trigo por el pan de centeno puro o el pan de soya. 
Naturalmente que tales panes deberán ser elaborados para este uso dietético, 
sin ninguna adición pardal de harina de trigo y sin la levadura usada en 

la panificación comercial, que también puede resultar peligrosa. 

EL REEMPLAZO DE LOS ALIMENTOS NATURALES, POR LOS PRO­
PEPTANOS. - URBACH 7•c ha propuesto utilizar para el suministro de ali­
mentos rieos en proteínas, durante el comienzo del tratamiento di2tético, el 
alimento natural que ha sido sometido previamente a un comienzo de diges­
tión artificial, que desnaturaliza en parte;. sus proteínas (propeptanos). El 
autor no detalla el procedimiento que emplea para lograr esta digestión par­
cial del alimento; estos propeptanos eran expedidoS' como esp2cialidad dieté­
tica por algunas firmas de Viena. 

El principio aducido por URBACH es aceptable teóric<tmente. Sólo que el 

procedimiento no pudo divulgarse por la dificultad IJara obtener dichos pro­

peptanos. Recientemente ScHREDss 72 insiste sobre la utilidad del método; 

además da en su publicación procedimientos muy simples realizableS' en la 

propia cocina del paciente, . a base del uso de la pepsina y ácido clorhídrico, 

para obtener propeptanos "caseros". El autor obtuvo éxito sobre todo en el 
tratamiento del eczema por alergia alimenticia. 

e) Clasificación de los nuevos alimentos agregados a la 
dieta basal. 

Durante los 3 días en que se suministra cada nuevo alimento, 
deberán ser vigilados de cerca sus posibles efecto~ nocivos; si 
reaparece alguno de los trastornos que existían antes de iniciado 
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el tratamiento, la ingestión de dicha alimento deberá ser supri­
mida de inmediato. 

A este respecto es necesario tener presente, que cuando un 
aljmento nocivo ha dejado de ser ingerido durante largo tiempó, 
la desensibilización del organismo para el mismo se obtiene len­
tamente (pág. 232). Si dicha desensibilización aun no se ha com­
pletado, puede ocurrir que la nueva ingestión de tal alimento no­
civo, al provocar los accidentes que seguían a su ingestión 
frecuente, lo haga con una intensidad muy superior. 

Se han intentado algunas explicaciones de este fenómeno, siendo la de 
ScHREuss la más satisfactoria. Admite el autor que cuando el alimento 
nocivo es ingerido diariamente, neutraliza en parte a los anticuerpos espe­
cíficos contenidos en el organismo, de manera que la concentración de estos 
últimos se mantiene siempre dentro de límites moderados. En cambio cuando 
se suprime bruscamente la ingestión del antígeno nocivo, los anti~uerpos se 
concentrarían mucho en el medio interior, donde son capaces de conservarse 
intactos durante largo tiempo, como lo demuestran en forma inequívoca los 
tests de piel positivos para dicho antígeno. Si en tales circunstancias se intro­
duce de nuevo bruscamente, dicho antígeno, se encontraría con una alta con­
centración del anticuerpo correspondiente, provocándose así la reacción vio­
lenta que se observa en la clfnica. 

De esta manera se podrán ir reconociendo sucesivamente 
cuáles son los alimentos inofensivos, que se deberán incorporar 
a la dieta basal, que de esta manera va ampliándose progresiva­
mente. Pero tambén se reconocerá cuáles son los alimentos noci­
vos, que deberán quedar excluídos del régimen definitivo, y final­
mente cuáles son los alimentos que sólo podrán ser suministrados 
en pequeñas cantidades y sólo de cuando en cuando, para que no 
produzcan ningún tratorno. 

d) Métodos auxiliares para reconocer la nocividad de cada 
alimento. 

Al suministrar cada nuevo alimento durante la ampliación 
progresiva de la dieta basal, el clínico se basa para clasificar 
como nocivo a dicho alimento, en la reaparición de los trastornos 
patológicos que padecía el enfermo. Esto tiene desde luego el in­
conveniente de provocar de nuevo molestias que pueden ser algu­
nas veces muy severas, lo que obliga además a esperar durante 
muchos días hasta que estas molestias desaparezcan totálmente, 
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antes de procederse al ensayo de otro nuevo alimento. De aqui que 
se haya intentado· reconocer si un alimento es o no nocivo, con 
métodos que puedan indicarlo inmediatamente después de su 
ingestión y mucho antes de que aparezcan los trastornos patoló­
gico~ que aquella ingestión es capaz de provocar. Esto tiene es­
pecial interés en los casos en que el tiempo de incubación de dichos 
trastornos, sea muy prolongado. 

El índ1'ce leucopénico. - Aunque este método es algo engo­
rroso y todavía poco seguro, ha sido aconsejado sobre todo por 
VAUGHAN 84'. Consiste en averiguar si la ingestión del alimento, 
en ayunas, provoca al cabo de 1f2 hora en la sangre, una ·reducclón 
importante del número de leucocitos por mm3• 

. RINKEL.. aconseja hacer el recuento de leucocitos en ayunas y a los 
40 minutos después de ingerir el alimento en estudio. Una reducción de 1.000 
leucocitos o más por mm.• indica seguramente un estado alérgico para el 
alimento ensayado; una reducción de 500 es ya muy sospechosa. 

SQUIEB 73 observó después, que esta caída leucocitaria coexiste a menudo 
con un aumento deZ porcentaje de eosinófiZos (en 96 % de los casos cuando 
hay una reducción de 1.000 lejlcocitos o más; en 7i % cuando la reducción 
es alrededor de 500). El recuento de los eosinófilos puede- hacerse en la misma 
cámara durante el recuento del total de los leucocitos, utilizando para diluir 
la sangre en la pipeta, una solución que colorea a los eosinófilos, propuesta 
por CAMARA y ALVABEZ 11 •••. (Eosina acuosa: 5 grs.; ácido acético: 5 grs.; 
agua destilada a 1000 grs. Filtrar cada ve:¡; antes de usarla. La solución se 
conserva 3 a 4 meses) . 

EL TEST DE LA TAQUICARDIA ALÉRGICA 

Ningún número de frecuencia del pulso puede ser establecido 
como normal para un individuo dado. PETERSON y W ALTER 59 en­
contraron en 1.500 sujetos normales, una frecuencia media del 
pulso de 66 para los hombres y de 74 en las mujeres. De acuerdo 
con los datos de CocA w, que hemos confirmado en nuestra expe­
riencia, cuando se toma el pulso a una person~ no alérgica o a 
una persona alérgica sometida a la dieta de eliminación, en deter­
minadas condiciones y a distintás horas del día, se encuentra una 
variación que va de un máximo de 16 a un mínimo de 2 pulsa­
ciones, con una variación media de 12 a 14. Otro hecho notable 
es que en un sujeto no alérgico, el número máximo de pulsacio­
nes que puede tener en un día, es notablemente constante a tra­
vés de varios días de observación. 
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En cambio las personas alérgicas, sometidas a injurias alér­
gicas, ya no tienen esa constancia del número máximo de pulsa­
ciones cuando se hace una observación de varios días; el pulso 
variará de un día para otro de acuerdo con la ingestión de los 
alimentos alergénicos, que tienden a aumentar el número de pul­
saciones. 

Para realizar el test de la taquicardia reaccional, CocA hace 
14 determinaciones del pulso en un día, tomando como única pre­
caución que el sujeto esté en reposo durante los 5 minutos que 
preceden a la toma del pulso. Esas 14 tomas se reparten así: una 
al levantarse, otra al acostarse y una antes y tres después de las 
tres principales comidas (1;2, 1, y 11¡2 hora después). En nues­
tra práctica hemos simplificado el procedimiento, haciendo la 
toma del pulso antes de levantarse y después de acostarse y una 
toma inmediatamente antes y otra una hora después, de cada co­
mida; son en total 8 tomas diarias que realiza fácilmente el propio 
enfermo previamente asesorado al respecto. La única precaución 
es la de tomar el pulso después de 5 minutos de reposo. 

En estas condiciones, en un adulto no alérgico, no se V3 un máximo de 
pulsaciones mayor de 90 y esa cifra es constante a través de varios días; 
además la variación máxima de pulsaciones que se observa entre las diver~as 
tomas realizadas, es de 16. De esta manera resulta posible reconocer en 
muchos sujetos alérgico8, comparando las modificaciones del pulso que ocu­
rren en cada comida, antes y después de la adición de cada nuevo alimento 
que se ensaya, si dicha adieión provoca un aumento desusado del número de 
pulsaciones, superior a 16, lo que debe hacer sospechar que tal alimento es 
un alérgeno nocivo. En tal caso se deberá suspender el suministro de este 
alimento en los días siguientes, pudiéndose así evitar la provocación de tras­
tornos severos por el efecto acumulativo que tendría su ingestión durante 
los 3 días de ensayo. Además esta prueba puede ser repetida para ratificar 
su resultado, algunos días después, sin inconvenientes para el enfermo. Un 
ejemplo práctico del interés de esta prueba tan sencilla, se detalló en la 
pág. 241). 

e) El diario de alimentación. - Desde el momento en que 
comienza el tratamiento de la alergia dig~stiva con la dieta basal~ 
y luego durante todo el período de su ampliación progresiva con 
la adición de nuevos alimentos, es esencial que el paciente observe 
diariamente y con la mayor prolijidad posible, las modificaciones 
que experimenta el cuadro clínico; es decir la desaparición gra- -
dual de sus trastornos durante el período de la dieta basal y luego 
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la posible reapanc10n de dichos trastornos, cuando al agregar 
nuevos alimentos, se cae sobre alguno que resulte ser un alérgeno 
nocivo. De la e~actitud de esta auto-observación diaria del en­
fermo, dependerá la construcción apropiada del mejor .régimen de 
alimentación posible para cada caso. Todos estos datos deben ser 
cuidadosamente anotados por escrito; de otra manera· se originan 
confusiones que afectarán de una_ inseguridad irreparable a este 
procedimiento terapéutico. _ 

Es con la finalidad de facilitar ésta auto-observación escrita 
del paciente, que ROWE 67d ha propuesto el uso de un diario de ali­
mentación. Nosotros utilizamos un diario especial modificando al­
gunos detalles del que aconsejara dicho autor, que se reproduce 

· en la página precedente. En el cuadro superior, se anotan en la 
columna de la izquierda, los alimentos prescritos. El enfermo se­
ñala cada día (durante 4 semanas), en las columnas de la dere­
cha, si se ingirió o no cada uno de los alimentos indicados. En el 
cuadró inferior se anotan día por día, los síntomas q:ue aparecen, 
digestivos o extradigestivos, durante cada semana. 

El uso del Diario de alimentación, obliga al paciente a obser­
var con exactitud la marcha del tratamiento, proporcionando al 
médico datos muy precisos a este respecto. Pero además facilita 
notablemente la tarea del alergista, pues basta un rápido recorrido 
de dicho diario dietético durante la consulta, para orientarse sobre 
el grado del éxito obtenido, de manera mucho más satisfactoria 
de lo que podría lograrse después de una larga conversación con 
el paciente. 

Es necesario destacar finalmente que durante las dietas de eliminación, 
en cuanto éstas se prolongan algún tiempo, es imprescindible vigilar la marcha 

del peso del enfermo, sobre todo si como sucede con frecuencia se trata ya de 
pacientes desnutridos, en los cuales debe evitarse una nueva pérdida de peso 
muy difícil de reparar después. En tales casos habrá que conformarse con 
mantener el régimen habitual que venía haciendo el paciente, y que según su · 
experiencia era el menos nocivo, y proceder a eliminar sucesivamente y 4e a 
uno por vez, los alimentos que consideramos como sospechosos de actuar como 
alérgenos nocivos, para comprobar si se obtiene así una mejoría de la tole­
rancia alimenticia general. 
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Sumado 

El concepto de alergia dige8tiva, abarca los trastornos - en 
general funcionales, pero a veces también orgánicos - del tubo 
digestivo y sus glándulas anexas, cuando dichos trastornos son 
provocados por el mecanismo etio-patogénico de la alergia. 

La alergia digestiva es de observación frecuente en la Clí­
nica. En algunos casos la etiología del trastorno es exclusivamente 
nlérgica; en otros, los factores etiológicos alérgicos actúan junto 
a las demás causas habituales de las enfermedades digestivas. 

El alérgeno activo está aquí representado en la mayoría de 
los .casos, por un alimento cualquiera, al cual se ha sensl.bilizado 
unormalmente el organismo (alérgenos ingestantes). Los más 
frecuentemente inculpados son la leche, el huevo y la harina de 
trigo. También las drogas más divers.as se demuestran capaces 
de actuar como alergenos ingestantes. El tiempo de incubación, 
es decir, el tiempo transcurrido entre la ingestión del alérgeno 
y la aparición de los síntomas mórbidos, varía entre pocos mi­
nutos y 3-4 días. Igualmente variable es el tiempo de despejo, es 
decir el tiempo durante el cual persisten aun los trastornos, des­
pués que ha sido suprimida la ingestión del alérgeno nocivo. 

Todos los segmentos del aparato digestivo pueden ser . afec­
tados por los trastornos de origen alérgico. En la boca se des­
tacan las aftas; en el estómago los ardores gástricos y la aero­
fagia; en el intestino las "colitis" del tipo espasmódico o muco­
membranoso ; en la vesícula biliar los cólicos por estasis del ór­
gano. Es importante la "toxemia alérgica" que acompaña a me­
nudo a la alergia digestiva, en forma de astenia post-prandial, o 
permanente. 

La etiología alérgica de los trastornos digestivos que pre­
senta. el enfermo, debe ser sospechada: a) cuando existe un te­
rreno alérgico, personal o hereditario. b) Cuando no existe una 
historia clínica de sufrimiento bien sistematizado ; e) cuando el 
paciente ha comprobado que determinados alimentos provocan 
sus trastornos digestivos. 

Pero el diagnóstico alérgico sólo podrá ser planteado, des­
pués que el estudio semiológico clásico de los órganos digestivos 
haya permitido descartar en primer lugar, la existencia de otros 

20 
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factores etiológicos posibles, no alérgicos. La afirmación positiva 
de aquel diagnóstico, -se baf!la en primer término en el resultado 
_de los tests de piel, con ya inyección intradérmica de los extractos 
de los alimentos sospechosos. La .aparición de reacciones positi­
vas o negativas, sirve para orientar sobre si determinados ali­
mentos pueden ser nocivos o inofensivos respectivamente, para el 
paciente. Pero la decisión de esto último queda a cargo del proce­
dimiento diagnóstico fundamental: la dieta de eliminación o dieta 
basal, que contiene pocos alimentos (5 a 7 diferentes), que se 
prolonga durante una semana. Si los trastornos del paciente des­
aparecen totalmente o mejoran mucho durante esta_ dieta, queda 
demostrado que existía una sensibilización del organismo para 
algunos de los alimentos que han quedado así eliminados tempo­
rariamente del régimen. 

El tratamiento de la alergia digestiva, se basa en la supre­
sión permanente de los alime11tos nocivos. Comienza dicho trata­
miento al ejecutarse con éxito la dieta basal planteada para 
aclarar el diagnóstico. Transcurrida la primera semana, se am­
pliará progresivamente aquella dieta, agregando cada 3 días un 
nuevo alimento, lo que permitirá juzgar si el mismo es o no, no·­
civo para el paciente. En. este último caso quedará incorporado -a 
la dieta basal, que se va ampliando así gradualmente. En cambio 
si su ingestión provoca la reaparición de los síntomas mórbidos, 
debe ser suprimido en forma permanente. El diario de alimen­
tación resulta muy útil para vigilar esta ampliación progresiva 
del tratamiento dietético. 

Al lado de este tratamiento fundamental, se recurre además 
a. algunos procedimientos destinados a atenuar el estado de reac­
tividad alérgica del paciente. Para esto se utilizan por una parte 
los medicamentos moderadores de la excitabilidad neurovegeta­
tiva, y las curas de aguas termales, hidrominerales, apropiadas; 
y por otra parte, -los métodos de desensibilización, específica o 
inespecífica, a los alérgenos nocivos. 
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BLACKLEY, en 1873, demostró el papel del polen, elemento re­
productor masculino cle las pl&ntas superiores, como agente cau­
sal de la "fiebre de heno'', atribuida_ hasta entonces a diversas 
causas. Desde entonces la botánica adquirió un interés más para 
la medicina, y, en particular, el estudio del polen de las plantas 
anemófilas, principales causantes de esta enfermedad, tomó un 
desarrollo creciente. 

J. Blologia lloral 

KOLREUTER y SPRENGEL mostraron la participación de los 
Insectos en la fecundación de las plantas. Puede decirse que sus 
investigaciop.es dieron origen a la biología floral, que comprende 
el estudio de .la repartición de Jos sexos en las flores y el de los 
diversos mecanismos y estrúcturas por los cuales es asegurado 
el transporte del polen a los órganos femeninos. 

Se refieren a esta materia los importantes trabajos y obras de DELPINo, 

DARW1N 37, 88, MÜLLER .. , LoEw 85 y KNUTH ""', publicados durante el siglo pa­

sado y de gran interés todavía hoy, por el extenso análisis que en e.Uos se 

hace de los mecanismos de transferencia del polen en las distintas familias 
de- Fanerógamas. Es precisamente DELPINO quien establece por primera vez, 

una agrupación de las plantas cuyo polen es transportado por el viento (ane­

mófilas); la clave construida por este autor es de interés para el alergista. 

1) LA Jt'LOR 

La flor, órgano reproductor de las plantas superiores (fi­
gura 1) está constituída, cuando e~ hermafrodita y completa, por 
cuatro. series de elementos dispuestos sobre un ensanchamiento, 
receptáculo (R), del eje que la sostiene: pedúnculo (P). De estos 

_cuatro sistemas, los dos internos forman el aparato reproductor 
propiamente dicho (androceo y gineceo); los dos externos (corola 
y cáliz), protegen los órganos sexuales e intervienen en la orien­
taci_ón haciá la flor de los animales vectores del polen. Se agre­
gan en algunos casos hojas diferenciadas que acompañan a la 
flor (brácteas). 
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A) Jlartes integrantes (fig. 1): 

1) El gineceo o aparato reproductor femenino está formado por 
uno o varios carpeh>s. Deben ser consideradas: a) una porción basal: 
el ovario ( OV.), donde están contenidos los óvulos; b) un prolongami~nto 

F 
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COil.OlA 

S.R 

CORTZ TRANSVERSAL 

DI UNA ANTIQII 

FIG. l. 

AltDD.OtEO 

GINECEO 

GINECEO 

Estructura de una flor hermafrodita y completa 

de longitud variable: el estilo (SL.); e) el estigma (SG.), ensanchamiento 
terminal del estilo, que constituye un aparato receptor de polen, provisto 
a menudo de papilas húmedas y viscosas en que los granos de polen que­
dan retenidos. 
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2) El androceo o aparato reproductor masculino está constituido 
por una o más series de estambres (SM) formados cada uno de ellos por 
una porción filiforme basal: el filamento (F.), y un elemento terminal: 
la antera (ANT.), constituida a su vez por dos tecas (TC.) que contienen 
cada una dos sacos polínicos (S. P.). En la antera se 'forman los granos de 
polen, que·, llegados a su madurez, son liberados cuando la pared se abre 
(dehiscencia de la antera). 

3) La col'Ola está compuesta por un número muy variable de péta­
los coloreados y, en general, odoríferos, que actúan en la atracción de los 
animales fecundantes. En términos generales se puede decir que la corola 
se halla bien desarrollada en las plantas cuyo polen es transportado por 
.animales y poco desarrollada en las anemófilas. 

Es debido a ello que las especies de jardín, elegidas generalmente 
por el desarrollo de sus corolas, casi nunca son anemófilas y, por el mismo 
motivo, raramente son culpables de alergia. Aun, en algunas de ellas, el 
androceo no es funcional, ya que por selección se ha obtenido a expensas 
de éste un aumento del número de elementos de la corola, con fines esté­
ticos. 

El color de la corola depende de diferentes pigmentos: carotinoides 
(rojo, amarillo), antocianinas (azul, violado) o de la presencia de células 
epidérmicas vacías (blanco). 

Los perfumes son debidos a esencias que contienen diversas sustancias: 
terpenos dioxigenados, en Oitru!§ ("naranjo", "limonero", "pomelo", etc.) ; 
ácidos y alcoholes de la serie grasa, en Vitis ("vides") y Tilia ("tilos"); a 
esencias que contienen núcleo bencénico, en Viola ("violetas", "pensamie_n· 
tos") y Lonicera ("madreselva'"); a aminas, en Orataegus, etc. 56• Todas 
estas sustancias se producen en células soc"retoras· epidérmicas de los pé· 
talos. 

Algunos autores (8 ; Hs) han referido casos de alergia res­
piratoria determinada- por sustancias odoríferas emanadas de las 
flores, diferenciables de una polinosis ya sea porque la flor en 
causa no produc.e polen (rosas extradobles de jardín), o porque 
produciéndolo, este polen es incapaz de determinar síntomas 
cuando es inhalado en las fosas nasales. 

4) Al cáliz lo constituye un número variable de sépalos (SP.) casi 
siempre verdes, pero a veces coloreados y desempeñando entonces funcio­
nes análogas a las de la corola. 

5) Los nectarios son órganos secretores de lfquidos abundantes en 
azúcar, que pueden desarrollarse a expensas de cualquier parte de la 
flor (receptáculo, gineceo, androceo, corola y cáliz). Su posición está 
relacionada en cada caso con la colocación de los órganos repróductores, 
de tal modo que los. Insectos que toman la secreción del nectario tienen 
el máximo de probabilidades para realizar la polinización. 
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B) El origen d.el polen. 

La antera forma al comienzo de su desarrollo una masa de células 
lndlferencladas que bien pronto vall" a dar origen a dos s:lries de elemen­
to.s: los que integran las paredes del saco, que ocupa-n la periferia, y las 
células madres de polen, que ocupan totalmente la cavidad. Estas últimas 
se escinden parcialmente en cuatro, dando la figura llamada tetrada, que, 
separándose luego totalmente, origina cuatro granos dé polen. En algunos 
casos, como en las Jnncá<:eas ("juncos"), los granos no se separan y son 
liberados en forma de ietradas. 

C) La repartición de los sexos en las flores. 

En unos casos, monoclinia, cada flor lleva bien desarrollados 
los dos tipos de órganos sexuales, son éstas las flores hermafro­
ditas. Otras veces, diclinia, sóló se desarrolla el androceo o el gine­
ceo, siendo l¡¡.s flores ya masculinas, ya femeninas. La diclinia 
puede tener dos modalidades, en unos casos, monoecia, las flores 
femeninas y mascuJinas son llevadas por el mismo pie; en otros, 
dioecia, las flores de los dos sexos son llevadas por pies diferentes. 

Pueden también coexistir flores unisexuadas y hermafrodi­
tas (poligamia). 

2) EL TRANSPORTE DEL POLEN 

Las múltiples disposiciones de los sexos en las flores se 
acompañan de variados mecanismos de transporte del polen (poli­
nizació~). Aun en las flores monoclinas, en que ambos sexos se 
encuentran presentes, diversos dispositivos tienden a impedir la 
fecundación entre elementos procedentes de la misma flor (auto­
gamia o polinización directa) y a favorecerla entre elementos de 
distintas flores (aloganiia o polinización cruzada). 

Se ha admitido en general desde DARWIN 37, 38, que la tendencia de todas 
las especies sería la fecundación cruzada, biológicamente superior a la auto­
fecundación, como lo demuestra el hecho de que, muchas veces, el producto de 
la autogamia sea inf:lrior al de la alogamia en altura, peso, vigor y fecun­
didad de 'la descendencia, as( como en el número de semillas que se producen. 

Variados mecanismos se oponen en las flores hermafroditas 
a la autogamia; sea en unos casos la incapacidad del polen para 
fecundar el elemento femenino de la misma flor o de otras flores 
del mismo pie (auto-esterilid_ad), sea la maduración más tem-
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prana del androceo o_ del gineceo (proterandria y proteroginia), 
en que no hay coexistencia de sexos sobre la misma flor, como 
también la existencia de dispositivos anatómicos que la impiden 
_(hercogamia y heterostilia). 

En algunos casos sin embargo la autogamia es la regla y la 
fecundación se hace aun sin que la flor se abra (cleistogamia); 

El transporte del polen de flor a flor en la alogamia se ase­
gura por diversos vectores, casi siempre constantes para cada 
especie, que pueden ser: el viento (anemofilia), el agua (hidrofi­
lia) o los animales (zoofilia) (1 ) 

A) Anemofilia. 

Son las especies qúe presentan esta modaJidad, las que funda­
mentalmente interesan al alergista. Es probable~ente ésta la 
forma más primitiva de polinización, de la que se ha derivado la 
zoofilia. 

El polen es producido en inmensas cantidades, existiendo 
así probabilidad apreciable de que alcance otras flores, aun 
cuando no existen factores de orientación. Algunos dispositivos 
favorecen la diseminación por el viento; tal es la aparición de 
las flores antes de las hojas que se suele ver en las plantas ane­
mófilas, como Ulmus ("olmos''), .4cer ("arces"), etc.," cuyo efecto 
es que no se produce retención de polen por las hojas. Los fila­
mentos de lós estambres son largos y movedizos, o las flores se 
agrupan en amentos móviles que el viento hace oscilar, etc. 

Los órganos femeninos tienen también en la anemofilia­
algunas particularidades, tales como el gran desarrollo de los 
estigmas, que aume~ta las probabilidades de la captación del 
polen, o la presencia en éstos de filamentos plumosos. En cuanto 
al mismo polen, está notablemente adaptado a este medio de trans­
porte, siendo pequeño, liviano y seco.· 

Las plantas anemófilas se reparten en varios grupos, cuyo conocimiento 
es del mayor interés desde nu2stro punto de vista, que DELI'INO asÓció en su 
clave de este modo: 

a) Sin estigma (Gimnospermas). 
b) Con estigma. 

( 1) Suelen usarse también las e.xpresiones anemogamia, . hidrogamia y 
zoogamia 157• 
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1) Armmtlflonts: <Jorylus ("avellanos"), Betula ("abedules"). 
2 ) I•endullfloras: Acc-r negundo ("arce"), Rumex ("lenguas de 

vaca"). 
a) J,ongfstamineas: Gramíneas, Ciperáceas, Juncáceas ("juncos"), 

<Jannabis ("cáñamo"), Humulus ("lúpulo"), Mercurialis,' Rici­

nus ("tártagos"), Plantago ("llántenes"), <Jallitriche, Myrio­

phyllum, Hippuris, Litorella. 
4) Explosh·as: Urtica ("ortigas"), Parietaria. 

5) lnmotifloras: Sparganium, Typha ("totoras"), Potamogeton, 

Triglochin, muchas Palmas. 

A esta clave, dada aquí tal como la transcribe KNUTH 82•, 

habría que agregar que la sección 1 comprende por entero los 
órdenes de las Fagales ("castaños", "avellanos", "encinas", "ro­
bles", "abedules'', "hayas sudamericanas", etc.), J uglandales 
("nogales", "pecanas") y Salicales, ("sauces", "álamos"), órde­
nes de gran importancia, sobre todo en el hemisferio norte de 
donde son originarias la mayoría de sus especies. Deben adjun­
tarse además los géneros de Compuestas anemófilas, también es­
tudiadas por DELPINO, que constituyen el grupo más importante 
para la alergia en varios países: Ambrosia, Artemisia, Xanthium, 
etcétera. 

HERBAIZ y MONTICELLI 73 enumeran los géneros de plantas anemófilas 
agrupándolas por familias, lo que resulta más cómodo, y citan las siguientes: 

1) Familias de Gimnospermas. 
2) Casuarináceas: <Jasuarina. 

3) Betuláceas: Betttla ("abedules") (1), Alnus ("alisos"), <Jarpinus ("car-· 
pes"), <Joryl1ts ("avellano"). 

4) Fagáceas: <Jastanea ("castaño"), Fagn.~ ("hayas"), Nothofagus (ha­
Yas sudamericanas: "rauli", "coihue", "ñirre", etc.), Q¡¿e·rcus ("al­
cornoque"', "encinas", "robles"). 

5) Juglandáceas: Juglans ("'nogales"), <Jarya ("pecana"). 
6) Salicáceas: Salix ("sauces"), Populu.~ ("álamos"). 
7) Moráceas: Moru.~ ("moreras"), Maclura, Bt·ottssonetia, Chlorophora. 

8) éannabáceas: Cannabis ("cáñamo"), H·umul.u.~ ("lqpulo"). 
9) Ulmáceas: Ulmus ("olmos"), <Jeztis ("talas"). 

1 O} Urticáceas: Urtica ("ortigas"), Parietaria. 

11) Poligonáceas: Rumex ("lenguas de vaca"). 
12) Quenopodiáceás: <Jhenopodium ("paico macho"; "quinoa"), :Atriplex, 

( 1) Los nombres vulgares agregados por nosotros entre paréntesis co­
rresponden, en algunos casos, a todas o a varias de las especies del género, 
van entonces en plural; en otros, a una sola especie y se dan como ejemplo. 
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Be~ a ("acelga", "remolacha"), Suaeaa, Spinacia ("espinaca"), SaZsoZa 

("cardo ruso"), Salicornia ("jumes"). AllenroZtea. Kochia. Heteras· 

tachys. 

13) Amarantáceas: A marantus ( "yuyo colorado"; "yuyo de orin"). 
14) Platanáceas: Platanus ("plátanos"). 
15) Euforbiáceas: Ricinus ("tártagos"), Acalypha, Mercurialis. 
16) Compuestas: Artemisia, Ambrosía, Yva., Xanthium ("abrojos"; "cepa 

caballo").· 
17) Juncáceas: .Tuncus ("juncos"). 
18) . Ciperáceas: Cyperus, 8ci1·pus. 

19) Gramíneas ("pastos"). 
2 O) Palmas: Phoeni:c, Cocos; Chamaerop/J 

21) Tifáceas: Typha ("totora"). 
22) Dispersas y que son excepciones en sus respectivas familias: Myriophy­

llum, Acer ( "at ces"), Vitis ("vides"), Pla-n tago ("llantenes"), Fra:ci· 
nus ("fresnos" l, Olea ("olivos" l, Potamogeton, Triglochin, Callitriche. 

El estudio de la flora alergógena de cada zona debe tener 
muy especialment~ en cuenta las familias y géneros citados, fuera 
de los cuales la anemofilia es excepcional. 

B) Hidrofilia. 

Entre las plantas acuáticas las hay anemófilas y zoófilas, pero constituye 
un grupo característico el de las hidrófilas, en que el transporte del polen se 
hace por el agua. En unos casos (hifidrogamia), (Najas, etc.), el polen tiene 
un peso específico mayor que el del agua y la fecundación se hace bajo la 
superficie, en otros ( efidrogamia), ( Ceratophyllum), aquel es menor y 
esta se realiza en la superficie. En ciertos géneros (Vallisneria), existen flores 
ma.sculinas que se desprenden y flotan en la superficie hasta que alcanzan y 

fecundan a las flores femeninas, fijas al fondo por su pedúnculo. 

C) Zoofilia. 

Si bien la intervención de Insectos (entomofilia) es con mucho 
la más frecuente, pueden intervenir realizando el transporte otros 
grupos zoológicos; Moluscos (malacofilia), Pájaros (ornitofilia) o 
murciélagos ( quiropterofilia). 

ENTOMOFILIA. 

Es la forma más frecuente de la zoofilia. El transporte es realizado 
por Insectos de distintos órdenes (Coleópteros, Dípteros, Himenópteros, 
Lepidópteros, Hemípteros, Neurópteros y Ortópteros). En algunos casos 
existe una adaptación precisa entre el Insecto y la flor por él fecundada, 
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siendo la planta incapaz de reproducirse cuando el Insecto falta (caso de 
la "va!nllla", que fuera de su país de origen - México - debe ser fecun­
dada artificialmente 141 ). Por esto algunas veces coincide la distribu­
ción geográfica de una planta -y la del In~ecto qu3 la poliniza: Aconitum, un 
género de Ranuncu!ácea, tiene un área análoga a Bombus, género de Hi· 
menópteros que lo visita. La mayoría de las veces, sin embargo, la adap­
tación no es tan estricta y la vección puede hacerse por muchas especies 
diferentes. 

Las flores entomófilas dan poco polen, que raramente vuela 
en abundancia; son . por ello de importancia secundaria para el 
alergista. Sin embargo, las personas que por condiciones espe­
ciales de profesión o de hábitos tienen contacto más o menos cer­
cano con flores entomófilas pueden sensibilizarse a ellas, ya que 
su polen, llegado a contacto de la mucosa, se comporta como el 
de las plantas anemófilas. 

Si ee compara la entomofilia con la anemofilia pueden ad­
vertirse diferencias importantes en varios caracteres de la flor 
y del polen: es así que mientras las flores entomófilas tienen una 
corola bien desarrollada, las anemófilas la tienen muy reducida 
y aun. ausente. Los nectarios, perfumes y colores suelen faltar 
en las plantas anemófilas. La cantidad de polen producido, enor­
me en las anemófilas, se reduce muclto en las entomófilas, ya que 
aquí existe un vector mejor dirigido que el viento. Las caracte­
rísticas del polen son también muy diferentes en uno y otro caeo: 
el polen de las plantas anemófilas, como lo hemos dicho, es pe­
queño, de superficie lisa, y seco, mientras que el de las entornó­
filas, es grande, provisto de distintas estructuras en la superficie 
(espinas, crestas, retículos, etc.) y de mucílagos que lo adhi~en 
al cuerpo del Insecto. 

Presumiblemente la primera modalidad aparecida en el reino vegetal 
fué la anemofilia, que es característica de las Glmnospermas, pero, más 
tarde, con la extensión sobre la corteza terrestre de los J;nsect.os, que signi­
ficaron como significan todavía hoy para las plantas anemófilas, un ver· 
dadero enemi9o que devora su polen nada protegido, las pequefías tran&­
íormaclones en el sentido de ]a_ mayor protección del polen y de .la adapta· 
ción al transporte por Insectos gebieron ser aprovechadas, p'l.sando estos 
de ser enem!gos a colaboradores·,..•. Muchas plantas anemofilas actua!es, 
Compuestas anemófilas entre ellas, descenderían sin embargo de formas 
entomófilas, como parece demostrarlo la presencia en sus pólenes de es­
pinas o estructuras qite serian algo asf como órganos residuales de la 
entomofilia. 

21 
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El tamaño del polen guarda también relación con el régimen 
del transporte: los de plantas entomófilas son- grandes (hasta 
250 p. en Mirabilis jalapa "buenas noches") y los anemófilos, 
pequeños (generalmente de 15 a 45 p.). Sin embargo, los pólenes 
más pequeños, como el de Myosotis ("no me olvides"), que tiene 
2t5 micras, son también transportados por Insectos. Hay enton" 
ces una cierta- gama de tamaños que corresponden a la anemo­
filia fuera deo la que es raro encontrarla. 

OTRAS FORMAS DE ZOOFILIA. - En las flores que se agrupan 
dejando poco espacio entre ellas (Compuestas; Aráceas) es posible el 
transporte del polen por Moluscos (malacofilia) que realizan . peqriefios 
caracoles (Helix, Succinea) o babosas (Limax), tal sucede p. ej. en algu­
nas especie¡¡ de Ohrysanthemurn en las cuales durante las lluvias la fe­
cundación es realizada por pequeñas babosas; sin embargo no es éste el 
único medio de transporte y el más frecuente ~s el efectuado por Insectos. 
La malacofilia parece ser en todos los casos algo así como un sustituto de 
los agentes polinizantes normales, que faltan durante los largos periodos 
de lluvia. 

En muchas plantas tropicales son los Pájaros (ornitofiJia) perte­
necientes a distintas familias, los que llevan el polen. En América tienen 
especial interés a este respecto los Troquílidos ( "picaflores" y "coli­
bries"), que polinizan muchas especies. Como ·ejemplo interes:tnte puede 
citarse el del género Feijoa, una de cuyas esp2cies, Feijoa sellowiana ("gua­
yabo del pafs·"), alcanza en su distrilíudón geográfica a nuestro territorio. 
En este gén2ro existen pétalos coloreados hacia adentro de rojo y hacia 
afuera de blaneo, que en cierto momento se arrollan y toman al mismo 
tiempo un gusto dulce que atrae a Pájaros, los que, picoteando estos pétalos, 
hacen también el transporte de los granos d·e polen. Hemos visto en Mon­
tevideo r2alizar esta curiosa operación a Tanagm bonanensi.~ ("pájaro naran­
jero"). Muchos otros géneros existen en los cuales la ornitofilia se halla con 
distintas modalidades, entre ellos Marcgravia, Grevillea, Strelitzia (frecuente 
en nuestros jardines), 'i!tc. En unos casos la ornitofilia es exclusiva, en otros 
coexiste con la entomofilia. 

En una planta de Trinidad, Bauhinia magalandra, vecina a nuestra 
"pata de vaca" (Bauhinia candicans), cuyas grandes flores blancas se abren 
durante la noche, son murciélagos los que realizan la polinización al apo­
derarse de los insectos que se hallan dentro de la flor; este tipo de polini­
zación (quiropterofllia) se encuentra también en otros géneros. 
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11. El polea como alérgeao 

El polen de las plantas anemófilas y, ocasionalmente, el' de 
las zoófilas, se encuentra en el aire en cantidades que dependen 
de muchos factores (pág. 366), y durante épocas más o menos 
fijas del año, dependientes de los períodos de floración de la 
planta productora. Es por ello el prototipo del alérgeno inhalante 
estacional, que da una de sus características esenciales, la perio.; 
dicidad, a las afecciones respiratorias por él provocadas. 

Como excepción, algunas plantas florecen durante todo el año y su 
polen puede encontrarse en la atmósfera todas las estaciones, cosa que 
sucede aquf con Eucalyptus. Otras v2ces el polen continúa en la atmósfera 
una vez terminada la floración, como lo hemos comprobado en Platanu.,. 

Debe recordarsa que la conservación del polen en el interior de las 
casas puede hacer que éste se halle en contacto permanente con el en­
fermo, cosa qu:J sucede en el Brasil con el polen de Typha dominguensis, 

nuestra "totora"; esta planta es usada allf como material da relleno en las 
almohadas (96 ) y por ese motivo provoca una polinosis Perenne. 

En el polvo de las habitaciones se encuentra también polen en canti­
dades apreciables, qua conserva su actividad durante mucho tiempo (136). 

Este polen puede asf alcanzar una concentración elevada en el aire de la 
pieza c•uando el polvo -es r<!movido (barrido, etc.). 

Si bien el polen ejerce su acción habitualmente sobre la vía 
respiratoria, puede también producir dermatitis polínicas; o pe­
netrar a la vía digestiva, ya sea en su carácter de component~ 
habitual de las mieles o por deglución de las secreciones de la 
vía respiratoria, y actuar directamente sobre ella. Existiría tam­
bién la posibilidad 137 de que los sueros terapéuticos obtenidos 
de caballos durante la primavera, fueran capaces de sensibilizar 
para los pólenes que éstos hayan ingerido. Se admite asimismo 
que los accidentes graves producidos por picad1,m1s de abejas 
puedan ser debidos en algún caso a una inyección por el aguijón, 
de las sustancias activas del polen. 

QUÍMICA DEL POLEN. - HEYL realizó numerosas investigaciones 
sobre los integrantes químicos del polen de Ambrosia., el género más impor· 
tante como causante de polinosis en varios paises. 

Las investigaciones de este autor le permitieron aislar . del polen de 
Ambrosía 27 sustancias bien definidas, entre las cuales el colorante que da 
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su color amarillo al polen (un flavonol) provoca reacciones positivas en 
enfermos sensibles. PATON 112 estudiando el polen de var!as especies desde 
el punto de vista de su conten!do en enzimas, pudo reconocer amilasa, 'iD· 
vertasa, catalasa y pectinasa en todas las especies estudiadas; en algunos 
casos encontró además de los citados, otros f2rmentos. 

KoEssiER 83 encuentra qu2 desde el punto de vista de su contenido en 
almidón, hay diferencia entre el polen de las Gramíneas, que lo tiene en 
abundancia, y el de las Compuestas, que carece de él, según 'lo revela 
fácilmente la tinción con el lugol. 

Los análisis realizados hasta hoy por diversos investigadores 
dan resultados diferentes dependientes de la especie vegetal con­
siderada y del método utilizado. N o se ha advertido hasta ahora 
sin embargo, ninguna diferencia química particular entre los pó­
lenes causantes de polinosis y los que no la causan. 

Ha preocupado especialmente ( 1) el problema de la deter­
minación de la naturaleza de la sustancia responsable de la poli­
nosis y de las reacciones obtenidas por las pruebas. Hoy se ad­
mite que los posibles excitantes son varios y da distinta natura­
leza, aunque evidentemente predomina la acción de sustancias si­
milares a las proteínas, pero de molécula más pequeña (polipép­
tidos 122). 

( 1) Se admitió desde Wor.FF · EISSNER su naturaleza proteica, criterio 
que fué más tarde admitido implícitamente o sostenido !>Or otros inv:Jstigado· 
res (""; ""; ""; 147); a partir de los experimentos de GooVE y CocA 83 ; 83bis 
quienl.'s encontraron que los extractos de Am'brosia somet:dos a la digestión 
tríptica y a la diálisis no pi:lrden su actividad, se realizan una serie de inves­
tigaciones que de11tacan la considerable resistencia de la sustancia activa frente 
a la acción de diversos agentes: Pepsina, jugo gástrico y diversos enzimas 
proteolíticos •: 88 ; 111 ; ''"· 

BLACK • en 1931 y a partir d3 este autor otros investigadores (28 ) lograron 
aislar polisacáricos que consideraron ser el agente activo del polen. 

Para otros autores (•; 87 ), la actividad res:de en una sustancia lle pequefio 
peso molecular, que pasa los ultra filtros (a prueba de proteína) y que se 
activa al unirse a otras sustancias (principalm'1nte a las de molécula grande). 

Otros investigadores (81 ; 00 ; 02 ; " 2 ) consideran que existen en ,el polen 
varias sustancias activas que difieren en su grado de actividad. 

La creenc·a de que S:l trate de una proteína, ha sido robustecida por expe­
riencias posterior:ls ("') a los trabajos de 'GROVE y CocA. A este respecto debe 
hacerse notar que URRACH ''" partidario de esta tendencia, manifiesta que no 
se puede afirmar la inexistencia de proteínas en un material activo sobre la 
base de los métodos físico-químicos actuafmente conocidos, pu~s la sensibilidad 
de éstos es mucho menor que la de los organismos alérgicos, los cuales pueden 
responder a· cantidades de proteína de pequeliez inverosímil. 

El fraccionamiento realizado por distintos procedimientos, ha dado dls· 
tintas fracciones proteicas que, en su mayoría, están dotadas de antigenici· 
dad (1; .. ; 108 ; 1'"). 

Los hallazgos de RocKWELL ua, que parecen dar luz definitiva sobre tan 
debat~da cuestión, ex'llican algunas de estas disnares posic;ones. 

Este autor considera haber aislado un antígeno del polen de Am'bros/.a, 
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Debe recordarse que, cualquiera sea su naturaleza, las sus­
tancias activas del polen son capaces de actuar en cantidades infi­
nitamente pequeñas. 

RELACIONES INMUNOLÓGICAS. - Ha merecido la atención de 
los investigadores el conocimiento del problema de las afinidades 
inmunológicas de los pólenas de diferentes especies y grupos, lo 
que 'tiene repercusión en la práctica médica, ya que el conoci­
miento de los grupos con semejanza inmunológica, permite inter­
pretar correctamente ciertas reacciones observadas, reducir el 
número de testados a efectuar sobre cada enfermo, y puede tam­
bién facilitar el tratamiento. 

De la comparación de las unidades sistemáticas (1), con los 
grupos inmunológicos,. resulta lo siguiente: 1) Las especies de 
cada género tienen entre sí, en ciertos casos, semejanza casi com­
pleta; en otros casos ciertas diferencias como las consignadas 
entre las especies de Atriplex (7;;) y entre Ambrosia t'rifida y A. 
elatio1· (2; :; m>; 79 ; 119 ; 1811). 2) Los distintos géneros de una misma 
familia pueden tener semejanza muy estrecha (Gramíneas), (HR) 
o algo más alejada (Compuestas) (119 ; 155 ) o no mostrar relacio­
nes como sucede generalmente entre los géneros de árboles de 

determinando cuidadosamente sus propiedades, que lo muestran como un 
pollpéptido. 

Como propiedades de esta sustancia da el autor las sigttientes: no es 
fácilm'lnte dializable, da reacción del biuret positiva, es más estable frente a 
los reactivos químicos que las proteínas, no es coagulable por el calor, no es 
atacada por la pe¡islna. 

Es destruida _por los alcalis y por la oxidación pero no por los ácidos, 
tiene un peso molecular mínimo de 4453, contiene 36 grupos nitrógenos. un 
SH, y es capaz de combinarse con 10 moléculas de HCl, es levorotario, con· 
tiene un elevado porcentaje de arginina, histidina y lisina. 

(1) Dentro del re:no vegetal se admiten una serie de unidades de di~tinta 
jerarqufa que ~n orden decreciente son: tronco (phyZum); división (divisio); 
clasE: (cZassis); orden (ordo); familia (familia); género (genus); especie 
( species; abrt::viado: sp.). 

Pueden además ex:stir unidades int"rmediarias (sub:clase, etc.), o que se 
intercalan en algunos rasos (tribu). Cada especie pertenece por lo tanto a un 

- género y éste a una familia, etc. 
Para designar cada es:>'lcie se utiliza un nombre formado por dos palabras 

latinas, o latinizadas (nomenclatura binaria), de las que la primera designa el 
género al que la especie pertenece y la segunda a la esp"'C':e (nomb:-e genér".c•J 
y nombre especifico). Se agrega al final el nombre del autor qu3 la describió, 
nombre que en caso de que la especie sea después pasada a otro género, qu'lda 
entre paréntesis. El nombre del autor puede suprimirse en obras no especia· 
liza das. 

El nombre genérico, de mayor jerarquía, se escribe siempre con mayúscula.; 
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una misma familia. 3) Las familias son entre sí diferentes desde 
éste punto de vista; existen algunas excepcion~s como la seña­
lada frecuentemente, de la semejanza entre las Quenopodiáceas 
y las Amarantáceas. 

En realidad, la extensión de los grupos inmunológicos depende en alto 
grado de la sensibilidad de los métodos empleados para establecerlos; a las 
consideraciones arriba expuestas .sólo puede dárseles por esto alcance clink"'. 

Desde un punto de vista general debe considerarse que, entre las espe· 
cies con parentesco natural, existen antígenos comunes y antígenos espe· 
cfficos, no comunes; los antígenos comunes van siendo menos abundantes y, 
por lo tanto, más difícilmente revelables a medida que el parentesco va 
siendo más lejano, pero el alejamiento del parentesco inmunológk"' no se 
hace paralelamente a lo que correspondería a las unidades sistemáticas (cuyo 
establecimiento se hace fundamentlitlmente por caractei'es morfológicos), 
sino que sigue lineas que le son propi~s en algún grado. 

También es particularmente interesante el conocimiento de 
las relaciones inmunológicas que puedan existir entre el polen 
y otras partes de la planta. THOMMEN 146, testando con extrac­
tos de hojas, tallo, raíces y semillas de Ambrosía y Phleum a 
enfermos sensibles al polen de estas especies, no encuentra reac­
ciones positivas. F ARMER 50 encuentra también que no existe re­
lación entre el polen y las semillas de los pastos. Las reacciones 
positivas a polen de Platanus acerifolia no se acompañan regu­
larmente de reacciones positivas a los pelos de los frutos de la 
misma especie. (121) 

el específico se escribe con minúscula, salvo los casos en que deriva de un 
nombre de persona o cuando es el nombre de un género, que se utiliza como 
específico. 

Teni:mdo en cuenta que no es esta última una regla sino una recomen­
dación de las reglas de nomenclatura botánica (18 ), así como el criterio adop­
tado por numerosos autores estadounidenses, hemos prescindido en este tra­
bajo de ella y escribimos los específicos siempre con minúscula. Tiene esto, 
aparte de la comodidad, la ventaja de uniformar la grafía con la de la nomen­
clatura zoológica, en la que se usa actualmente siempre la miml~.cula parn 
los específicos. 

Los nombres vulgares fuera del país de origen del trabajo, suelen ser poco 
útiles por variar con el idioma y también entre los distintos países del mismo 
idioma. Por otra parte, su .utilidad en el mismo país puede ser muy reducida 
por designar cada nombre vulgar varias especies; es así que en nuestro país, 
según Rosll.'NGURTT '"', se denomina "flechilla" a 40 especies diferentes; el nombre 
"cola de zorro", se aplica, sólo entre las Gramíneas, a 11 especies diferentes 
pertenecientes a 7 géneros distintos. La acepción del nombre varía también en 
cada localidad y aun en cada estancia, tal sucede con los nombres "cañita", 
"pasto peludo", etc. 

De todo ello se deduce la necesidad de incluir siempre en los trabajos cien­
tfficos el nombre binario; de significación precisa y de extensión universal. 
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Para el caso de las Quenopodiáceas se ha encontrado 64 en un 
número relativamente alto de pacientes estudiado, que las reac-­
ciones positivas al polen coinciden frecuentemente con reaccio­
nes positivas a los extractos de lós alimentos procedentes de 
las mismas plantas: 57,4 % de reacciones positivas al polen se 
acompañan de reacciones positivas al alimento correspondiente 
y 44,8 % de reacciones positivas al alimento se acompañan de 
reaccione¡:¡ positivas al polen. , 

Los mismos autores consignan un hecho sitrlilar para el caso 
del trigo y del maíz, pero, a nuestro juicio, las cifras ofrecidas 
son menos convincentes que en el caso anterior. 

Del conjunto de las experiencias referentes a este terna pa­
rece deducirse que no existe parentesco antigénico neto entre el 
polen y las otras partes de la planta, sin perjuicio de que pueda 
aceptarse su existencia en algún grupo particular (caso de las 
Quenopodiáceas). 

•••. nora alera6aeaa 

En su acepción más extensa, la expresión flora alergógena 
comprendería todas las especies vegetales cuyos productos son 
capaces de determinar rnanifest.aciones alérgicas. No se acostum­
bra Ü·sar dicha expresión en forma tan amplia que incluiría~·· pÓr 
ejemplo, las plantas productoras de alimentos o de fibras vege­
tales usadas en el vestido o en la habitación humana ; en la prác­
tica se le restringe a tres grupos fundamentales de agentes. 

a) plantas productoras de polen alergógeno. 
b) plantas causantes de dermatosis por contacto. 
e) hongos alergógenoA por vía inhalan te. 

En las páginas que siguen nos ocuparemos exclusivamente 
de las plantas productoras de polen alergógeno y de las caracte­
rísticas de este polen .que interesan al médico. 

Si bien las especies de Fanerógamas presentes en cada país 
son muy numerosas- unas 3000 en el Uruguay,- se puede en 
general por medio de estudios botánicos precisar con cierta apro­
ximación las posibles especies culpables y eliminar como respon­
sables de polinosis, por lo menos importantes, una gran ca:p.tidad 
de especies. 
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Estos estudios deben realizarse detenidamente en cada país, 
ya que la polinosis es problema sobre todo regional; en ellos deben 
ser especialmente considerados ciertos aspectos que la botánica 
pura. suele no tornar especialmente en cuenta (fijación exacta 
del período de floración; conocimiento de la abundancia de cada 
especie; tipo de polinización; . abundancia de polen producido, 
etcétera). 

1) LAS LEYES DE THOMMEN 

THOMMEN 146 his, en 1930, formula sus ahora clásicos "postu­
lados" ( 1 ), que, circunscribiendo los grupos entre los cuales deben 
buscarse las plantas culpables de polinosis endémica o epidémica, 
han facilitado la investigación de la flora alergógena de los paí­
ses en que ella era desconocida, especialmente en los de la Amé­
rica del Sur. Estos "postulados" son los siguientes: 

1) EL P(JI,EN DEBE CON'rENEU UN EXCITANTE DE POI.INOSIS 

Existen en efecto ciertos pólenes que, aun llegando en gran­
des cantidades a la mucosa respiratoria, son muy raramente capa­
ces de detarrninar polinosis. El ejemplo dado por THOMMEN a 
este respecto es el de Pinus que, a pesar de producir grandes can-

(1) THOMMEN usó la expres'ón "postulate"; ·en las obras en español que 
se refieren a sus trabajos se habla corrientement'l de los "Postulados de 
Thommen". Preferimos la expresión "leyes" en atención a las siguient:Js con­
sideraciones: 

1~ Los cinco "puntos" establecidos por THOMMEN no son en realidad 
postulados, puesto que :lllos son la P.Xpresión de inducciones (comprobación de 
ciertos hechos y extens'ón a posibles hechos de la misma clase) basadas en 
la experiencia del autor cibdo; constituyen una sfntesis de numerosas obs'lr· 
vaciones individuales en las que pudo reconocer relaciones establ~s entre ciertas 
características de las plantas productoras de polen y la aptitud para provocar 
polinosis. 

29) La expresión postu•ado, en cambio, corresponde a una proposición 
no evidente por si misma, cuya verdad se admite sin pruebas, como consti· 
tuyendo un pr!ncipio de un sistema deductivo: también projosición QU:l ha 
de aceptarse necesariamente porque así lo reclama, o surge ligado a. algo 
cuya verdad es incuestionable. En ambos casos correspond:J a principios del 
razonamiento, que conciernen a la teoría de la certidumbre, y que no surgen 
de la experiencia. (V~r LALANDE 84). 

39) Las Jeyes b~oJógicas en sentido lato, son las reglas empíricas que 
descrioen una serie de hechos análogos (RoMERo y Puccn&ELLI ""). En el caso 
presente, se trata de leyes biológicas funcionales, que expresan una relación 
reciproca entre grupos d'l hechos, no expresable matemáticamente. 

En resumen: Los llamados "Postulados de Thommen" son leyes bioló· 
gicas funcionales a las que su autor dió forma de condiciones. 
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tidades de polen anemófilo, que inunda la atmósfera de ciertos 
lugares, no origina polinosis. 

No debe darse a esta ley un alcance absoluto; precisa­
mente para el caso de Pinus existe la observación de ROWE 130 

que establece la capacidad de suscitar síntomas por parte de dicho 
polen. Es probable que no exista ningún polen totalmente incapaz 
de producir polinosis por carencia absoluta de excitante; esto no 
invalida la primera ley, la cual debe ser· interpretada, desde un 
punto de vista práctico, como una distinción entre tipos extremos 
de poder excitante. 

Por un lado hay pólenes de gran alergenicidad, como los de 
Ambrosia y Quenopodiáceas, y por otro pólenes que, aun siendo 
muy abundantes, no llegan casi nunca a sensibilizar; en este 
caso, aparte del polen de Pinus ya citado, estarían los de todas 
las Coníferas, que siendo muy abundantes son poco alergógenos. 
Los pólenes de Ciperáceas serían también incapaces de causar 
polinosis. 

Plant~a un problema interesante el hallazgo hecho por ÜLIVEIRA LIMA 

y colaboradores en el Brasil, de que, aun habiendo en la atmósfera polen de 
Granúncas ( alergógeno en otros países), en cantidad presumiblemente 
suficiente, como para causar polinosis, la alergia po!ínica no existe allf. 
Esto podría llevar a pensar en posibles variaciones del poder excitante 
del polen de una especle determinada, como resultado de modificaciones 
cuantitativas o cualitativas de su composición química, dependiente de 
factores ambientales ( 1). Esta idea tendría apoyo en las numerosas inves­
tigaciones realizadas acerca de la riqueza en alcaloides y glucósidos de 
diversas plantas medicinal:!s. que han demostrado, en algunos casos, la va­
riación química de la especie en relación c•ou las características del suelo. 
Respecto al polen, sin embargo, iliversos investigadores refieren no encon­
trar variación entre los pólenes de una misma especie o de un .mismo 
grupo, aun cuando hayan sido obtenidos en lugares separados por grandes 
distancias. 

2) EL POLEN DEBE SER ANEMÓFILO 

Se elimip.an por esta ley como causantes frecuentes las plan­
tas en que hay autogarnia o las de fecundación cruzada no ane­
mófilas, quedando sólo las contenidas en las claves clásicas corno 

(1) Podrían ofrecerse otras explicacion~s plausi'bles: 1) en primer 
lugar la incidencia promedia! de polen en la atmósfera puede ser en rea­
lidad insuficiente para provocar pollnosis fr~cuente, no siendo ello deb'.da­
mente reconocido por falta de objetividad, sensibilidad o precisión de los 
métodos de recuento polinico (pág. 363); 2) caracter!sticas regionales o 
raciales de la pohlll<''ón, pueden comportar un aumento de resistencia a la 
alergización (pág. 332) . 
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la citada de DELPINO (pág. 318). Las flores de jardín, que son 
generalmente seleccionadas por la belleza de sus corolas, carác­
ter que, como ya dijimos, es propio de las especies zoófilas, tam­
bién quedan eliminadas. 

Sin embargo la polinosis por plantas entomófilas puede 
existir en forma esporádica y ella se produce en los casos en que 
el contacto con la flor es muy íntimo (jardineros, floristas, aman­
tes -de las flores; -plantas muy próximas a la casa, ramos de flo­
res en las habitaciones, etc.). 129 

Hemos visto en efecto sobre nuestras láminas colocadas en 
jardines, abundantes granos de Canna ("achira") que alcanzan 
un diámetro de 80 micras y son netamente entomófilos. Las plan­
tas productoras distaban unos 40 ó 50 metros de las láminas. 

3) EL POLEN DEBE SER PRODUCIDO EN CANTIDADJilS 

SUFICIENTEMENTE GRANDES 

Entre las plantas ane~ófilas suele haber grandes diferen­
cias en las cantidades de polen producidas. Si bien éstas son siemw 
pre mayores que en las entomófilas, existen diferencias llamativas 
aun en especies del mismo género. 

·Es asf que miéntras la mayoría de especies .del' g~ero Btipa~ ("fle­
chillas") no producen polen en cantidades apreciables, una especie 8. brachy­

chaeta, ha sido referida (78 ) como muy polinizadora. 
Comparativamente a Ambrosía trífida, causante muy frecuente de 

polinosis en E. Unidos, nuestras especies producen de 25 a 50 % menos. 

Debe advertirse sin embargo que en algunos casos, aun 
cuando cada planta no produzca polen en muc.ha cantidad, la 
frecuencia de la especie puede determinar la abundancia de su 
polen en la atmósfera. 

4) EL POLEN DEBE SER SUFICIENTEMENTE LIVIANO COMO 

PAllA SER LLEVADO A DISTANCIAS CONSIDERABLES 

Se ha hecho notar por varios autores, la gran distancia a que el polen 
anemófilo de ciertas especies, puede llegar: E&DTMAN"" encontró polen en 
la atmósfera prácticamente durante toda la travesía del Atlántico. Se sabe 
que el polen de Ambrosía cruza en su vuelo la región de los grandes lagos (•~. 
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En nuestra experiencia personal ('-"") hemos recogido con cierta regularidad, 
polen sobre las aguas del Río de la Plata, a alguna distancia de la costa 
( 20 kilómetros) . 

No debe exagerarse sin embargo el papel de los pólenes que 
provienen de grandes distancias y debe tenerse muy en cuenta 
la decisiva influencia que puede ejercer aun una planta aislada 
sobre la atmósfera de los alrededores, como lo consignamos más 
adelante respecto al análisis ·del contenido del aire. 

La distancia a que el polen es llevado depende de su tamaño 
y de su peso y es especialmente favorecida en algunos casos por 
órganos de vuelo, como los de Pinus. 

En términos generales los pólenes culpables frecuent:Js de polinosis 
tienen menos de 40 micras. 

El cuadro ilustra sobre el diámetro de los granos de polen de algunas 
especies que se hallan en el país: 

<Jhenopoaium album ("paico macho:') . . . . . . . . . . . . . . . 20 p. 

Erigeron canadensis ("yerba carnicera") . . . . . . . 16 x 25 ,.. 
Fraxinus americana ("fresno") . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 24 p. 

Poa annuua ("pasto de invierno") . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25 ,.. 
Oynoaon dactylon ("pata de perdiz") ............... 26 ,.. 
Rume:x: crispus ("lengua de vaca") . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26 ,.. 
Ju.glans nigra ("nogal negro") . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 ,.. 
Phleum pratense ("cola de zorro") . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40 p. 

Triticum vulgare ("trigo") . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 52 ,.. 
Secale cereale ("centeno") . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 54 ,.. 
Zea nwys ("maíz") 88 ,.. 

El polen de Zea mays, además de ser grande tiene un peso especifico 
mucho mayor que el resto de los pólenes y vuela por eso muy poco. El de 
AYLbrosia en cambio tiene un peso especifico muy reducido y es ele los que más 
vuela. 

5) LA PLAN'I'A PRODUCTORA DE POLEN DEBE TENER DISTRIBUCIÓN 

AMPLIA Y SER ABUNDA:N'I'E 

Esta ley debe ser tenida muy especialmente en cuenta cuando 
·se trata de valorar la significación en un lugar determinádG, de 
una especie que es en otros países causante habitual de polino-
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sis; casos en los que "a priori'' se tiende a sobreestimar el signi­
ficado que puedán tener algunos ejemplares aislados; así, p. ej. 
el género Quercus, ("robles"), presente en quh1tas de. Montevi­
deo, no PC?drá tener aquí ni remotamente la importancia que tiene 
en la América del Norte, lugar de origen de muchas de sus espe­
cies y donde es muy abundante. 

La primera ley de Thommen se refiere por lo tanto a una 
característica intrínseca del polen, las otras cuatro a los factores 
que condicionan su capacidad de llegar a contacto de las perso­
nas en cantidad suficiente para sensibilizar. Todas ellas se po­
drían resumir diciendo simplemente que será culpable de poli­
nosis endémica o epidémica, todo polen abundante en el aire y 
que contenga excitante. 

El factor humano: corolario de VAUGHAN 

VAUGHAN 151 establece que, aun cumpliendo las cinco leyes de 
Thommen, un polen dado no causa polinosis endémica o epidéo 
mica a menos que la comunidad expuesta contenga individuos sus• 
ceptibles a la alergia. 

Es sabido que los indios norteamericanos rara vez sufren polinosis. 
En el Brasil el polen de Gramíneas se encuentra en la atmósfera en 

cantidades ~Jastame elevadas, pese a lo cual sólo se ha -encontrado 
e¡¡.tre 4000 enfermos examinados, un caso tlnico de manifestaciones cUnicas 
de sensibilidad a Gramfneas. en una españo!a que había iniciado su riniti3 
y asma en España y que continuaba en el Brasil sus síntomas. (""; ""'). 

Una de las explicaciones que pueden admitirse como posibles parn 
la interpretación de estos hechos es la de que existiría una especial falta · 
de disposición del pueblo brasilefl.o para contraerla. 

2) PLANT.4.S RESPONSABLES DE POLINOSIS 

Es ya clásico dividir las plantas para el estudio de su signi­
ficado alergógeno en tres grupos :. los árboles, los pastos y las ma­
lezas. Si bien estos grupos o por lo menos el primero y el último, 
son desde el punto de vista taxonómico muy artificiales. esta 
división resulta cómoda en la práctica ya que cada uno tiene cierta 
unidad, en lo que se refiere a su aspecto exterior, a su distribu­
ción y a sus períodos de floración; es p9r ello que la adoptamos 
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en l~s siguientes referencias ; agregamos un cuarto grupo que 
comprende las plantas cultivadas en las tierras de labor. 

Enumeramos aquí las especies y grupos que nos han llamado 
la atención, sea por la presencia de sus pólenes en la atmósfera, 
por haber tenido oportunidad de encontrar reacciones positivas 
a sus extractos en número algo elevado, o por haberse señalado 
como causantes de polinosis en países vecinos. 

A) Árboles 

En la flora arbórea pueden distinguirse dos e~ementos fund'lmen­
tales desde nuestro punto de vista: los árboles indfgenas y los exóticos. 
Si b:en sobre las especies exóticas existen los antecedentes que respecto 
a su importimcia da la bibliograffa extranjera, el diferente grado en que 
éstas cumplen las lP-yes de Thommen en las zonas que habitán, hace que 
sea casi tan p·nticu:ar a cada región lo referente a las especies exóticas 
como lo referente a las indfgenas. 

a) ÁRBOLES EXÓTICOS 

Consideramos separadamente : ce) árboles de las calles y 
carreteras; ~) árboles de los jardines, quintas y paseos públicos; 
r) bosques artificiales; Gt) árboles frutales. (1). 

Esta división, aunque artificial, está justificada por con­
veniencias prácticas, por lo menos para el caso de nuestro país. 

a.) ÁRBOLES DE LAS CALLES Y CARRETER~<\.S 

Los árboles más representados, por orden aproximado de 
frecuencia son los siguientes : plátanos, paraísos, arces, fresnos, 
tipas, olmos, nogales, jacarandáes y castaños de Indias, entre los 
cuales son anemófilos los plátanos, los arces, los fresnos, los olmos 
y los nogales.(2) 

Los plátanos. - Platanus acerifolia es el árbol más abun­
dante de nuestras calles y a él se le atribuyen ordinariamente 
las conjuntivitis y corizas alérgicos de princi'pios de la primavera. 
Es probablemente un híbrido entre P. orientalis y P. accidenta-

(1) El criterio seguido para distribuir los diversos árboles ha sido 
el de citarlos en el grupo en que presentan abundanc:a máxima y mayor 
interés para el alergista. 

(2) En la enumeración de las especies se ha prescindido aquí -del 
orden natural y se las refiere por orden aproximado de frecuencia. 
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lis (78 ) o, más posiblemente, una mutación aparecida en el cultiv(} 
de uno de ellos. 

En las proximidades de los plátanos, las láminas expuestas. 
recogen una serie de elementos todos los cuáles tienen interés. 
Aparte del poien, que es producido en gran cantidad, se despren-

FlG. 2. 
Platanus acerifolia ("plátano"). - A) ramilla con hojas desarrolladas. 
B) ramilla con inflorescencia masculina y hoja nueva. C) cabezuelas de frutos. 
D) fruto (aumentado). E) pelo estrellado del fruto (aumentado). F) pelo. 
articulado del fruto (aumentado). G) pelos ramificados de las hojas nuevas 

(aumentados). · 

den de las hojas y de los frutos, distintos tipos de pelos rígidos,. 
capaces de originar trastornos a las personas expuestas a ellos. 
Las hojas jóvenes durante su desarrollo desprenden pelillos rami-. 
ficados que son liberados en gran abundancia. Los frutos sueltan 
asimismo muchos pelos articulados y pelos estrellados (fig. 2). 
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que tapizan las calles arboladas ·durante la primavera y princi­
pio del verano. 

Resulta difícil discernir la intervención que pueda corres­
ponder a cada uno de estos elementos en la ·producción de mo­
lestias, dado que sus efectos aparecen intrincados: en primer 
lugar, porque el comienzo de la polinación, que se produce en 
Montevideo de la primera a la tercera semana de setiembre, 
coincide frecuentemente con el desprendimiento de los pelos es­
trellados y articulados -de los frutos (formados el año anterior, 
y que han pasado el invierno sin desintegrarse) y es seguido 
también muy pronto por el comienzo del desprendimiento de los 
pelos foliares; en segundo lugar, es difícil establecer diferen­
cias netas entre las manifestaciones específicas producidas por 
el polen y las inespecíficas, producidas por la acción mecánica 
de los pelos. Hemos encontrado por otra parte, en algunos casos, 
reacciones positivas al extracto de estos pelos que sugerirían 
su capacidad para actuar también específicamente 121• 

Bozzor.A, BAciGALUPPI y PARODI 17, encuentran que P. acerifolia es en 
B. Aires causante de la mayoría de las molestias estacionales presentadas 
por las personas que viven en las calles. arboladas; es_tas molestias afectan, 
según el autor, a un 19,14 % de las personas interrogadas (557 sobre 2,909) 
y son debidas en parte a acciones especificas polínicas y en parte a accio­
nes no específicas, probablemente con predominio de estas últimas. 

HERBA-IZ y MoNTICELLI ••. encuentran entre polinósicos de B. Aires, un 
36,4 % de reacciones positivas a las pruebas de escarificación con esta espe­
cie, y en Mendoza 87,5 % . El porcentaje hallado por CAsTEx, Rmz MoRENo 
y Sor.ARI 27 es 0.6 % al testado intradérmico realizados sobre enfermos de 
B. Aires (1). 

En Montevideo, el testado intradérmico con extracto de polen, deter­
mina un 16,7-% de reacciones positivas (2). 

(1) Debe advertirse con car:í.cter general, que los porcentajes ofre­
cidos por los distintos autores, suelen diferir notablemente para una misma 
localidad y para un polen dado, lo que sa explica por los distintos métodos 
de preparación y normalización de extractos, por el tipo de prueba cut:í.nea 
em:l)leado, y especialmente por los diferentes criterios p'lrsonales de apre­
ciación de la positividad limite (umbral de positividad), así como por el mate· 
rial humano, de variada naturaleza, que es objeto da la indagación estadística 
y cuyos caracteres no siempre pueden definirse con exactitud. 

(2) La población examinada estaba integrada por suj"ltos que consulta-· 
ron por afecciones o síntomas diversos, y en cuyo caso el médico general 
(o especialista no alergista) creyó conveniente la realización de pru:Jbas cut:í.­
neas. Otros porcentajes de nuestras observaciones (m), citadas en las pá.ginas. 
siguientes, corresponden al mismo material estadístico. Se usó en todos loB 
casos la prueba intradérmica. 
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R.r.:cABTE 121bls ha registrado un caso de polinosis con siutomatologfa 
tfp!ca, por polen de P. acerifolia, en un enfermo sensible solamente a esta 
especie . 

. En Santiago de Chile, los plátanos (¿Platanus orientalis?) 
que alcanzan gran altura y son abundantes en las calles de la 
ciudad, producen polinosis con cierta frecuencia lo; 40• 

Los arces. - El género Acer, oriundo del hfi!misferio norte, 

FIG. 3. 

Acer negundo ("arce").- A) ramilla femenina con hojas y frutos. B) ramilla 
masculina con estambres. 

donde es causante importante de polinosis, se encuentra repre­
sentado aquí por varias especies que florecen desde la mitad de 
Agosto (A. dasyoarpum, A. pseudoplatanus, A. platanoides, A. 
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campestris y A. negundo) entre los cualP.s solo A. negundo (que 
es dioico), es anemófilo, siendo el resto primariamente ento­
mófilos. 

En la c:iudad de B. Aires se han obtenido los siguientes porcentajes de 
reacciones pos:tivas: 5,7% ('"), con A.. negundo: 1% (27 ) con A.cer sp.; 
31,6 % (7•) con A.. neoundo. Entre nosotros se ha obtenido con el polen de 
A.. negundo, 8,7 % de reacciones positivas y 1,3 % con el de A.. pseudoplcr 
tanus (ll!l), 

Los fresnos. - Fraxinus, [junto con Olea, (pág. 357) úni­
cos géneros anemófilos .entre las Oleáceas], cuyas especies son 
originarias en su mayoría de la zona templada del norte, está 
representado aquí por cuatro especies: F. vi·ridis, F. ornus, F. ex­
celsior y F. americana, abundantes en las calles y carreteras de 
Montevideo, y que dan polen a la atmósfera. 

En B. Aires se han obtenido 2,3% ('") (con polen de F. excelsior) Y 
23,8 % ("") (con polen de F. ornus), de reaC'ciones positivas. 

Los olmos. - Del género Ulmus, se plantan aquí, dos 
especies: U~ campestris y U. americana, que florecen muy tem­
prano, en agosto, antes de que broten las hojas. Hemos encon­
trado su polen en la atmósfera del barrio Atahualpa (Montevi­
deo) en cantidad bastante grande (hasta 90 granos por cm.2 ). En 
Nueva York son sus especies consideradas como de segunda im­
portancia (146). Hemos obtenido 16,2 % (121 ) de reacciones posi~ 
tivas con U. americana. (1) 

Los nogales. - Juglans nigra, es la especie de nuestras 
calles. Hemos encontrado el polen de Jugla.ns en pequeña cantidad 
en la atmósfera. 

En B. A!res se han obtenido los siguientes porcentajes de reacciones 
positivas: 0.57 % ('") (con J. nigra); 0.0 % (27) • (con Jugíans sp.); 
31.4% ( 78 ) (con J. australi.~). 

En Montevideo, con J. nigra, hemos obtenido w. 4 % de positivas. 

Arboles no anemófilos de las calles.- Melia azedarack ("pa­
raíso") y Tipuana tipu ("tipa") son entomófilos; Aesculus carnea 

(1) Véase pág. 335, Nota 2. 
22 
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y Aeseulus hippocastanum ("castaños de Indias"), ,son funda­
mentalmente entomófilos; Jacaranda acutifolia ("jacarandá") es 
entomófilo y ornitófilo. 

{J) ÁRBOLES DE .JARDINES, Q,UINTAS Y PASEOS PÚBLICOS 

Se encuentran en gr~nde o relativa abundancia, muchas es­
pecies, de las cuales varias son anemófilas. También hay en las 
quintas algunas de las especies ya descritas para las calles. 

Además de las Coníferas pueden considerarse aquí las pal­
meras, los álamos, los sauces, las casuarinas, los robles y las mo­
reras, todos anemófilos; las acacias y los ligustros presentan 
cierto grado de anemofilia. ( 1) 

Las coníferas. - Se encuentran plantadas en el país especies 
pertenecientes a 20 géneros (2) del grupo de las Coníferas entre 
los cuales sólo Cupressus y Pinus son muy abundantes. 

Cupressus junto con Thuja (menos frecuente y de polen in­
distinguible) , polina sobre todo durante los meses de agosto y 
setiembre llegando a 47 por cm.2 la máxima concentración de polen 
atribuible a este género que hayamos registrado. Se encuentran 
aquí varias especies y variedades. (3) 

Pinus (4) se encuentra plantado abundantemente en toda la 
franja costera del Este de la República, siendo Pinus pinaster 
("pino marítimo") la especie más abundante. 

Se admite que las Coníferas tienen escasa alergenicidad ( 5). 
Llaman la atención, eón todo, los porcentajes relativamente ele­
vados dé reacciones cutáneas positivas obtenidas por algunos clí­
nicos del Río de la Plata. 

(1) .Ailanthus, de polinización mixta también puede interesar u. 
(2) LoMBABDO"" señala como plantados en el pafs, los géneros Podocar· 

pus, Oephalotaxus, Taxus ("tejos"), .Agathis, Araucaria, Picea, A bies ("abe­
tos"), l'inus ("pinos"), Oedrus ("cedros"), Sequoia, Oryptomeria, 'l'axodi1n11 
("ciprés calvo"), Oallitris, Tetraclinis, Thuja ("tuyas"), Thuj()psis, Ltbo­
cedrus . ("tuyas''), Oupressus ( "ci!)reses"), Ohamaecypans ("cipreses") 1 
Juniperus ("enebros"). · 

(3) Según LoMBABDO 86, Oupresus tunebris, O. lusitanica, O. macrocarpa, 
O. macrocarpa v. Zambertiana, O. sempervirens, O. serperv{r(ms v. stricta· 1 
O. torulosa. · 

( 4) Las especies abund,JlJltiÍs son 86 : P. canariensis, P. halepensis, · P. mu­
ghus., var pumilio, P. nepaltínsis, P. pina.~ter, P. pinea, P. radiata, P. strobus. 

(5) Juniperus sabinoides, Conífera que por excepción en su grupo, es 
~uy alergógena, no existe en el Uruguay. 
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PRUEBAS CUTÁNEAS CON POLEN DE CONÍFERAS EN 
BUENOS AIRES , 

PORCENTAJE DE POSITIVAS 

AUTOR lf -'••~•··! e d ¡c~phelo-1 C'ryp~o- j C""ru·l Ja•l·l r•a e raa texas meraa 11nm peras PI nao Podn·l cerpao Seqaol• 
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1 

dérmica 
f 1 1 

1 1 

1 

CASTEX y col. ( b) 
1 

Pruebas intra- 1 

0.0 1 
1 dérmicas. 0.0 1 0.0 0.0 0.0 
1 

0.83 

HEBBAIZ Y COl. ( C) 
5,2 1 ,,,7¡ 1 

ó,8,18,6 P. de escarifi-
1 cación 12,1> 1 li,S 9.1 

1 

14,2' 22,fl 0,0 1 26,1l 1 0,0 

a) en 350 enfermos polínicos diagnosticados. 
b) en 300 alérgicos. 
e) de Arattcaria, Pinus y Poaocarpus fueron probadas dos especies. 

Se ha citado en nuestro país un caso de asma por el polen 
de Thuja. (GRA:&A y RECARTE 59). 

Las palmeras. - De las que existen plantadas algunas -espe­

cies exóticas pertenecientes sobre todo a los géneros Phoeni:&, 
Chamaerops, Washingtonia y Trachycarpus, dan polen a la atmós­
fera de Montevideo. 

Phoenia: canariensis. y Chamaerops humiZis dan en Buenos Aires a la 
escarificación un porcentaje aproximado a 30 % y 26,8 %, respectivamente, 
de reacciones poSitivas (73). 

Dos especies indígenas: Arecastrum romanzoffianum y Bu­
tia capitata, están abundantemente plantadas en Montevideo. 

Arecastrum produjo en Bo Aires, 0,33% (27 ) y 9.5 % (18 ) de reacciones 
{IOBitivas. 

Los álamos y los sauces.- El polen de Populus ("álamos") 
de importancia en otros países, no lo hemos encontrado en la 
atmósfera de Montevideo, donde el género es bastante frecuente 
y está representado por varias especies.· 
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Su género vecino, Salix ("sauces"), está ·representado por 
tres especizs exóticas: S. babylonica, S. fragilis y S. triandra. 

Salix babylonica ("sauce llorón") es la especie exótica de este 
género más abundante en el país; todos los ejemplares son feme­
ninos ya que se ha propagado por estaca a partir posiblemente 
da unos pocos pies primitivos hembras, por lo cual no t~ene inte­
rés para el alergista, cosa que sucede también en la Argentina. 
En cuanto a S. triandra, especie frecuente en la campaña, podría 
tener allí interés. 

Ambos géneros pertenecientes a la familia de las Salicá­
ceas muestran un grado muy diferente de adaptación a la ane­
mofilia: mientras Populus es francamente anemófilo, Salix es 
más bien entomófilo y sus amentos atraen gran número de in­
sectos. 

En B. Aires se han publicado los siguientes porcentajes de reac:::iones 
positivas: 0.57 % para Populus y también para l::lalix (16 ); 12,5 % para P. 

carolinensis ( 73); en M~ndcza, 62 % (7•) para eEta misma espec:e. En Monte· 
video hemos encontrado (121 ) 12,7 % para B. humboldtiana; y 5,9 % para 
Populus sp. 

Las casuarinns. - El género Oa.~uarina, del que existen aquí varias 
especies que florecen en invierno y verano, ha sido referido cómo culpable de 
polinol!is en Miami ( 101). 

Los robles. - El género Quercus es poco abundante en Montevid:Jo; no 
hemos encontrado su polen en la atmósfera. 

Las moreras. - Morus alba y Mo-rus nigra dan abundante pol:m que se 
suele encontrar en las láminas. En B. Air3s, los porcentajes de reacciones 
positivas han sido: 0.86% '", con polen de M. alba; 19% 78 con Morus spp. 
En Montevideo: 9,5 % l.l1 con M. alba. 

Las acacias. - Acacia es un génE>ro de espec:es entomófilas y orni· 
tófilas; secundariamente es sin embargo anemófilo y su polen, completa­
mente característico, se suele encontrar en pequeñas cantidades sobre las 
láminas expuestas. Se hace frecuente uso de sus ramos en las habitaciones 
durante la época de su floración (sobre todo, julio y agosto) ( 1). 

Se ha referido 188 sensibilidad a especies de este género en la Argentina. 
El testado intradérmico practicado con A. baileyana y con las variedades 
moZZis y dealbata de A. decurrens, da 6,5 % de reacciones positivas en Mon· 
tevideo '"1• 

(1) Las especies más plantadas en Montevideo, son según H?!U:lJERA 00 ; 

Acacia armata, A. melanoxilon, A. retinodes, A. ~~yn.nophylla, A. pycnanthn., 
A. podalyriaetolia, A; longifolia, A. baileyana, :A.. decurrens v. moZlis y A. de·"' 
currens v. dealbata. 
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Los Ugustros. - Las especies de Ligustrum ("ligustros"), son muy 
usadas, junto con las Myoporáceas del género JJ¡[yoporum ("transparen­
tes") como plantas para setos vivos. Hemos acusado su pol:m en la atmós­
fera de Montevideo varias veces; se le ha encontrado aunque en muy pe­
quefia cantidad, en la atmósf:Jra de la ciudad de Méx:co 135• Todas las especies 
de este género son en realidad entomófilas, pero pueden interesar por su 
proximidad a las casas cuando, por no- realizarse la ·poda, los árboles ll:Jgan 
a florecer. 

'Y) BOSQUES ARTIFICIALES 

Están c·onstituídos casi exclusivamente por pinos y eucalip­
tus. Los primeros forman extensos bosques a lo largo de la franja 
costera, principalmente al Este da Montevideo. El género Pinus 
ha sido tratado junto con las demás Coníferas, en páginas ante­
riores. 

En contraposición a la desigual distribución de los pinos, 
que están acantonados sobre la costa marina, lo! eucaliptus más 
numerosos aún, han sido plantados abundantemente en todos los 
departamentos de la República y sus bosques se extienden cada 
vez más. 

Dada la gran abundancia de las especies del género'· Euca­
lyptus, cabe plantearse si, a pesar de ser éste fundamentalmente 
entomófilo, no podría tener alguna importancia en la causación 
de polinosis. 

En Florida (EE. UU.) se ha atribuído a su polen aprec:able actividad 
alergénica ••. En Chile Bu.Nc VIVANco 10 encuentra entre llí polinósicos 11 
sensibles a EucaZyptus. Para URBACH 149 es de importancia secundaria. 

En nuestra experiencia lo hemos encontrado bastante frecuentemente 
en la atmósfera y en r:Jlativa abundancia, habiendo obtenido al testado prac­
ticado con el extracto del polen impuro de anteras que nos dieron las flores 
de E. tereticornis, un 10,8 % de reacciones intradérmicas positivas ' 21• 

A la escarificación los enfermos de B. Aires ·dan con E. rostrata, 
23,8 % ••, positivas, mientras que otros autores, al testado intradérmico, en­
cuentran sólo 0,57 % 111 (E. globuZus) y 0.3 % (E. spp.) 27• 

Las especies de este género que se encu~ntra en el ·Uruguay pasari las 
80, siendo E. glnbulus, E. tereticornis, E. rostrata y E. robusta, las más fre­
cuentes. El hecho de que algunas d:l estas numerosas espec~es florezcan aquí 
durante todo el afio, así como la diversidad de períodos de otras especies, 
hace que el polen del gén2ro se encuentre durante todo el afio en la atmósfera. 
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6) ÁRBOLES FBVTALES 

Los más comuaes en nuestro país, tienen poca importancia 
como causantes de polinosis. Las especies de Citrus (naranjos, 
limoneros, etc.) abundan en determinadas zonas de los departa­

. mentos de Salto y Cerro Largo y podrían, a pesar de no ser 
anemófilos, tener u:ri cierto interés local. 

De los numerosos géneros de la familia Rosáceas, (la más rica en 
é.rboles frutales), los más abundantemente plantados en el país son especies 
de Prunus (durazneros. ciruelos, damaseos), Pirus (perales), MaZus (manza­
nos) y Oyrronia (membrilleros). 

Son t9dos entomófilos; a pesar de lo cual pueden ocasionar 
coriza, no sólo por su polen (en muy raros casos de exposición 
muy densa y próxima) sino también por las escamillas desprendi­
das de los frutos 1;;9•. 

b) ARBOLES Y ABBlJSTOS INDfGENAS 

No existen en el Uruguay diferencias notables entre la flora 
arbórea indígena de las distintas zona.s, lo que se explica por la 
pequeñez y relativa homogeneidad del territorio. 

Siguiendo a CnFBATABOFF (1) pueden con todo distinguirse tres zonas 
ostensiblemente relacionadas con formaciones características de los paises 
vecinos. 

a.) Hacia la costa del Río Uruguay (2) se advierte la influencia de 
la formación· mesopotámica argentina. 

(1) Comunicación personal. 

(2) Como especies arbóreas o arbustivas características de las orillas 
fluviales de esta zona CHEBATABOFF enumera entre otras: TerminaZia austra­
lis ("palo amarillo''), Inga uruguayensis ("inga"), Nectandra membranacea 
("laurel blanco"), Bapium ZongifoZium ("curupi"), Eugenia opaca ("guayabo 
blanco"), Oombre'um leprosum ("flor de cepillos"), Acaci.a bonariensis (~'fía· 
pindá"), OaZZianarct bicolor ("flor de seda"), EnteróZobium contortisiZiquum 
("timbó"), Lonchocarpus nitidus ("lapacho"), PoeciZanthe parvi!Zora ("la­
pachillo"), Ruprechtia poZ1Jiltaehya ("viraró"), E1Lgenia unifZora ("pitanga"), 
etcétera. 

En arenales es típico Eugenia myrcianthes ( "ubajay"). El borde externo 
de los montes, compu3sto por especies generalmente espinosas, comprende: 
Prosopis algarrobilla ("algarrobo"), P·rosopis sp C"ñandubay"), Prosop-is 
nigra ("algarrobo negro"}, GourZiea decorticans ("chañar"}, Grabowskia du­
pJicata ("sombra de toro" del litoral}, .Acanthosyris spinescens ("quebrachi· 
llo"}, Aspidosperma quebracho-blanco ("quebracho blanco"), Celtis sp (una 
especie de "tala cres~JO"), la Palma Trithrinaa: campestris y los arbustos 
Oastela tweediei y Berberís ruscifolia. 



fJ) El centro y sur del país tienen vegetación pampeana a la que se 
agregan numerosos árboles y arbustos. {1) 

'Y) Al nordeste, se advierte la influsncia de la vegetación subtropical 
del Brasil meridional. ( 2) 

Para LEGBAND (3) la influencia de la vegetación del Brasil meridional 
l!e-l'fa predominante en toda la región comprendida al norte del Río Negro (4) 
y a lo largo del monte de galería del río Uruguay. 

Deben agregarse a las zonas mencionadas los palmares de Butia capitata 

existentés eJ;t el Dspartamento de Rocha. 
La importancia de las especies arbóreas indígenas es muy escasa, pues 

en su casi totalidad no son anemófilas. 
Entre las provistas de algún interés pusden citarse las pertenecientes 

al género Prosopis ("algarrobos"). m 

Acacia tarnesiana ("espinillo"), por su abundancia y por ser algo ane­
mófilo, puede interesar. 

Ruprechtia salicifolia ("iviraró") ha sido indicado por GoNZÁLEZ y 
LoMB."'BDo •• como de polinación abundanta. Salix humboldtiana ("sauce crio-

(1) CHEBATAROFF cita como dominantes: SaZix humboldtiana C'sa:llce: 
criollo" J, Pouteria nn·Hfolia ( "mataojo"), Oep·halanthus glabratus ( "sarandf 
colorado"), PhyZZanthus sellowianus ("sarandí blanco"), Eugenia glaucescens 
("murtal') Blepharocalyx tweecliei ("arrayán"), Schinus polygamus ("molle"), 
Bcutia buxifolia ("coront~lo"), Ocotea acutifolia ("laurel del país"), Allophy­
lus edulis ("chal-chal"), Erythrina cristargaHi ("ceibo"), y, hacia el borde 
externo dE. foso bosquecillos, Oeltis spinosa ("tala"), Acacia Jarnesiana ( "es::;>i-

, nillo"), Berberís laurina ("espino amarillo") y Oassia corymbosa ("rams 
negra"). Si bien estas especies aparecen en las otras zonas del país, suelen no 
ser entonces como aquí las dominantes. 

(2) Los árboles y arbustos más comunes de las orillas fluviales son en 
esta zona de acuerdo a CHEBATAOOFF: Lithraea molleoiae·s ("aruera"), Luehaa 
aivaricata ("Francisco Alvarez"), Bebastiania 'Qrastliensis ("blanquillo"), 
Sebastiania schottiana ("sarandí negro"), Ruprechtia salicifoZia ( "viraró"), 
Oalliar¡?.dra tweediei ( "plumerillo"), .4.recastrum ?'Omanzotfianum ("palma 
chirivá"), Erythrowylum ovatum ("coca del , país"), Eugenia pungens ("gua­
viyú"), Ocotea, atechavaletae ("laurel negro"), G~eclitschia amorphoides ("es­
pina corona"), Xilos?na warburgii ("corondá"), .Myrcia ramulosa ("guayabo 
overo"), Prunu~ sphaerocar:pa ( "tarumán"), Oitharexylon monteviclense ("ta· 
rumán espinoso"), Fagar'a rhoifolia ( "tembetarí"), Styrax leprosum, Villa­
rresia cuspida-ta, Ioclina rhombifolia ("sombra de toro"), Quillaja brasiliensill 
("palo de jabón"), Oupania vcrnalis · ("cambuatá"), Daphnopsis racemosa 
("vira-vira"), Ffijoa sellowiana ("guayabo del país"), OhrysophyZlum may­
tenoides y Ohrysophyllum lucumifolium ("aguay"), Eugenia unitlora ("pi· 
tanga"). Además muchas especi:Js mencionadas para-las otras zonas. 

En las zonas serranas dominan, aparte de Baccharis arbustivos, Oarica 
fJ'U;erc.ifolia· ( "higqera del monte"), Bchinus lentiscifolius ( "carobá"), Schi 
nus molle ("anacahuita"), Rapanea ferruginosa ("canelón de hoja angosta"), 
Lithraea brasiliensis ("antera"), Ficus subtripZinervia, AreQhavaletaia uruguar 
yensis, Xilosma ciliatifolium, Aga.ristia multiflora, Doclonam viscosa. ("chllca 
del monte") que aparece principalmente hacia el sur juuto con Ooltetia cru­
ciata ("espina Q.e la cr.uz"), Blepharocalyx angustifolius y llfn¡rmea Zaete-viren.s 
("canelón"). 

3) CQmunicación personal. 
4) Sobre la flora de esta zona, Véase LEGRAflD. 84 bis. 
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llo") como los ñe su género de polinizacl6n mixtn anemófila y entomófila ea 
muy abundante en las orillas de los arroyos dando aqui 12,7 % de reacciones 
tntradérmicas positivas. 

FIG. 4. 
Celtis spinosa ("tala").- A) rama con flores. B) flor masculina (aumentada). 

C) flor hemafrodita (aumentada). 

Sólo existen unos pocos árboles indígenas de real interés : 
las especies del género Celtis ("talas"), francamente anemófilas, 
han sido citadas por varios autores como culpables 146 ; '151 ; la 
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especie Celtis spinosa, con mucho, la más frecuente del género, 
cuyo polen llega a la atmósfera de Montevideo en algunas oca­
siones, tiene particular importancia en la Argentina 22 ; 156 

B) Pastos 

Esta agrupación corresponde a la familia botánica de las 
Gramíneas y desde el punto de vista de la alergia constituye un 
grupo difícilmente disociable, en primer lugar por la gran seme­
janza inmunológica que tienen entre sí todas sus especies y gé­
neros, en segundo lugar por ser prácticamente imposible distin­
guir sus pólenes unos de otros en la atmósfera. 

La poca extensión que tienen en nuestro país los plantíos de 
Gramíneas forrajeras y la existencia en cambio de dilatadas pra­
deras naturales, constituídas por un gran número de especies di­
ferentes, hace que el problema de la polinosis por pastos pre­
sente en nuestro medio características especiales. 

a) GRAl\IÍNEAS CULTIVADAS 

Las especies de importancia en los Estados Unidos y Europa 
(que lo son casi siempre las cultivadas), son aquí relativamente 
poco abundantes como consecuencia del escaso desarrollo alcan­
zado por la ganadería intensiva. 

Estó debe ser relacionado con la poca frecuencia de la polinosis por 
Gramíneas en nuestro país. En eferto: las Gramíneas cultivadas reúnen 
eondic:ones óptimas para sensibilizar, ya que constituyen amplios prados for· 

· mados por una sola especie, que florecen, liberan abundante polen, y que, 
precisament:J por pertenecer a una misma especie, florecen en el mismo 
periodo. 

En EE. UU. se ha considerado que las especies cultivadas más exten­
didas (Phl.eum pratense, Poa pratensis y Cynodon dactylon) originan apr{)­
.ximadamente el 90 % de los casos de polinosis. 

b) GRAMÍNEAS DE LOS ALREDEDORES DE' LA CIUDAD 

DE MONTEVIDEO 

Hemos ·mencionado en un trabajo precedente 150 las especies más abun­
dantes ( 1). El polen de las diversas espec!es presenta una morfológia casi 

(1) Las especies muy abundantes son las siguientes (orden alfa­
bético): 

Andropogon saccharoiae8 ("cola de zorro"), Aristicla murina, Briza minor 
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Idéntica para todas ellas; de ahi que no podamos atribuir a determtnadu 
eepecies o géneros, el poten encontrado en las· lé.mtnas. 

FIG. 5. 
Gramfneas'frecuentes en las proximidades de la ciudad de Montevideo. -
1) Paspalum notatum ("gramilla blanca"). 2) Cynodon dactylon ("pata de 

perdiz"). 3) Poa anñua ("pasto de invierno"). 

("pastito del niño Dios"), Bromus hordeaceus, Bromus catharticus ("cebafli· 
lla"), Cynodon dactylon ("pata de perdiz"), Digitaria sangttinalis ("pata de 
gallina"), Eragrostis lugens ("pasto ilusión"), Eragrostis pilosa, H ordeum 
murinum ("cola de zorro")," Koeleriá phleoides, Lolium temulentMm ("zi­
zaña"), Lolium multiflorum ("raigras italiano"), Paspalum dilatatum 
("pasto miel"), Paspalum distic1Íum ("gramilla dulce"), Paspalum nota­
fum ("gramilla blanca"),· Poa annua ("pasto de invisrno"), Stipa hyalina 
("flechilh•"), Stipa neesiana ("flechilla"), Stipa papposa ("flechilla"). 

J!io tan abundantes: 
ilgrostis montevidensis, ilvena spp. ("avenas"), ilzonopus compressus, Bcn¡,. 

teloua megapotamic"a ("pasto bandera"), Cenchrus tribuloides ("cardillo"), 
Eleusine trtstachyfl, Festuca australis, Horde1tm ,euclaston, Paspalum plicatu· 
lum, Plptochaeti1tm stipaides, Setaria onurus, Spartina 'montevidensis, Sporo­
bolus poir.etii, Stenotapltrum secundatum ("gramilla''). 



-U7-

Como casos particulares pueden mencionarse: PoZypogon mon8peZi6tl· 
Bis ("cola de zorro"), que crece sobre todo en liJ.s. proximidades del m:ar, flo· 
rece en noviembre y diciembre y produce grandes cantidades de polen; Oyno·. 
don ·aactyZon ("pata de perdiz~') que se d3Sarrolla con especial vigor en los 
campos próximos a la costa, es una Gramínea abúndá.ntísima y muy inva­
sora, de larga floración; Bromus catharticUB ("cebadilla"), tiene primero un 
período de fecundación cruzada y es anemófilo, más tarde en la estación con­
serva sus flores sin abrir y tiene fecundación autógama (cleistogamia); 
Lolium produce mucho polen; Poa annua ("pasto de invierno") florece abun· 
dantemente en los pequefios huertos de los alreded_ores de la ciudad al ter­
·minar el invierno (1); MeZinis minutiflora especie responsable en el Brasil 
de la abundancia del polen de Gramineas en la atmósfera, no existe aquf. 

e) LAS PRADERAS NATURALES 

Las praderas predominan sobre las zonas boscosas y están 
dedicadas totalmente a la ganadería: poco pasto llega a flore­
cer, ya que los campos están densamente poblados por vacas 
y ovejas, que limitan el crecimiento deJ tapiz, el cual alcanza su 
equilibrio a unos poCOS CE:lntimetros de altura. 

La composición de la pradera es muy 'corrlpleja ·y variable "'bt•; w; =; 
111 RosENGURTT encuentra en los campos estudiados alrededor de cien espe­
cies diferentes para cada uno y tina cantidad media de 25 especies por cada 
cuadrado de 0,50 m. de lado (2). El número de especies disminuye sin em­
bargo en las proximidades del agua y puede llegar a una sola. 

d) I;A VEGET.o\CIÓN DE LOS S~LO~ IIÚ}IEDOS, PANTANOS~ 
Y ANEGADIZOS 

... 
A las orillas de los arroyos, ríos, lagunas y sobre todo bafiados crece 

una flora anemófila integrada sobre todo' por algunas Gramíneas: Pani· 
cum g1 umosum ("carrizo"), Panicum prionitis ("paja brava"), Oortaderia 
dioica (''paja penacho"); Tifáceas: Typha dominguénsis ("totora"); Pota­
mogetonáceas; Ciperáceas: 8cirpus californicus ("junco"), Oyperus gigan· 
teus, etc. y Juncáceas: juncus spp. ' 

Se ha llamado la aten'Ción ~sobre este tipo de asociación vegetal que 
puede tener interés local por su abundante rendimi~nto de polen. 

Reacciones cutáneas a pólenes de ·gramíneas 

Se ha establecido la existencia de un parentesco inmunoló­
gico estrecho entre los pólenes de las gramíneas 146 (pág. 325); 

H> Esta especie da con frecuencia reacciones cutáneas positivas en 
asmáticos no. 

(2) Comunicación personal. 
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es por ese motivo que se ha propuesto usar pólenes de una o pocas 
especies, en el diagnóstico y en el tratamiento. 

Como resultado que informan aproximadamente sobre la frecuencia 
con que se encuentran reacciones posit:vas a pólenes de Gramfneas; cita­
remos los siguientes: 

En la Rep. Argentina. - Hemos reun!do en el cuadro que sigue al~ 
gunos de los resultados consignados en los trabajos más detallados a 
este respecto ••; ••. 

REACCIONES POSITIVAS A PÚLENES DE GRAMINEAS 

ESPECIES 11 
BOZZOLA. 

_-
=================: Buenos Aires 

Agrostis alba •............ 

Bromus unioloides 
Oynodon dactylon 

Dactylis glomerata 

Lolium multiflorum 
Paspalum distichum . , ..... 
Phleum pratense •......... 

Phragmites communis ..... 
Poa •...................... 

Polypogon monspeliensis .. 

Btipa •.................... 

18,9 
4,6 

11,1 
19,1 
17,4 

1,1 
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6,0 

11,2 (')1 
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"':~a 
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Otros autores 27 refieren 6,8 % de reacciones positivas a polen de 
Gramfneas, en un total de 600 enfermos alérgicos. 

En el Brasil, OLIVEIRA LIMA y colaboradores encuentran entre 500 pa· 
cientes con rinitis alérgica sólo 0,5 % de reacciones cutáneas positivas a 
Gramíneas. 

En Chile. - Se ha indicado la existencia de enfermos sensibles sin 
anotar porcentajes ro; "'· 

En el Uruguay. - PIAGGIO ·BLANC'O, DIGHffiRO y CAYSIALSm encuen· 
tran en r.ien asmáticos reacciones positivas a Dactylis glomerata en un caso, 
a Poa annua en 4, a Lolium perenne en 4 a .Agrostis palustris en 5, a .Antho­

:canthum odoratum en 4. 
GBA~A y RECABTE 50 citan un caso tratado y mejora.do por el extracto 

de polen de Oynodon dactylon. 

{1) PI:Ja annua. 
( 2\ Poa pratensis. 
{3) Stipa hialina. 
( 4) Btipa brachychaeta. 
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Nosotros hemos encontrado=, a la prueba intradérmica, los siguientes 
porcentajes de positivas: 

Phleum pratense 15,2 %; Agrostis sp. 14,3 % ; Oynodon dactylon 11,8 %: 
Poa annua 11,4 %. 

Algunos de los resultados parecen oponerse a lo establecido 
más arriba sobre el estrecho parentesco inmunológico entre los 
pólenes de Gramíneas; precisamente, sobre la base de diferencias 
porcentuales obtel}idas en el testado, algunos autores 64 ; 75 ; admi­
ten la existencia de fundamentales diferencias entre los pólenes 
de esta familia y aun entre los de especies pertenecientes a un 
mismo género. 

Dados los numerosos factores que influyen en la calidad y 
actividad de los ext:r:actos, cabe preguntarse si los diferentes por­
centajes dJ reacciones positivas corresponden exclusivamente a 
diferencias reales y marcadas de constitución inmunológica o 
si son influidos por elementos accidentales, no considerados. 

C) Malezas 

Pueden definirse las malezas como plantas perjudiciales o, 
por lo menos, no útiles, que crecen en los cultivos o en las proxi­
midades de los lugares habitados por el hombre y que suelen ser 
influidas decisivamente por éste en su distribución (1). Unas se 
desarrollan en los cultivos, a los que invaden, otras crecen en los 

(1) El concepto de maleza no está claramente delimitado, o, por lo 
menos, no se refiere a la planta en sí, s!no u la modalidad quf' ella adquiere. 
Es así que muchas plantas cultivadas llegan a eso.1par del control del hom· 
bre y a convertirse en malezas; podría citars"l entre los muchos casos exis­
tentes a este respecto Digitalis purpurea ("d:gital") que, introducida en el 
Sur d"l Chile, se ha convertido allí en una m::tleza. El m'smo C'ynara car­
dunculus ("cardo de Castilla"), una de las malezas perjudiciales de nuestros 
campos, procede probablemente (11-'1) de variedad2s mansas importadas para 
el cultivo. 

Frecuentemente las málezas introducidas en nuevos países, donde no 
sufr"n la a<:;)ión limitadora de su difus:ón que le oponen eh los lugares de 
su origen los enemigos naturales, suelen alcanzar abundancia imprevi¡;ihie. 
Como caso interesante a ese respecto puede citarse 21 sucedido en ocasión de 
la introducción de Cactáceas americanas en Oceanía, que allí se convirtieron 
en maleza que inutilizó muchos millares de acres de tierras. Posteriormente 
fué llevada desde el Uruguav una mariposa cuya larva se alimenta de plau· 
tas de esta familia: Cactob!astis cactorum y que normalmente ha de limi­
tar su difusión en estos pa:ses, que destruyó la maleza y permitió recuperar 
las tierras abandonadas. 
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terrenos baldíos y .en . las proximidades . de las casas (1), otras, 
flora varia, crecen a los lados de ~aminos y vías férreas, etc. 

Cada malaza tiene en realidad una habitación preferida que, en algunos 
casos, puede ser un tipo determinado de cultivo. (2) 

Si bien desde el punto de. vista agronómico son muchas las familias botá­
nicas que comprenden malezas, desde el punto de vista médico sólo intsresan 
aquellas que llenan las condiciones de THOllllii:EN y viven en la proximidad 
del hombre, las cuales se enc'Uentran en número relativamente reducido. Es 
así que como familias de real interés, elil!linados los pastos, considerados 
antes, de ·lo!'< que algunos son malezas, pueden citarse, por orden aproximado 
de importancia en alergia: Compuestas, Quenopodiáceas, Amarantáceas, 
Poligonáceas y Plantagináceas, únicas familias que por ser anemófilas o 
por contener géneros anemófilos cumplen con la segunda ley' de THOllllii:EN. 

Compuestas. - Es una de las familias más numerosas deJ 
reino vegetal ya que comprende alrededor de 13.000 especies. 
Pocos son sin emb~rgo sus géne:ros anemófilos; de ellos se en­
cuentran representados aquí con abundancia, Ambrosia, Arte­
misia y Xanthium. 

Ambrosia. - De este género, el más importante del mundo 

(1) Una encuesta realizada entre botánicos mostró como muy abun· 
dantas en los alrededores de la ciudad de Montevideo, las siguientes malezas: 
(orden alfabético) 

Amara.nt1t8 quitensis ("yuyo colorado"), Ambrosia tenuifoZia <;'alta­
misa"), Artemisia verZotorum ("ajenjo silvestre"), Aster squa'7ltatus, Oheno­
poaium ambrosioiaes ("paico macho"), Echium pZantagin.eum ("borraja 
cimarrona"), Erigeron bonariensis ("yerba carnicera"), Foeniculum vulgar e 
("hinojo"), HeZminthia ecMoiaes, Meaicago arabiga ("trébol de carretilla"), 
Pascalia glauca ("yuyo de sapo"), Raphanus raphanistrum ("mostaC'illa"), 
Rapistrum rugosum ("mostacilla blanca"), Sida rhombifoZia ("malvavisco"), 
Bolanum sisymbriifolium ("revienta caballos"), Boliaago chilensis ("vara 
de oro"), Bonchus oZerace1t8 ("cerraja"), Tarall)acum o!ficinale ("diente de 
león"), Xanthium spinosum ("cepa caballo"). 

Y, hacia las afueras: 
Baccharis articulata, Baccharis coriaifolia ("mío-mío"), Baccharis genis­

teZZoiaes ( "carqueja"), Oirsium vulgar e ("cardo negro"), Oynara carduncuZ1t8 
("cardo- de Castilla"), Eupatorium buniifoZium ("chilca.,). 

Son espeC'ies menos abundantes: 
Amarantus aefle:c1t8, Amarantus muricat1t8 ("yuyo de orín"), Ammi vis-­

naga ("biznaga"), Anthemi·s arvensis ("manzanilla"}, Anthemis cotuZa 
("manzanilla"), Aspilia monteviaensis, Oarth!1.mus lanatus ("cardo lanudo"), 
Centaurea caZcitrava ("abre puño"), Ohenopoaium muZtifiaum ("paico hem­
bra"), Eclipta eZZiptica ("yerba de la oveja"), Matricaria chamomma ("man­
zanilla"), Melilotus inaic1t8 ("trébol de olor"), Ricin1t8 communis ("tárta­
go"), Rume$ congZomerat1t8- ("lengua de vaca"), Benebiera sp. ("mastuerzo"), 
Benecio brasiliensis ("yerba de la primavera"), Bilene galli(fa, BoZanum 
nigrum ("yarba mora"), Bptzanthes arnicoiaes, Verbena Zaciniata ("marga­
rita morada"), Xanthium cavan!.lZesii ("abrojo"). 

(2) Sobre los diferentes tipos de adaptación de las malezas, su nomen­
clatura y otros dates referentes al tema, consultar THELLUNG 1". 



--351--

A 

·' ',FJG. At, 

mbrosia tenuifolia ("altamisa").- A) parte fiorida (capftulos masculinos) 
B) capitulo masculino (aumentado). C) flor masculina (aumentada). 
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como alerg6geno, existen en el Uruguay tres especies: A. tenui­
folia, A. artemisiaefolia, y A. scabra. 

A. tenuifolia ("altamisa"), es una especie distribuída por 
toda la República y muy abundante en los lugares donde vive. 

Es sobre todo planta viaria, que se extiende a lo largo de 
carreteras y caminos, pero también en campos cultivados o aban­
donados. Constituye una de las malezas más abundantes en cier­
tos puntos de la República, como Nueva Palmira (Depto. de Co­
lonia) ; Punta del Este ( Dpto. de Mal donado), Carrasco ( Depto. 
de Montevideo) y otros balnearios, donde se desarrolla muy bien 
sobre lugares cercanos a la costa, en que parece aumentar cada 
vez m.ás. 

Amb1·osia artemisiaefolia es frecuente en los departamentos 
del Norte (Artigas, Salto, Paysandú). A. scabra es también rEla­
tivamente frecuent<l en campos húmedos de la República 20, 

De todas ellas Ambrosia tenu.ifolia ('~altamisa"), es aquí y 
en todo el Río de la Plata, la más importante. 

Es nativa de la Argentina y del Uruguay, y se ha natura­
lizado en Luisiana y Puerto Rico. 

En 1935 Bozmr~~" refirió la importante significación de_ esta especie. 
Posteriormente otros autores de la vecina orilla 11 ; 27 ; .. ; la destacaron como­
una de las especies alergógenas más responsables de toda la flora Arg6ntina. 

En el Uruguay ha dado '21 18,1 % de reacciones intradérmicas positivas, 
entre enfermos r>resuntos alérgicos, a pesar de lo cuJ.l son raras las manifes­
taciones clínicas atribuíbles a esta espEcie. 

PIAGGIO BLANCO, DIGHIERO y CAYSIALS U7 refieren algunos casos de asma 
tratados y mejorados con extracto de polen de Ft:anse1·ia tenuifoZia, (general­
ru:mte considerada como sinónimo de .-1. fenuifolia). 

Respecto a Ambrosía artemisiaefolia, y de A. scabra, no tenemos ante­
cedent:ls sobre el significado médico que adquiere en los departamentos que­
habita. 

En el Brasil, donde ex:sten A. polystachia, A. scabra, A. humilis,. 
A. abrotanifolia y A. microcephalla, etc. el género no causa polinosis (Ou­
YEIBA LIMA). 

El género Xamthium s:l encuentra representado aquí por tres especies: 
Xanthium cavanillecii, X. spinosum y X saccharatum 70 ; estas especies son 
ubundantes e invasoras y hal! sido declaradas plagas por nuestro gob:erno. 
El género Xanthium, ha sido referido en distintos países como causante 
frecuent:l de polinosis. 

Artemisia está representada aquí 78 por una especie indígena, A. monte­
uidensis y por varias exóticas. 

A. t'erlotorum llama la atención por su abundancia en Montevideo, donde 
sin embargo, no hemos encontrado su polen en la atmósfera. Es una maleza. 
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ext1·aordinariamente invasora, prácticamente imposible de .extirpar, una vez 
que se ha establecido en un lugar, dada la vitalidad de los más peque,ños 
trozos de raíz. En la Argentina da •• de O a 50 % de reacciones positivas. En 
Montevideo se han encontrado 121 9,7 % de reacciones positivas. 

Otras Compuestas de interés 

Otras especies de Compuestas no anemófilas, suelen dar reacciones 
intradérmicas positivas, que pueden interpretarse como reacciones de grupo; 
su polen, a pesar de todo, suele encontrarse, aunque en pequeñas cantidades, 
en la atmósfera. Entre ellas deben citarse las pertenecientes a los géneros 
Hypochaeris, Helianthus, Senecio, Solidago y Erigeron. 

Los casos referidos por GRAiVA y RECARTE •• de asma por girasol, podrían 
también tener relación con el ~recuente uso que se hace de sus capítulos 
para ramos de flores y con el creciente desarrollo de su cultivo. 

I"AS QUENOPODÍACEAS. - LA }'LORA HALÓFILA 

Esta familia, cuyo polen es indistinguible en la atmósfera 
del de las Amarantáceas, es anemófila y está representada en el 
Uruguay (76 ; 77 ) por los géneros Atriplex, Beta, Chenopodium, 
Holmbergia, Salicornia, Salsola, Spinacia, Suaeda y Kochia. Es 
una familia de gran significación alergógena en los E. Unidos 
y en la Argentina; en este país se le ha considerado responsable 
de la especial frecuencia de los casos de polinosis en la ciudad 
de Bahía Blanca (12; 18; 71; 12; 73; 74; 131; 1313). 

Varias especies de Chenopodium, especialmente Ch. ambro­
sioides, Ch. multifidum, Ch. rnurale y Ch. album, son frecuentes 
en Montevideo, y dan aquí 4,5 o/o de reacciones intradérmieas 
positivas .. 

Otros géneros (SaZicornia, Suaeda y SaZsoZa) crecen especialmente en 
suelos salados y aún en lugares bañados por el agua del mar y constituyen 
uno de los elementos sobresalientes de la flora de estos parajes (flora haló· 
fila). En el Uruguay se encuentra esta flora en la costa del Río de la Plata, 
en la costa Oceánica y sobre las márgenes de las desembocaduras de los 
arroyos y rfos del Sur y del Este, en toda la distancia a .que llega la influencia 
del agua salada. 

Algunos de ellos tienen un aspecto particular, dado por el ambiente en 
que viven: son plantas crasas,- análogas a las que pueblan los lugares muy 
secos, con las que comparten la dificultad para obtener agua dulce y la nece­
sidad de conservarla durante tiempo más o menos largo. 

HERRAIZ y MoNTICELLI 78 han llamado la atención sobre el 
especialisimo significado de estas Quenopodiáceas halófilas, que 

ll3 
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producen polen muy activo en cantidad abundante. Hay en la 
Argentina géneros de Quenopodiáceas halófilas que aquí no exis~ 
ten: Allenrolfea y Heterostachy.~. 

El interés de la flora halófila resalta particularmente si se tiene en 
cuenta que a las Quenopodiáceas se agregan allí otras plantas anemófilas 
de polinat'ión abundante, como lo son numerosas especies de Ciperáceas, 
Juncáceas y Gramíneas. ( 1) 

Salsola kali ("cardo ruso"), es una planta muy invasora, 
que se extiende por propágulos, y es muy alergógena. En la 
República Argentina fué introducida al termi~ar el siglo pa­
sado (2), y se ha convertido ahora en una maleza de la agricul­
tura y en una causa importante de -polinosis. En el Uruguay se 
halla por ahora sobre todo en la costa de Maldonado, pero se 
extenderá mucho seguramente en el futuro, como lo permite supo­
ner la naturaleza notablemente invasora de la especie. CHEBATA­

ROFF (3) que la observó en 1937 y ahora (1944), ha notado su 
notable incremento que la ha hecho muy abundante en algunos 
lugares de Ja costa, tales como la desembocadura del Arroyo Solís 
Grande. 

Kochia scoparia, introducida en 1921 en la Argentfna y ahora conver­
tida en causante de polinosis. no se encuentra todavía en el Uruguay como 
maleza, y si en cambio como planta de jardin, donde "se cultiva una variedad 
de la especie ("coquia" o "pinito"). (4) 

Amarantáceas. - Es una familia que contiene muchos géne­
ros anemófilos. Se encuentra representada en el Uruguay por 
Alternanthera, Amarantus, Celm~ia, Froelichia, Gomphrena, 
!resine, Pfaffia y Phyloxerus. 

Acnida, acusada en otros paises, no _existe en el Uruguay. 
Amarantus, por su abundancia y su antropofilia es el género 

que más interesa al alergista. Existen aquí (76 ) varias especies: 
A. crispus, A. deflexus, A. gracilis, A. muricatus y A. quitensis, 
entre las que son particularmente ab1,1ndantes A. quitensis ("yuyQ 
colorado"), A. muricatus ("yuyo de orín'') y A. deflexus; todos 

(1) Ver CIIEBATAOOFF "':. 
(2) Sus semillas fu3ron transportadas desde Norte América· a Bahía 

Blanca con cargamentos de maderas (1"8 ), donde después se convirtió eri 
plaga de la agricultura y en planta .. alergógena (,..). 

( 3) Comunicación personal. · . . . 
( 4) La capacidá.il de ·esta especie para alergizat, .ha sido comprobada por 

DURIIAM "· 
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los que han sido citados en varios países como causantes de poli­
nosis. 

A. quitensis, que da aquí 7,0 % de reacciones intradérmi­
cas positivas en,tre enfermos presuntos alérgicos; crece en gran 

e 
A 

FIG 7. 
colorado'1 ) _ - A) extremidad del tallo, con inflo­

( aumentada). C) flor masculina (aumentada). 

rápidamente .en los terrenos baldíos de la ciu­
iaún en pleno centro y muy poco después de 

la demolición de edificios. 
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.uas formas plumosa y cristata de Celosía argentea, son las 
''crestas de gallo", que se cultivan en los jardines. 

Poligonáceas. ~ Entre las Poligonáceas, cuyo polen sólo apa­
rece en el aire muy pocas veces y en cantidades reducidas, el gé­
nero Rumex es el mencionado con más frecuencia en el extran­
jero. Se encuentra representado aquí por varias especies, de las 
que son abundantes en Montevideo: R. conglomeratus y R. cris­
pus ("lenguas de vaca") , que han dado aquí 5,4 'lo de reacciones 
intradérmicas positivas. 

El género Polygonum IJOntiene numeros,as especies, de las que algunas, 
conocidas vulgarmente como "yerba del bicho", son muy abundantes en las 
orillas de las aguas dulces del interior del país y podrían intaresar allí. El 
género arbustivo Ruprechtia ha sido mencionado anteriormente. 

Plantagináceas. - Contienen un género de interés en aler­
gia: Plantago, representado aquí por 15 especies 76 ; 77• No hemos 
visto nunca su polen en la atmósfera de Montevideo. 

Según H~;RRAIZ y MoNTICELLI "', podrían atribuirse a este género las mo· 
lestias experimentadas por los obreros que manipulan la alfalfa, cuyos cul­
tivos están siempre infectados por Plantago. 

Sería ésta también la explicación de las molestias que según RIBEIRO (1), 

presentan los obreros de los alfalfares del departamento de, Canelones (R. 
O. U.) ya que el polen de la misma alfalfa no vuela. 

D) Cultivos de las tierras de labor 

Los cereales. - Los cereales no tienen importancia en su 
mayoría, por ser sobre todo autógarnos. Sus tipos de polinización 
son resumidos por THOMMEN del siguiente modo: 

Trigo ( Triticum aestivum) 
Avena (Avena sativa) 

Cebada {Hordeum vulgare) 
Arroz ( Oryza sativa) 

Maíz (Zea mays) , 
Centeno (Seca.le cereale) 

Autotecundación 

normal 
normal 
normal 
normal 
menos de 25% 
auto estéril 

(1) Comunicación personal Dr. Adolfo Ribeiro. 

Fecundación cruzada 

rara 
no frecuente 
no frecuente 
ocasional 
normal 
normal 
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Los únicos que interesan por tener polimzación cruzada y 
anemófila son el maíz y el centeno. El maíz tiene el polen exce­
sivamente pesado para volar a gran distancia y sólo puede ser 
de interés en casos aislados. El centeno, de gran importancia en 
Europa y de importancia reducida en E. Unidos, no es plantado 
aquí sino en extensiones limitadas. 

Los cultivos industriales 

Se cultivan en distintas zonas del pais, especies de interés desde nuestro 
punto de vista: la espinaca (Spinacia oZeracea), la acelga (Beta vu!garis ssp. 
cyc!a); la remolacha roja (Beta vuZgaris ssp. rapa forma rubra) pero sobre 
todo la remolacha azucarera (Beta vuZgaris ssp. rapa forma a!tissima), in­
teresan como Quenopodiáceas, sin embargo, la única verdaderamente ex"­
tendida, que es la remolacha azuéarera, se usa aquí arrancarla antes 
de que florezca, por lo que no tiene el significado que adquiere en los 
Estados Unidos. En ese pafs se la deja florecer y ha sido referida su im­
portancia alergógena ... Un porcentaje elevado de las petsonas que habitan 
en los lugares próximos a los cultivos, presentan allí, al segundo año de 
instalados esos cultivos, reacciones cutáneas positivas, no acompañadas 
de manifestaciones clínicas. Al tercer año el testado da reacciones mar­
cadamente positivas, que se acompañan de sin tomas intensos de polinosis na. 

El lino (Linum usitatissimu.m), cada vez más cultivado como textil y 
como oleaginoso, es entomófilo y aun autógamo. 

· Las vides (Vitis 1linijera) tienen polinización variada: anemófila y en­
tomólila o son autógamas. Se han citado casos de al('rgia por Vitis, en Men­
doza (R. A.). 

El olivo (Olea europea), que se va cultivando cada vez más en el Uru­
guay es anemófilo y frecuentemente culpable en España 136 ; ""· 

El girasol (He!ianthus annU1l8), oleaginosa que St' cultiva mucho, es ento­
mófila, a pesar de lo C'Ual se encuentra alguna vez en la atmósfera de Mon­
tevideo, en pequeñas cantidades, polen atribuible a esta especie. 

En general puede decirse qúe cada cultivo crea en sus alre­
. dedores una zona peculiar desde el punto de vista de la alergia, 
que será necesario tener muy especialmente en .cuenta para cada 
caso. 

Nota. - Quedamos reconocidos a los botánicos uruguayos Sres. D. Le­
grand, B. Rosengurtt, J. Chebataroff y A. Lombardo, quienes nos evacuaron 

' diversas consultas relacionadas con flora productora de polinosis~ · 
Al último de los nombrados debemos agradecerle asimismo la confección 

de 1011 dibujos que ilustran este capitulo. 
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IV. Caleallario de llorael6a 

En el siguiente cuadro se indican los periodos de floración 
de las principales plantas anemófilas, en los alrededores de Mon­
tevideo, según nuestras vbservaciones de los 3 últimos años y los 
registros de fechas contenidos en distintos herbarios nacionales. 

El periodo de floración de las plantas tempranas (sobre todo árbol3s), 
suele e~tar notablemente influido por las características del invierno y se 
desplaza en algunos casos d3 15 a 30 días; esos periodos van en el cuadro 
con las fechas extremas encontradas (salvo casos de adelanto excepcional 
de la floración, que son señalados especialmente). 

El p3ríodo de floración de los pastos es menos variable y el de las 
malezas anemófilas casi constante. 

Las fechas límites indicadas, corresponden a la abundante floración; 
fuera de ellas se ven frecuentement~ ejemplares o grupos aislados flore· 
cidos, que, con toda probabilidad, no tienen interés desde el punto de vista 
de la alergia. 

La abr3viatura spp. puesta a continuación del nombre genérico, indica 
que el período señalado corresponde a varias especies del género, aquellas 
que desde nuestro punto de vista son consideradas las más importantes. La 
abr3viatura sp. indica una especie única, no determinada. 

Se incluyen también periodos florales de especies entomófilas que, 
por alguna razón (anemofilia secundaria, gyan abundancia, proximidad 
frecuente a las casas) pueden interesar; ellas van señaladas con asterisco. 

En otros países se establecen límites precisos para las épocas de flo~ 

ración de árboles, pastos y malezas; en el Uruguay, si bien la floración de 
cada uno de estos grupos se hace predominantemente durante ciertos meses 
del año 162, hay cierta intrincación de los períodos correspondientes y la 

. separación entre ellos no es del todo neta. 



*Acacia clecurrens ........ . .. 
("aroma") 

*Acacia tarnesiana ....... . .. 
("espinillo") 

Acer negundo ............. . 
' ("arce") 

* Aescul1ts spp. . ............ . 
("castaños de indias") 

Agrostis montevidensis .... . 
Amarantus quitensis ....... . 

( "yuyo colorado") 
Ambrosía tenuifolia ....... . 

' ("altamisa") 
Andropogon saccharoides ... 

'("pasto penac•ho") 
* Anthemis spp. . .......... . 

("manzanillas") 
Arecastrum romanzoffianum 

("palma chirivá") 
Aristida m1trina .......... . 
Artemisia verlotorum ..... . 

("ajenjo del campo") 
~ Aspilia monte1Jiclensis 
*Aster squamatus ......... . 
* Baccharis coridifolia ..... . 

("mío-mío") 
* Baccharis genistelloides ... 

( "carqueja") 
Bouteloua megapotamica ... . 
Eriza minar ............... . 

( "temblequ :J") 
Bromus hordaceus ........ . 
Bromus catha-rticus ....... . 

("cebadilla") 
Oalamagrostis montevid-ensis 

("paja de plata") 
Oasuarina s:pp. . ........... . 

( '<casuarinas") 
Oeltis spinosa ............. . 

("tala") 
*Oentaurea calcitrapa ..... . 

("abre Pl).ño") 
*Oirsium vulgare ......... . 

("cardo") 
aortadería dioica ........... . 

("penacho") 
Oupressus spp. . ........... . 

("cipreses") 
*Oichorium intybus ........ . 

("achicoria") 
*Oynara cardunculus ..... . 

("cardo de Castilla") 
Oynodon dactylon ......... . 

("pata de perdiz") 
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liJ AG. ~~ OCT lm. 1 Dlt. 1 EN. 1 FEB. 1 MAI-1 ABR. IMAY. [ JUl. 

1 1 
perus spp ................ . 
enopodium ambrosioides .. 

("paico macho") 
>loris s:pp. . .............. . 
rctylis glomerata ......... . 
gitaria sanguinalis ....... . 

("pata de gallina") 
7clipta elliptica ........... . 

("yerba de la oveja") 
·agrostis lugens .......... . 

. ¡. 
1 

1 

1 

¡ 

1 1 1 

~rigtron bonariensis ...... . 
("yerba carnicera") 

~rythrina crista-galli ..... . 
1 

' 
( "ceibo") 

1 
~ucalyptus spp. . .......... ·1-...._+ ....... -+_,'-·+--f-+~-+--+--r-+--t--+-t--+-++--+--+~t--
~upatorium buniifolium ... . 

( "chilea") 
'i'oenic1üum vu.lgare ....... . 

("hinojo") 
"axinus spp. . ............. . 

("fresnos") 
11·evillea robusta ......... . 

( "grevilea") 
Fl elianthus a.nnuus ........ . 

("girasol") 
Flelminthia echioides ...... . 
ordeum -rnurinum •......... 

("cola de zorro") 
HypDchaeris sp. . ......... . 
u,glans nigra .............. . 

("nogal") • 
Ligustrum japonicunt . . . . . . . 1 

("ligustro") 
oz.ium spp . .................. : 

( "raigras") 
Medicago sativa .......... . 

("alfalfa") 
Melia azedarach ........... . 

("paraíso") 
f elica macra .............. . 

("paja brava") 
forus alba (1) ............. . 

("morera") 
llea europea ............... . 

("olivo") 
'aspalum dilata.tum ........ . 

("pasto miel") 
'aspalum distichum ........ . 

("pasto dulce") 
'aspalum notatum ..... - . - . . . 1 

("gramilla blanca") 
~hoenix canm·iensis , ....... -r-+-

("palmera") l 1 
~>tnus pina-ster ........ · · - - - - . . 1-4-+-1-·-t--1 

("pino marítimo") 

. ¡-

1 

1 

1 

! 
f 
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1 1 

1 1 
1 
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~~ AG. 1 SET. ljcr. 1 KOV.I DIC. 1 EN 1 fEB. 1 MAR.I ABR. 1 MAY 1 Jll 

Plantago spp. . ........... . 
("llantenes'') 

Platanus acerifolia (1) 
("plátano") 

Poa annua ............... . 
("pasto de invierno") 

Populus spiJ. . ............ . 
("álamos") 

Q1tercus robur ........... . 
("roble") 

.Ricinus communis ......... . 
("tártago") 

.Rumex conglomeratus ..... . 
("lengua de vaca"} 

Rumex crispus ............ . 
("lengua de vaca") 

Salia: spp. . ............... . 
("sauces") 

*S enecio brasiliensis 
("yerba de la primavera" 

* Solidago chilensis ........ . 
("vara de oro") 

* Sonchus oleraceus ........ . 
("cerraja") 

Spartina montevidensis .... . 
"'Spartium junceum ....... . 

("retama") 
Stenotaphrum secundatum .. 

("gramilla") 
Stipa hyalina ............. . 

("flechilla") 
Stipa neesiana ............. . 

("flechilla") 
* Taraxacum otficinale ..... . 

( "dient:J de león") 
Thuja orientalis ........... . 

("tuya") 
* Tipua.na tipu ............. . 

("tipa") 
Thypa dominguensis ....... . 

(''totora") 
Ulmus spp. (1) ............ . 

("olmos") 
Xanthi1tm cavanillesii ..... . 

("abrojo") 
Xanthium spinosum ....... . 

("cepa caballo") 
Zea mays ................. . 

("maíz") 
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(1) En el presente año (1944) la floración de las espeeies de los géneros 
Morus, Platanus y Ulm.us, se adelantó 15 días con respecto a los períodos más 
precoces de los últimos afíos. 

1 

1 

1 

1 

1 
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v. El reoueato y reooaoolmieato del polea 
' ::ea la atm6slera 

1) MÉTODOS DE RECUENTO 

Se sabe desde BLACKLEY que existe relación entre el conte­
nido polínico de la atmósfera y la frecuencia e intensidad de los 
síntomas de los polinósicos. Esta correlación, verificada por varios 
autores 10; 134 ; 154, se mantiene al principio de la estación polínica 
con bastante precisión Y' luego tiende a perderse. 

Varios métodos han sido propuestos para hacer la toma y recuento d~l 
polen y otros alérgenos atmosféricos por diversos autores 68• Pero el que 
más frecuentemen:te se ha utilizado es la simple exposición al aire de lámi­
nas con una mezcla adherente, donde el polen queda retenido. 

Estas láminas se disponen ya horizontalmente, recogiéndose así el polen 
que sedim~nta, ya verticalmente, captándose entonces el polen que el aire 
transporta. En ninguno de los dos casos la relación entre el número de gra­
nos recogido y el ~ontenido en el aire es sencilla, y varia, además, para cada 
espacie. En el caso de la lámina horizontal, los granos de polen muy peque­
fías (poca masa por unidad de superficie), y los de bajo peso especifico, a 
igualdad de concentración en el aire, se depositan en menor número que los 
granos grandes o de elevado peso especifico. Tampoco el registro de la lámina 
vertical tiene traducción volumétrica directa y precisa, ya que el número de 
granos que se adhieren depende de los desplazamientos d~l aire. 

Según Cr.o y, CLARCK 138 (1), el número de granos de polen depositado 
sobra una unidad de superficie horizontal, depende solamente de la abun­
dancia de los granos en la atm6!;fera y de la velocidad de caída de éstos ( 2) . 

En realidad, los únicos métodos volumétricos evidantemente exactos son 
los que se basan en el agotamiento total del polen contenido en un volumen 
determinado de aire y su recuento 81 ; 68• 

(1) Estos son en realidad los autores de las fórmulas para el cálculo 
volumétrico generalmente atribuidas a ScHEPPEGRELL. 

(2) De acuerdo a estos autot"es, el número N de granos lisos que cae 
en un centímetro cuadrado, estaría dado por la velocidad de sedimentación 
V y el número n de granos contenido en la yarda cúbica; en t horas, el 
número caído será dado por la fórmula N = 0,143 n V t, de donde n = 

N 

0,143 V t 
7N 

D·=--· 
Vt 

Multiplicando los dos términos del quebrado por 7, tendremos: 

Tomando t = 2.4 y sustituyendo V por su valor, que, para el caso de 
7N 

Ambrosia trificZa, con diámetro de 20 p., seria 0,16, resulta n = -----
0,16 X 24 



-363 --

Con todo, la aproximación lograda por cualquiera de ellos 
parece ser suficiente en la práctica, dentro de lo que puede exi­
girse a esta clase de apreciaciones cuantitativas. En efecto, no 
puede pretenderse la obtención de datos muy precisos, de valor 
real, pues 'el depósito del pólen ' sobre las láminas depende en 
cierta medida de muchos factores y circunstancias no considerados 
en las fórmulas. Suele suceder que dos láminas, puestas a corta 
distancia una de útra, en condiciones aparentemente idénticas, 
recojan muy diferente número de granos. Es necesario pues, estar 
prevenido contra la falsa precisión de datos cuyo significado es 
en realidad más modesto de lo que podría pensarse. ( 1) 

El siguienta cuadro, deducido de CocKE 31, indica la cifra por la cual 
habrá que multiplicar el número de granos de cada tamaño encontrados en 
la lámina horizontal por centímetro cuadrado de superficie expuesta 24 hs. 
para obtener el contenido aproximado da la yarda c'Úbica. 

Hemos agregado otra columna conteniendo los factores que deben em­
lllearse para obtener el número de granos por metro cúbico. 

1,8 N; o sea que el número de granos de polen de 20 p. de diámetro con­
tenido en la yarda cúbica, sería igual al producto del número N d'e granos 
encontrados en el centímetro cuadrado, por 1,8. Se propuso por esto hacer 
directamente el recuento en una sup.erficie de 1,8 cm.•, lo que ji&ria, para 
el caso de los granos de 20 p. de diámetro, el contenido de la yarda cúbica. 

Los valores de V hallados por Cr.o y CLARCK fueron más tarde corre­
gidos por CocKE "", quien advirtió que los cálculos de estos autores, basados 
en la ley de Stokes, eran errón::Jos, por haberse tomado el diámetro en lugar 
del radio al aplicar esta ley. · 

DAHL y ELLIS "" encuentran que para el cálculo de V deben tenerse en 
cuenta las densidades del grano de polen y del aire, de las que se prescinde 
generalmente. 

Ha de emplearse entonces íntegramente la ley de Stokes: 
2 g r (d1 = d,) 

V=------
9K 

En que g es la aceleración de la gravedad (981 centímetros por se­
gundo) r el radio del grano, d1 y d, las densidades del polen y del aire 
respectivamente y K el coeficiente de viscosidad del aire (0,00018 entre 
2oo y 23oc.). 

De todos modos cualesquiera sean las fórmulas empleadas, no puede 
esperarse que los números obtenidos sean un leal reflejo de la concentra­
ción en el aire. A este respecto dabe llamarse la atención sobre el hecho 
de que algunos autores (""; 127 ), consideran de mayor significado en la 
apreciación de la concentración de polen en la atmósfera, a los guarismos 
obtenidos directamente por el recuento de los granos depositados en la 
lámina que a aquellos que surgen de los cálculos ulteriores. 

(1) DunnAM '"; '"; 46 ha formuládo diversas criticas sobre el alcance de 
los métodos de recuento volumétrico actualmente en uso. 



DIÁMETRO DEL GRANO 

12¡¡ 
14¡¡ 
161' 
18¡¡ 
20¡¡ 
221' 
241' 
261' 
28,u 
301' 
321' 
34¡¡ 
361' 
38¡¡ 
401' 
42¡¡ 
441' 
461'. 
481' 
50p 
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FACTOB A EMPLEAB 

para obtener ez conte- para obtener 

nido de Za_ yarda tenido deZ 

cúbica cúbico 

20,8 27,2 
1'6,6 21,7 
11,2 14,65 

9,7 12,7 
7,3 9,5 
5,9 7,7 
5,0 6,5 
4,3 '5,6 
3,7 4,8 
3,2 4,2 
2,9 3,8 
2,7 3,5 
2,2 2,9 
1,9 2,5 
1,8 2,35 
1,6 2,1 
1,5 2,0 
1,4 t,8 
1,3 1,7 
1,2 1,6 

ez con-

metro 

Para los granos espiculados, como los de A.m.brosia, debe aumentarse el 
nümero obtenido de la tabla en un tercio aproximadamente; para los provis­
tos de órganos especiales de vuelo, como los de Pi'nus, en una. mitad o r(Igo 
más. 

EJEMPLO: Se encuentran 10 granos de polen de .A.mbrosia por C'lll2• Se 
obtienen de la tabla como contenido de la yarda cúbica 73 granos y para el 

metro cübico 95 granos; dado que se trata de un polen espiculado, debe agre­
garse un tercio a los valores encontrados, resultando finalmente 97 y 127 
granos por yarda cúbica y p_or metro cúbico respectivamente. 

En América latina se ha realizado hasta ahora recuento 
simple de los granos depositados en la lámina, sin hacer el cálculo 
volumétrico. 

Varia para los distintos investigadores el método· empleado, tanto por la 

posición de la lámina como por la superficie patrón adoptada, la manera de 
limitarla y. la mezcla adherente empleada. 
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La exposición de láminas horizontales es desde luego la más cómoda; 
ella refleja como hemos dicho, la sedimentación del polen, de la que puede 
deducirse aproximadamente su concentración en la atmósfera. Deben colo· 
caree a alturas considerables para que la influencia de las plantas próximas 
-no sea excesiva, y protegidas por un aparato en forma de hangar, para evitar 
que se mojen. Este aparato debe tener una altura mínima de 10 cm. y estar 
abierto en sus cuatro caras de modo que permita el pasaje de aire en todos 
sentidmr. 

Las láminas verticales, utilizadas por muchos autores simultáneamente 
con las horizontales, se colocan sobre veletas que las orientan continuamente 
de tal modo que la superficie adherente sea perpendicular al viento. 

Rmz MORENO utiliza un dispositivo que consiste en 4 láminas fijadas 
verticalmente sobre un soporte y orientadas hacia los puntos cardinales: 
según Rmz MoRENO y SoLAR! 14", la lámina que recoge la mayor cantidad de 
granos de polen "orienta sobre la dirección del lugar de que procede el polen 
que se estudia" (1). Los experimentos de dichos autores 1"', realizados con el 
expresado dispositivo, en una habitación en la que sometían determinados 
pólenes a la acción de un ventilador, comportan condiciones algo diferentes 
de las naturales, pues el reelpiente que contenía el polen era colocado siste­
máticamente, con relación al aparato captador, hacia el mismo punto car­
dinal del cual procedía la corriente de aire transportadora. 

La superficie en la que se hace el recuento, varia mucho con los dis· 
tintos autores, siendo muy usada en Norte América la de 1,8 cm.", que como 
ya dijimos se consideró antes de demostrarse la invalidez de los valores de 
V dados por Cw y C!.ABK que permitiría, en la lámina horizontal, obtener 
directamente, con cierta aproximación, el contenido de la yarda cúbica para 
los granos de 20 p. de diámetro. 

En el medio latino-americano se han adoptado diversas superficies: 
1 cm." 140 ; 1,8 cm." 10 ; 3,24 cm." (cuadrado de 1,8 cm. de lado) .. ; 70 ; 71 ; .. ; 

3,4 cm." ""; 3,61 cm." (cuadrado de 1,9 cm. de lado) 100 ; 4 cm.• ll!O. 

Nosotros adoptamos al principio la unidad clásica de i,8 cm.", magnitud 
que luego conceptuamos insuficiente, dadas las notables variaciones que con 
ella se registran, aún en láminas expuestas una al lado de otra; usamos por 
eso ahora una superficie de 4 cm•. 

Una de las dificultades para la unificación de la medida empleada es-

(1) No debe entenderse esto en el sentido de que pueda asi saberse, 
con exclusión de toda otra consideración, hacia qué punto cardinal predo­
mina la localización de las plantas productoras del polen captado; el 
polen originariamente procedente de plantas localizadas según determi­
nada orientación, puede llegar a las láminas procediend-o de "localizaciones 
secundarias" (suspensión en la atmósfera) que dependen de los previos 
desplazamientos del ¡l.ire. Se comprende que un viento intenso y persis~ 
tente traerá un aporte polinico que debe ser atribuido a plantas situada$ 
según la procedencia de aquél; pero esta conclusión es igualmente aplica· 
ble para el caso de la lámina única, siempre que se registre independiente­
mente la procedencia del viento. ' 
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triba en qu:!, dada la complejidad de la determinación y recuento de los gra· 
nos, se tiende a reducir esta superficie hasta el mínimo que no comprometa 
la utilidad del recuento. 

Es de desear que, aun cuando no se uniforme el criterio sobre 
la superficie a adoptar para el recuento, se refiera el resultado 
obtenido a una superficie de 1 cm.2, lo que permitiría comparar 
sin operaciones previas los valores obtenidos por los distintos 
investigadores. 

El adherente más empleado; ideado por WoDEHOUSE, es la gelatina glice· 
i'inada, con verde de metilo ( 1) , que color~a bien la exina y expande los 
granos, permitiendo con cierta facilidad su reconocimiento. Puede usarse 
también glicerina sola, vaselina, aceite de cedro, de linaza, de oliva, etc. 

La delimitación de la superficie para practiear el recuento, ofrece alguna 
dificultad: no conviene hacerla colocando un cubre-obj~to del tamaño deseado 
sobre la gelatino-glicerina, puas se extendería la mezcla con el consiguiente 
error en menos. 

Se han propuesto diversos artificios útiles: OuvEIRA LIMA y GREco""; 100, 

proponellj una lámina esmerilada, en la que se deja libre una superficie trans· 
parente de 1,9 x 1,9 cm. CAsTEX y Rmz MORENO .. emplean un extensiómetro 
da lados -cortan~es, con un lado de 1.8 cm., que permite cortar la gelatina. 
Nosotros usamos un sello de goma con el cual imprimimos en el reverso del 
portaobjeto un cuadrado de 2 cm. de lado, cruzado por 9 líneas paralelas y· 

equidistantes, que son muy cómodas como referencia. ('""). 
El racuento y reconocimiento deben hacerse sobre la superficie delimi· 

tada con un aumento pequeño (lOO a 200 diámetros); im caso de duda sobre 
la identidad de un polen, se pasa a un objetivo de mayor aumento y se vuelve 
en seguida al paqueño. 

Los vaJores hallados tienen variaciones anuales y diarias, 
que dependen, aparte de las especies en floración, de múltiples 
factores, pero principalmente de las lluvias, de la luz del sol y 

del viento. 
El efecto de las lluvias depende fundamentalmente . de : 

1) Su abundancia anual; 2) su. distribución a lo largo del año, 

(1) Para prepararla se pone gelatina en agua fria; después de 
transcurridas 3 horas, se tira el agua no absorbida y se calienta la gela­
tina humedecida, al bañomaría hasta que se funda. Mientras está fundida, 
se le agrega glicerina (más o menos la mitad del volumen de gelatina 
fundida) y se deja enfriar. Si queda demasiado consistente se vuelve a 
fundir y se le agrega glicerina, hasta obtener en frío consistencia de 
jalea. Luego se filtra por algodón y se le ¡¡.grega solución saturada de 
verde de metilo en alcohol 50°, hasta que tome color de tinta, y algunas 
gotas de ácido fénico. 
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y, en particular, de su relación con el periodo de crecimiento de 
la planta considerada: las abundantes lluvias, caídas 1 a 3 meses 
antes de la floración, contribuyen a una intensa producción de 
pólen (acción favorable mediata de las lluvias sobre la polina­
ción). En cambio, la lluvia caída en plena polinación, determina 
casi siempre una gran merma de la concentración polínica del 
aire, debida a la precipitación del polen atmosférico y a la iBac­
tivación de las anteras durante algunas horas (acción inmediata, 
depresora de la polinación). 

En la práctica hemos comprobado casi siempre que hasta 24 
horas de terminada una lluvia, no se normaliza el contenido de 
la atmósfera. 

El sol activa la dehiscencia de las anter.as y, calentando el 
aire, eleva el polen producido. 

Cuando el sol brilla -con intensidad durante las primeras 
horas de la mañana, determina para todo el resto del día y aun­
que se 0culte luego, una elevada concentración polínica de la 
atmósfera. 

El viento favorece la liberación del polen por las anteras, se 
opone a su sedimentación, y moviliza el ya sedimentado, con lo 
que aumenta el contenido real de polen del aire. También produce 
el viento un aumento aparente del contenido atmosférico, ya que 
al ponerse e:rí contacto con la lámina un mayor volumen de aire, 
quedan retenidos más granos. 

2) LA INVESTIGACIÓN DE LA ATMÓSFERA EN LA 
AMÉRICA LATINA-

En los países de Latinoamérica donde la concentración polí­
nica de la atmósfera ha sido estudiada, se ha advertido que la 
incidencia del polen de Ambrosia y géneros vecinos es escasa. 

Este hecho explica que la frecuencia de la polinosis sea mucho 
menor que en EE. UU., ya que en ese país el polen de dichas plan­
tas, de incidencia extraordinariamente elevad~ ( 1)' es la causa 
más importante de polinosis. 

Damos a continuación un resumen de los principales trabaj,os 
sobre recuento polínico aparecidos en los países latinoamericanos. 

(1) Véanse tablas en DuRHAM "'· 'J 
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En la Argentina : ( 1) 

SoLABI "", estudiando la atmósfera de 3 puntos de la ciudad de B. Aires 
por medio de láminas verticales, encuentra que, durante el mes de julio, 
existe muy poco polen en la atmósfera, siendo el máximo registrado 8 gr¡mos 
por cm.• En orden decreciente los granos hallados corresponden a los géneros 
Platanus Acer o Eucalyptus (el autor no lo precisa), a Ohamaerops, y a 
Pinus, Oedrus o Podocarpus. Durante el mes de agosto la cantidad die polen 
aumenta, llegando a 81 granos por cm." Durante este mes se encuentra, 
además de los hallados en el mes anterior, polen de Granúneas. Las cifras 
bajas podrían explicarse por los meses considerados, que parecen corres­
ponder a los de poca polinación. 

CASTEX, Ru1z MORENO y CoBBADI ••, exponiendo láminas de glicero-gelatina, 
verticales, y practicando el recuento en una superficie de 3,4 (!m.•, encuentran 
a.bundancia de polen de árboles en la atmósfera de B. Aires, durante el mes 
de setiembre, siendo predominantes los de Acer (hasta 12 granos por cm.•), 
Acer o Platanus (hasta 45 granos por cm."), Oupressus (hasta 15 granos por 
cm.") y Eucalypt1ts (hasta 9). Existe en poca cantidad polen de Populus sp, 
Querm~rs sp., Phoenix sp., A.rmtcaria sp., Pinus sp., Monts sp., Acacia sp. El 
polen de Oeltis spinosa, del que se encontraron generalmente pocos granos. 
apareció un día de ese mes en grandes cantidades. El polen de Juglans sp. 
apareció en abundancia (hasta 118 granos por cm.•) durante los últimos días 
de la investigación. 

En el mes de diciembre (23 ) existe polen de Gramíneas en abundancia. 
En Bahía Blanca (06 ) encuentran estos autores polen de ·Quenopodiá­

ceas, de Granúneas y de Eucaliptus. 
HERBAIZ y MoNTICELLI "'; "'bt •; 71 ; 73 practicando recuento del polen atmos­

férico en 4 ciudades argentinas, encuentran: en B. Aires, polen de Acer sp. 
entre la primera y la tercera decena de setiembre, de Compuestas desde 
la primera decena de febrero a la segunda de marzo, de Ciperáceas, desde 
la segunda de setiembre a la tercera de enero, de Granúneas desde la 
tercera decena de octubre hasta la segunda de enero, de Qncnopodiáceas 
y A.marantáccas, desde la tercera decena de febrero a la tercera de marzo, 
aun cuando, en pequeñas cantidades, ya desde la tercera decena de enero. 

En Bahía Blanca, posiblemente la ciudad de Sud América en que la 
polinosis es más frecuente, establecen estos autores que el polen de Queno­
podiáceas existe en grandes cantidades, alcanzando su mayor densidad en 
los meses de febrero y marzo. La polinación de las Quenopodiáceas es 
muy precoz y la de las Gramíneas se prolonga mucho, por lo que no puede 
establecerse alli la clásica división en época de los pastos y de las malezas. 
La gran cantidad de polen de Quenopodiáceas se explicaría para estos 
autores por la abundancia de las especies halófilas ya mencionadas 
(pág. 353). 

En Fortín Mercedes, zona de regadío, los autores encuentran que la 

(1) En la Argentina se han realizado también estudios detenidos sobre 
la distribución en el terreno de la flora alergógena '": 132 
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influencia del riego, determina: aumento del polen de Compuestas, mayor 
densidnd y persistencia del polen de Gramíneas, y la influencia de ciertos 
árboles cuyo crecimiento favorece el regadío. 

En la ciudad de Santa Rosa, advierten, como en la anterior, la notable 
persistencia del polen de Gramíneas y la aparición temprana del de 
Quenopod~ceas. 

En el Brasil. - Las investigaciones realizadas por ÜLIVEIRA 
LIMA, GRECO y colaboradores, 61; 62; 96; 97; 101; 1os; 1o4; 1o5; 1on ;. 

101; 1os; 109; quienes hicieron el estudio del polen atmosférico en 
varias ciudades de ese país, demostraron el hecho muy llamativo 
de que sólo existe una estación polinica, la de las Gramíneas, que 
se extiende desde principios de mayo a fines de junio. 

Fuera de estos meses no se encuentra polen en la atmósfera en canti­
dades apreciables, no existiendo allí por lo tanto época de árboles ni de 
malens. Como número máximo de polen de Gramíneas se reg:straron 89 
granos por cm.•, correspondientes a Melinis minutiflora ("e.1pim gordura"), 
pasto muy abundante allf. De los estudios r:Jalizados por estos autores, se 
desprende la marcada constancia en el Brasil entr~ las estaciones polínicas 
de uno y otro año y entre las correspondientes a distintas ciudades, y si sólo 
variación en la cantidad de granos encontrados. 

El acmé de la curva se encuentra siempre entre el 15 de mayo y el 15 
de junio. 

En Salvador (Bahía), el polen de pastos falta también casi completa· 
mente (",.), cosa que atribuyen lot~ autores a las lluvias que caen allf 
durante los meses de mayo y junio. 

En Cuba. 

CADRECHA ALvABEZ 111 determinó la concentración polínlca de la atmós· 
fera de La Habana durante algunos meses, encontrando que existe pr:Jdominio 
del polen de Gramíneas, el cual alcanza una concentración de 30 granos 
por cm.•. Las especies productoras más im,artantes son Oynodon dactylon y 
Phlfum pratense; la primera polina más intensamente desde fines de abril 
-basta fines de mayo; el polen de la segunda comienza a recogerse desde 
principios de mayo. 

Además de polen de Gramíneas, encuentra también este autor, en 
¡1equeña cantidad, polen de Quercus, de Pinus, de Amarantáceas, de Que- , 
nopodiáceas y de Compuestas. 

QUINTERO FossAs 120, en la misma ciudad, comprobó, además del de 
Gramíneas, polen de algunas plantas cuya polinización es sobre todo ento­
mófila pero también anemófila secundariamente: Viguiera helianthoides, 

Mangifera indica, Acacia horrida, Acacia jarnesiana, etc. 

24 
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En Chile. 

BLANO VtvANOO 10 determinó el contenido polínico d3 la atmósfera de la 
ciudad de Santiago durante la primavera y el verano, comprobando un má· 
xlmo de granos en el mes de diciembre, en que el cont3nido alcanza a 22 
granaR por cm.• como valor máximo. Los promedios mensuales son mínimos 
para los meses inic!ales y finales de la cxperienc:a (setiembre y marzo), 
en que alcanzan solo a 6 granos, y máximos para diciembre y enero en que 
alcanzan a 14 granos por cm.• No se refiere este autor a la natural:!za de los 
pólenes encontrados ni ¡_ las estac!ones polfnicas de ese país. 

En Osorno, ciudad situada a 960 kilómetros al Sur de S:mtlago, tuvi­
mos ocasión de invest!gar el polen atmosférico durante los 5 primeros 
dfas de febrero de 1944, encontrando un máximo de 15 granos por cm.• 
entre los dhs 4 y 5, de los que la mayoría eran de Coníferas ('53). 

En México. 

SAJ.AZAB MALLEN '"" realizó el estudio del polen atmosférico de la ciudad 
<1e México, encontrando que existen allf las estaciones de árboles, pastos y 

malezas. Los árboles polinan en inv!erno, los pastos desd:! el prineipio de la 
])rimavera y durante el verano y las malezas desde el principio del verano 
hasta la mitad dal otoño. 

Los granes de po:en de árbol~s encontrados, son referidos por este autor 
a Cupressus benthamii (desde princip!o de setiembre hasta mayo, alcanzando 
hasta 45 granos por c;_n!), a .Alnus sp. desde noviembre hasta marzo, a Fra­
:rinus v~idis var. barlanderiana (deEd~J mediados d:> noviembre hasta media­
dos de marzo, con un máximo de 70 granos a fines de enero y principios de 
febrero). El polen de Que1·cus sp. se encuentra :m la atmósfera desde la pri­
mera quincena de febrero hasta fines de mayo, el d:! Pinus sp. se encuentra 
en camidad elevada, llegando hasta 90 granos por cm." durante febrero, 
marzo y abril. Tamb!én encu"!ntra este autor polen de Populus sp., Salí:~: sp., 
Lig1tstrum japonicum y Acacia sp. 

Entre los pastos se encuentran granos, probablemente de Cynodon dac· 

tylon. desd1 med"ados de febrero hasta mayo y luego nuevamente en agosto; 
el polen de Zea mays, apar:Jce en julio y agosto. El polen de Am.aranto-Que­
nopodiáceas ( 1) S"! encuentra en la atmósfera desde abril hasta setiembre y 

nunca alcanza concentración elevada. 
Ambrosia artemisiaefolia polina desde julio hasta setiembre y alcanza 

una concímtración muy escasa por coincidir este periodo con las grandes 
lluvias. Secundariamente se encuentra también polen de Compuestas en­
tomófilas. 

De la comparación de los datos dados por este autor, se de­
duce la singular importancia, en ciudad de México, de la estación 

{ 1) En anemopolinología suele usarse esta expresión: ella se hace 
necesaria por la dificultad existente en la distinción del polen de ambas 
faml!ias. 
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de los árboles y la significación marcadamente secundaria de las 
de los pastos y malezas, pÓsibl~mente por la influencia decisiva 
de la lluvia sobre su polinación. 

En el Uruguay. 

Realizamos desde diciembre Cle 1942, (153) la investigación 
del contenido en partículas de la atmósfera de Montevideo, m~­
diante la exposic.i:ón de láminas horizontales en dos puestos de 
observación, situados uno en las proximidades del l'uerto d~l 

Buceo y otro en el barrio Atahualpa, distantes entre sí 7.600 
mts. (1)~ 

En el estudio de nuestras láminas, colocadas siempre coti­
dianamente en Puzrto del Buceo, y semanalmente en el barrio 
Atahual¡;a, comprobamos la incidencia en la atmósfzra de los 
lugares estudiados de diferentes tipos de elementos que se pue­
d.:m agrupar en: 1) partículas vegetales diversas (fibras, trozos 
de anteras, células epidérmicas, semillas y trozos de ellas, etc.). 
2) partículas inorgánicas; 3) escamas de alas de Insectos; 4) ele­
mentos excepcionales (pelos de Mamíferos, Acaros y pzqueños 
Insectos enteros, bárbulas de plumas, etc.); 5) hongos; 6) granos 
de ¡;olen. 

1) Las partícu~as vegetales son a menudo predominantes y de tama­
tios extremadamente variados para que su recuento sea útil. Son de múl­
tiples orígenes en la mayoría de los casos y no pueden ser reconocidós 
específicamente. Sólo hacen a esto excepción los elementos desprendidos 
de los p'átanos, que no encontramos en abundancia en los lugares citados 
y si sóio sobre lám:nas expuestas en la proximidad de estos árboles ( 2). 

2) Las partícu!as inorgánicas encontradas reconocen dos orígenes 
principales: en parte es 1:1 tierra levantada, qua aumenta con el viento y, 
en parte, el carbón procedente de las chimeneas. 

3) Las escamas de alas de Insectos se encontraron en la atmósfera 
en cantidades a:go crecid:1s (hasta 292 por cm.•). desde diciembre a mayo 
y especia!mente en el mf.'s de abril. Tienen un aspecto de pantalla carac­
ter.stko que las hace inconfundibles. E..n unos casos se encuentran agru· 
pad:1s, pero, en la mayoría de las ocasiones, aparecen sueltas. 

(1) Las láminas eran coloc1.das a las 18 horas y retiradas al dfa 
siguiente a :a m sma hora. La altura del lugar de exposición es de IJ 
me.ros. Los números que damos corresponden a un cenumet10 en 24 h8. 
Las observaciones se realizaron desdE' diciembre de '942 hasta marzo de 19H. 

(2) La alergia por p1.rtículas atmosféricas desprendidas de las plan­
tas, aparte del poleJ.l, ha s:co referida por diversos autores, pudiéndose recor· 
dar la provocada por las partículas de Plat4'11/U..B, de Popul·us; y de Rosá­
ceas 1011•. 
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Estas escamas han s!do halladas en la atmósfera d3 -ciudades de E.E. 
U.U. •; "": ... , son liberadas,por Lepidópteros o por Tricópteros (1) en el 
aire durante el vuelo, donde, según PA&L.-\!00, cada individuo des:>rende más 
escamas qu:~ granos de polen una antera de Phleum. pra:ense. Otros elementos 
clesprendidos de Insectos (artejos de apéndices, trozos de alas) o Insectos 
enteros, son ent:'<lntrados a menudo. 

4) Elementos excepcional€s. 
Los p:Jlos de Mamíferos no aparecieron sobre las láminas en cantidades 

mayores de 6. 
Ácaros íntegros fueron hallados durante el mes de abril en varias oca· 

siones; plumas de Ave, pequefios trozos de ellas y bárbulas aisladas se en· 
ruentran con r:Jlativa frecuencia. 

5) Los hongos encontrados más frecuentemente fueron : 

a) Pucciniáceas ("royas"), durante casi todo el año, sobre­
pasando casi siempre las 5 unidades por cm.2 de superficie y lle­
gando el máximo registrado a 38 ( 5 da marzo) . Son infaltables 
€n noviembre y diciembre. 

b) Alternaria apareció durante todo el año en cantidades 
casi si~mpre inferiores a 5 por unidad de supe1·ficie. La máxima 
incidencia se produjo en marzo, abril y mayo, en que, muy fre­
cuentemente, se mantuvo por encima de 10, llegando a 23, la. 
mayor cifra encontrada (24 de abril). 

e) Helminthosporium fué hallado repetidas veces, pero sólo 
en cantidades muy pequeñas (2 Ó 3 unidades); también se vieron 
en pequeñas cantidades otros hongos que no fueron determinados. 

6) El polen se mantiene en la atmósfera durante todo el 
año, puede considerarse sin embargo un cero polínico en los me­
ses de junio y julio, durante el cual el contenido es muy escaso, 
existiendo en cantidades a:preciables sólo polen de Coníferas. 

Como características esenciales, se deben anotar: la existen­
cia de una estación temprana, en que polinan la mayoría de los 
árboles exóticos ; la prolongada estación de los pastos, y la tem­
prana aparición en la atmósfera del polen de las malezas, entre las 
cuales las Amaranto-Quenopodiáceas comienzan a polinar en 
pleno acmé de los pastos. Esto hace que las estaciones correspon-

(1) Los Efemerópteros (efímeras) también causan alergia ("'; 111 ) • Las 
especies de este grupo no poseen escamas, pero desprenden pequefias partículas 
de su pelícllla de envoltura. Este desprendimiento .es una consecuencia de la 
muda que se produce en las efímeras durante su cortisima vida adulta. 
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dientes a los pastos y a las malezas estén en el Uruguay super­
puestas en parte. 

ex) Arboles. - En la apreciación de la incidencia del polen 
de árboles, resalta la notable influencia de la flora vecina al 
lugar de la exposición de las láminas: durante nuestra investi­
gación los árboles circundantes alteraron tanto el contenido de 
las láminas como para hacer diferir notablemente las expuestas 
durante los m~smos días en los dos puntos de observación ( 1) . 

Para el caso de los árboles no puede, de acuerdo a estos 
hechos, establecerse un esquema de la importancia que pueda 
tener cada especie, por la incidencia .de su polen en la atmósfera, 
ya que sus recuentos sólo son válidos para el punto preciso en 
que se realizó la observación, hallándose por eso cada enfermo 
en condiciones especialísimas con respecto a ellos. 

El polen de Coníferas del grupo Oupressus (véase pág. 379), se encont~ó 
en la atmósfera de ambos puntos desde marzo, alcanzó un primer acmé, 
hasta de 30 granos por cm.•, en mayo, mes durante el cual fué infaltabl3 en 
las láminas. Descendió en cantidad pero se le siguió encontrando en pequeiio 
número, hasta que en agosto y seti:Jmbre aumentó nuevamente, coincidiendo 
ello con la gran floración del género Cupresstts, y alcanzó un nuevo acmé 
de hasta 47 granos por cm.•, luego volvió a disminuir, para desaparecer en 
noviembre. 

El polen de Coníferas del grupo Pinus se encontró poquísimas veces en 
la investigación realizada, mostrándose en mayor cantidad desde la mitad 
de mayo, en que alcanzó un máximo- de sólo 9 granos. Su incidencia se mostró 
por el contrario predominante (hasta 102 granos por cm.2 ) en láminas ex­
pu:Jst'as en la playa Piriápolis. 

El polen de EucaZiptus sp., apareció en la atmósfera días a'!slados durante 
todo el afio. Cuando las preparaciones se miran muy frescas se advierte que 
los granos caídos suelen estar en grupos de varios, lo que guarda relación 
ccn el carácter sobre todo entomófilo del género. El máximo número hallado 
fué de 52 granos por cm,• el 27 de marzo. 

El polen de Platamts acerifolia, apareció en la atmósfera d3 los dos 

(1) En Puerto d3l Buceo, la existencia de unos eucaEptus próximos, 
determinó la aparición de su polen sobre las láminas en cantidades de hasta 
52 granos por cm.• mientras que en el barri:> Atahualpa no aparecieron. Uná 
palmera (Phoenix canariensis), exist:mte en Puerto del Buceo a 15 metros 
del lugar de exposición de las láminas, determinó la a::;:ar!ción de su polen 
desde mediados de diciembre hasta la mitad de mayo, oo cantid'ad frllC'Ilen· 
temente superior a 1000 granOfl· por cm.•, con un miíximo de 1374 gram.os por 
cm.•, a principios de mayo de 1944. Sobre las láminas expuestas, en· el ba­
rrio Atahualpa, aparecieron, en eambio, abuwtantes granos d.\9! J)olen de 
UZmus sp. y, en cierta cantidad·,-ile Fraxinu., sp. de Acacia sp. y cte Ligust1·um 
sp., que no a'arecieron nunca. en las láminas de Puerto del Buceo. 
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lugares estudiados coincidiendo cou el comien2!o de 1.. floración · (di\ la prl~ 
mera a la tercera semana de seti~mbre). Alcanzó su acmé (hasta 52 granos), 
los il:ttmos días dP. setiembre. 

El polen de Acer sp. apareció en cantidJldes pequeñísimas (1 ó ~ granos) 
durante los illtimos dfas d:J setiembre. 

El po:en de Phoenix canariensis apareció en el Puerto del Buceo desde 
la m:tad de diciembre hasta la mitad de mayo. 

El polen de Ulmus sp. S:l hizo predominante a principios de agosto, en 
Atahua!pa 1 hasta 90 granos). 

El polen de Celtis spinosa, apareció en los dos puestos de observación, 
en pequeñísimas cantidádas (hasta 6 granos), desde seti:Jmbre a mayo. 

Apart:l de los mencionados, aparecieron ocasionalmente granos de po!en 
de Acacia sp: (desde julio 17 a setiembre 30, con un máx:mo de 14 granos), 
de Morus sp. !durante el fin de setiembre, hasta 8 granos), Ligustrum sp., 
Juglatts sp. y Jl,raxinus sp. ,. 

fJ) pastos. El polen de Gramíneas apareció en la atmósfera desde prin· 
eipios de octubre y se, le siguiÓ encantrando siempr:l hasta princip:os de 
mayo; fuera de esos meses se le vió excepcionalmente y en muy pequeñas 
cantidad:Js. La estación de las Gramíneas prop:amente dicha duró sin em· 
bargo sólo desde la mitad de noviembre hasta el fin de enero, periodo en qua 
la cantidad de granos se mantuvo casi siempre encima de 2j, aleanzando su 
máximo (por encima d3 40, hasta 76) desde los rrimeros días de diciembre 
basta el principio de enero. Se vió uu segundo ascenso (más de l!5) durante 
los 10 últimos d.las de marzo y primeros de abril. 

'Y) Malt:zas. El polen de Ambrosía comenzó a aparecer en la mitad de 
diciembre y no desaparec:ó totalmente hasta la m:tad de m!l.yo. Su presencia 
en las láminas fué discontinua y gen~ralmente se halló en cantidades pe:¡ue· 
fias (men?s de 5 granos por cm.•), alcanzando su máximo (casi siempre más 
de 5, hasta 30) desde la mitad de febrero al fin de abril. 

Granos de polen de otras compuestas (Helianthus; Cichórieas) apar&­
eieron desde el fin de noviembre hasta el fin de mayo, manteniéndose siem· 
pre por debajo de 5 por cm.•. _ 

El polen de Amarantáceas y Qoenopodiáceas apareció en la mitad de 
noviembre y se le siguió encontrando hasta la mitad de mayo. L'l cantidad 
estuvo desde el princip!o por encima de 5 granos, alcanzando su máximo -
(más de 10 granos, hasta 32), desde la última decena de enero hasta la 
última de marzo. 

El polen de Po~Jgonáceas apareció en cantidades pequeñas (de 1 a 4 
granos), desde el fin de marzo h:J.sta princip "os de junio. 

Granos de Juncáceas sólo se vieron un día (28 de abril), en núm.ero 
de 10 granos por unidad de superficie. 
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8) LA VARIACIÓN DEL CONTENIDO POL1NICO DURANTE 
LOS VIAJES 

Se sabe que el polen penetra hasta distancias consid3rables 
en la atmósfera marina, habiéndose podido recoger polen durante 
toda la travesía del Atlántico (49), pero, de todos modl)S, la atmós­
fera que respira quién viaja en el mar es desde este punto de 
vista mucho más pura que la atmósfera continental. 

LAminas expuestas por nosotros (1153) en la proxim!dad del pontón-faro 
del Banco-Inglés, situado a 20 ki!ómetros de la costa y a 13 de la Isla 
de Flores, durante el principio de la primavera, captaron polen de pastos 
y de Arboles sólo en cantidades muy reducidas. 

Ltm:nas colpcadas a bordo dos horas después de s:~.1 ir de B. Aires 7 
retiradas· 2 horas antes de l:egar a Montevideo, registraron en nuestra 
t>xperiencia, realizada a mediados de febrero, solamente 3 granos de polen: 
dos de Gramínea y uno de Amaranto-Quenopodiácea. 

Durante los viajes por tierra se recibe un variadísimo aporte 
de polen, dependiente de las regiones que se atraviesan, lo que 
explica la existencia de enfermos que presentan síntomas cuando 
recorren determinados lugares. 

Las láminas expuestas en las ventanillas de un ferrocarril recogen una 
cantid~d inusitada de polen y hongos, atribuible, en parte,· al gran volúmeJi 
de aire con qu:J éstas se ponen en contacto, y, ~n parte, a la remoción, por al 
desplazamiento de aire que provora la locomotora, del polen de las plantas 
próximas a las vías, alguna!! de las cuales, como la misma A.mbrosia tenui· 
folia, que es sobre todo planta v:aria, son muy polinadoras. 

En exp:Jrienclas realizadas por nosotros durante el mes de d:ciem­
lore (163), láminas expuestas horizontalmente sobre las ventanillas del tren, 
entre los kilómetros 42 y 67 (entre Balneario Salinas y Balneario Floresta), 
recogl:Jron, en el tiempo transcurrido, una cantidad de polen que, expresada 
E'n 24 hs., alcanzó a 2822 granos de polen de Gramfneas, 122 de Amaranto­
Queno¡lodiáceas y 230 esporos de Pucc:lniáceas ("royas") por cm•. 

El polen, llevado por el aire caliente ~n su desplazamiento 
ascendente, puede alcanzar gran altura, y aún encontrarse en las 
capas superiores de la atmósfera en cantidades mayores que sobr~ 
la superficie. Forma así verdaderas nubes de polen que, descen­
diendo, pueden determinar ascensos extemporáneos del contenido 
polínico de la atmósfera que se halla en contacto con el suelo. 

En nuestra experiencia '"", láminas ex:>uestas cada hora en las venta· 
nillas del ferrocarril durante la travesfa de los Andes, no mostraron sino 
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variación irregular y muy escasa a las distintas alturas. La cantidad de 
granos depositados s3 mantuvo alrededor de 15 por hora y por cm•. 

VI. llol'lolopa polinlca 

1) CONSIDERACIONES GENERALES 

El estudio morfológico de los granos de polen, elementos 
reproductores masculinos ( 1) de las plantas superiores, comen­
zado en el siglo XVII por MALPIGHI y GREW, ha alcanzado actual­
mente un particular desarrollo, por ser varias las disciplinas que 
aprovechan de su conocimiento. 

Desde el año 1873, en que BLACKLEY demostró conclusiva­
mente el papel del polen como agente causal de la "fiebre da 
heno", la morfología polínica tomó interés creciente para la 
medicina. 

El estudio 1iel tJOiell; interesa también a otras ciencias. Es asi que el 
reconocimiento de los granos incluidos en la turba o en la ciénaga de lo• 
lagos, es un valioso elemento para la inv:!stigación de la distribuc:ón de las 
floras en épocas pasadas de la historia de la tierra. ( 2) 

( 1) El grano de polen, en el momento de llegar al estigma, contiene 
en su interior más de una célula, o por lo menos, más de un núcJ:eo. 

En lae Angiospermas el grano de polen recién formado contiene un 
núcleo único, que, ya en la antera, se divide en dos: uno vegetativo y otro 
generativo. 

El núcleo generativo se divide a su vez y forma dos núcleos espermá­
ticos. Esta últ:ma división se hace precozmente en algunas familias, y 
en otras, después que el grano llega al estigma. 

Una vez alcanzado el estigma, la secreción que en él encuentra, 
estimula por parte del grano de polen la emisión de un largo tubo, el 
tubo po:fnfco, que, regido en su desal'rollo por el núcleo vegetativo, 
transporta los dos núcleos espermát:cos. Estos dos núcleos espermáticos 
tienen destino diferente: uno, actvando sobre el elemento femenino u 
oosfera, realiza. la· fecundación propiamente dicha y da origen al embrión; 
el otro s-e une a dos o más núcleos ·secundarios, y da origen al albumen, 
acúmu!o de las reservas que nutrirán al embrión durante la germina­
ción de la semilla. 

En las Gimnospermas el proceso es algo diferente (ver PECHOUTRE ba). 

(2) Las plantas anemófilas depositan sobre el suelo y sobre los lagos 
y pantanos, una capa de polen cuya densidad y naturaleza dependen de la 
flora de las proximidades. Los granos así sedimentados pueden conservarse 
a través de miles o millon:Js de años sin mayor alteración, gracias a la 
esporopolenina { terpeno muy resistente a los agentes ambientales), conte­
nida en su exina. Es así que los fondos de los lagos, los pantanos y las tur· 
b:lras, resultan un registro donde se graban de abajo hacia arriba las dis-
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En la industria apícola, el análisis del pol:m contenido en la miel, per· 
mite deduc!r cuáles han sido las plantas visitadas por las abejas (de lo cual 
depende la calidad de la miel considerada) y hacer el reconocimiento de las 
falsificaciones y fraud:Js comerciales. Esta finalidad práctica ha comportado 
un especial desarrollo del conocimiento morfológico de los pólenes entomó­
filos, cuyo estud!o ha sido realizado de modo muy completo en Alemania 
por ZANDER 100 ( 1) • 

La si;;temática botánica tiene, a!gunas veces, un auxiliar útil en la 
morfologf:l. del polen, ya que ésta puede variar entre especies o razas que, 
bajo otros aspectos, son muy semejantes. 

Se ha empleado también al polen como un campo precioso para el 
estudio del efecto de las rad:aciones sobre la herencia 58• 

Señalemos finalmente que, ocasion:tlmente, durante el examen para­
sitológico de la orina o de las deyecciones, son hallados granos de polen 
que han caído sobre ellas o que el enfarmo ha ingerido y que atraviesan 
el tubo digestivo sin mayor alteración. Estos granos pueden tomarse a 
primera vista por parásitos (pseudoparásitos) 10• La penetración se hace lo 
más frecuentemente por las fosas nasales y son ingeridos con las secreciones 
de la vía respiratoria 88• 

Cuando se observan láminas en que los granos de un mismo 
aspecto son numerosos y se conservan inalterados, se llega fre­
cuentemente a. determinar la especie a que corresponden; lo más 
habitualmente, sin embargo, no se dan en las láminas expuestas 
en la atmósfera aqqellas condiciones idaales y por esto el reco­
nocimiento ha de limitarse al género o a grupos mayores. 

En algunos casos, existen grandes rasgos, que permiten un 

tintas modificaciones experimentadas por la vegetación del lugar a través del 
tiempo, 

Estudiando este polen fósil han podido conocerse con más precisión 
la:s modif!caciones de las floras, y por ellas, las d3 los climas, sucedidas 
durante los periodos glacial y postglacial (era cuaternaria) en Europa y 
en América del Norte. También en algunos casos se han investigado 110r 
este mismo mecanismo, algunos caracteres d3 la flora de la era terciaria. 

Varios autores (c:tados por ERDTMAN ••) han estudiado, por el análisis 
de polen, la evolución de las floras de la Patagonia y de Tierra de Fuego 
en el Periodo post-glacial. 

También para la arqueología y para la prehistoria, el conocimiento de 
los granos de poJen sedimentado es particularmente im:>ortante, ya que la 
instalación de colect!vidades humanas en las proximidades de los lagos y 
pantanos cuyo contenido polfnico se investiga, es documentada por la pre­
sencia de polen d':l plantas cultivadas o transportadas por el hombre. 

Una investigación de esta naturaleza ha sido realizada en América 
Latina por DEEVEY 39, quien intentó datar las culturas medias del Valle de 
Méx!co por el análisis de los granos de polen cont:midos en el fondo del 
Lago de Pátzcuaro. 

(1) En nuestro medio se han ocupado del estudio de los granos de 
polan contenidos en las mieles, FERNÁNDEZ y BURGUEs ... 
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diagnóstico inmediato (Pinus, Acacia). Los elementos que en 
general permiten el reconocimiento son: la forma del grano; su 
tamaño (muy útil si previamente se ha construído una escala 
completa de magnitud~s de los granos de ·polen posibles en el 
lugar de observación) ; los caracteres de la exina ; los de la inyina; 
el número, la disposición, la forma y demás características de 
los surcos germinales y de los poros germinales. Contribuye tam­
bién al diagnóstico, ·el aspecto del contenido en sección óptica. 

1} Forma. - Entre los pólenes entomófilos pueden encontrarse for· 
mas muy llamativas (plurifacetadas, triangulares, lenticulares, en forma de 
barril, etc.); los anemófilos t:enen en la gran mayoría de los casos, cuando 
están hinchados, forma esferoidal; la forma esférica es más rara. 

2) Tamaño. - Los anemófilos tienen un diámetro comprendido gene­
ralmente entre 15 y 45¡¿. 

Dentro de la misma especb (en unas- más que otras) se reg:stran va­
riaciones bastante amplias: un tamaño preciso atribuído a un. polen dado, 
sólo puede corresponder a un valor promedio. Es por este motivo que cuando 
f:l polen se rmcuentra en abundancia, su reconO<"imiento por el tamaño ea 
más fácil, pues pueden obtenerse promedios, los cuales, por constituir valo­
res estadísticos referentes a una serie num:Jrosa de valores individuales, 
presentan mayor fijeza. 

3l La exina es la mPmbrana externa d:Jl grano y uno de los elementos 
más útiles para el diagnóstico; puede per lisa, reticulada, crestada, esp!cu· 
1ada, etc., o poeeer cada una d:l estas características ·con diversas particulari­
dades. Se <"olorea bien con el verde de metilo, y pre.senta -genE-ralmente en 
su sup~rficie poros germ:na~es, que dejan pasar al tubo polfnico durante la 
germinación del grano y pliegues o surcos germinales, que contienen a los 
poros y que además tienen una función importante en lo~ cambios de form:l 
del grano, ya que constituyen la zona fl:Jx!ble de éste. Precisamente, cuando 
el grano se hincha, los pliegu:Js forman rodetes salientes, que casi siempre 
se destacan nítidamente. El fondo de estos pliegues está constituido· por 
una membrana delgada, sin afinidad por los co~orantes usados más habi· 
tualmente para Unción de polen (verde de metilo y fucsina). 

Es debido a estos pliegues que los granos tienen forma muy distinta 
si están secos o en un medio que no los penetra, o húmedos o en un medio 
que los penetra; de allf el interés que existe al describir la forma y tamaño 
de un grano, en especificar con precisión el medio usado y también las 
horas que permaneci:Jron los granos en él (ya que el diámetro tiende a 
crecer dentro de ciertos limites en relación con el número de horas trans­
curridas) . (1? 

( 1) Las magnitudes que damos en este capítulo fueron obtenidas siem­
pre sobre preparaciones de_ más de cien horas; se utilizó mezcla de WonE­
nousE. 
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4) La in tina es una membrana h!alina. de espes·or variabl3, poco dt!l 
para caracterizar granos por ser de configuración bastante constante. En 
algunos casos sin embargo (Coníferas) su espesor es el elemento que más 
resalta en la morfología del grano. 

6) Los p'iegues germinales tienen un interés grande en el diag­
nóstico de íos granos de polen, ya que sue!en ser muy característicos en 
lo que se ref:ere a su número y forma. 

6) Los poros germin:1les son también variables en su número y 

d!sposición. Generalmente se alojan en el interior de los p~iegues, pero 
pueden presentarse también en granos desprovistos de pliegues (Gra.mi· 
neas, Malváceas, etc.). 

7) Los distintos granos presentan un contenido de estructura va­
riable (lisa, granulosa, alveolar, vesiculosa, etc.), lo que permite el recono­
cimiento en algunos casos. 

En términos generales puede decirse que los caracteres de 
los granos de polen están en relación con la forma de vección de 
estos: los entomófilos suelen presentar diversas irregularidades 
en la exina, mucílago adherente en la superficie, y son general­
mente de mayor tamaño, mientras que los anemófilos tienen exina 
lisa, superficie seca y tamaño pequeño. 

Existen sin embargo excepciones en uno u otro sentido, atri­
buíbles a caracteres filogenéticos: se explica, por ejemplo, el 
carácter espiculado del polen anemófilo de Ambrosia si se tiene 
en cuenta que este género desciende muy probablemente de for­
mas entomófilas (casi todas las Compuestas son entomófilas). 

2) CARACTERES MORFOLÓGICOS DE LOS GRANOS DE ALGUNOS 
PÓLENES DE INTERÉS MÉDICO (ANEMOFILIA EXCLUSIVA 

O FRECUENTE) ( 1) 

Coníferas. - Los granos de polen de los diversos géneros se re­
parten, en lo que se refiere a su forma, en dos grandes grupos, fáci'mente 
reconocib'es: el tipo de se<'ción circular y el tipo provisto de vejiguillas. 

Entre los del primer grupo es el más conocido el polen de CupressuS", 

que tiene exina con ligeras eminencias pero libre de· poros y pliegues. En 
Elección óptica es característica la intina, notab1emente gruesa, que deli­
m:lita un contenido a contorno policícl:co-cóncavo. 

Frecuentemente, ·en las láminas, los granos eliminan la exina, lo 

(1) Sobre morfología del polen son fundamentales las obras de 
ZANDER ""', de WODEHOUSE 159" y de ERDTMAN '"· 

En el medio latino-ameri<>ano varios a11tores han realiz'ldo estudios 
parciales de la flora de EU'! respectivos país:Js desde el punto de vista de la 
morfología polínica '; '"; •: •: ru. 
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que constituye el modo normal de germinación en estos granos despro­
vistos de poros. Este proceso se produce cuando la calosa que forma la 
intina se hincha al humedecerse. Teniendo en cuenta esto, deben atri­
buirse también a este género o a otros géneros de este grupo, los d:scos 
hialinos que se suelen encontrar en las láminas. En el!os puede d!stin­
guirse una masa nuclear central; rodeada de dos zonas anulares hia~inas 
que se encuentran separadas entre si por un limite que a veces no se 
distingue claramente. Los Cliámetros de las tres zonas mencionadas osci­
lan entre los siguientes valores: 10,5- 14 p.; 17- 21 p.; 38- 47 p.. Estos 
discos son granos desnudos de ex!nu.. 

El diámetro de los granos oscila entre 21 y 31, 2 p., si se tiene en 
cuenta el conjunto de las especies. Cada especie tiene por su parte una 
variación bastante grande. El espesor de la intina, muy irregular, va desde 
3,9 hasta 11,7 p.. 

Los granos de pol3n de otros géneros~ Thuja, Juniperus, Libocedrus y 
Ohamaecype:ris tienen as:;>ecto muy semejante. Oryptomeria, Taxodium y Se­
quoia, tamb!én parecidos, difieren por poseer un poro germinal emergent:!. 

Los granos de Araucaria presentan una porción defin!da que actúa 
como zona germinal, rodeada de un anillo de exina espesada, y la super­
ficie excavada de pequefias depresiones. Los granos de Taxus se parecen 
a los d:! Oupressus p~ro tienen rudimento de poro germinal e intina muy 
delgada. Los de' Agathis poseen exina con pequeñas hendeduras, como Arau­
caria, p3ro no presenta la zona anular espesada de la. exina. 

Los granos de Larix de Ts1tga y de Pse1tdotsuga son notables por sus 
grandes tamafios: de 60 p. a más de 100 p., valor:Js que, salvo en el caso de 
Araucaria, no son alcanzados por los géneros antes mencionados. 

Como ejemplo del tipo provisto de vejiguillas laterales, puede citarse 
el polen de Pin·us. I .. a intina es muy gruesa (lO p. en la parte superior del 
grano) y a ella se ha atribuído su escasa alergenicidad. La exina está pro­
vista de un retíC'Ulo muy fino en el cuerpo, que sobre las vej'.guillas forma 
un vet:Jado muy visible que recuerda una red de capilares sanguíneos. Entre 
ambas vesículas existe un surco, que es el asiento del movimiento de exten­
sión hacia afuera que realizan éstª!l_ cuando el grano se humedece. 

El aspecto de los granos de todas las especies del género es muy pare­
cido. Otros géneros poseen también granos s2mejantes: · Oedrus, Picea, A bies, 
Pseudolarix, Podocarpus y Dacrydium. 

En la práctica, el reconocimiento sobre las láminas suele no ir más 
allá de los dos grupos mencionados, a menos que se conozca con precisión 
la flora circundante. 

Tifáceas. - La única especie de la familh citada para el Uruguay 
es 'l'ypha dominguensis ("totora"), qu:l da una grJI,n cantidad de polen. Los 
granos tienen sección ovoide o circular y un diámetro que osc'.la entre 23,4 
y 29,2 p.. Poseen un único poro germinal que, dado su contorno irregular, 
parece una rotura de la exina. La exina tiene un retículo muy delicado y 
bien visible. En sección óptica se ádvierte el cons'.derable espesor de las 
membranas, que va de 1,7 a 1,9 p. y qu2 corresponde casi todo a.. la exina. 

u 
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Granos de polen de Coníferas, Tifáceas, Gramíneas, Jnglandáceas y Fagá­
ceas. 1) Libocedrus decurrens ("tuya gigante"), grano del grupo Cupressus; 
la exina se muestra levantada en parte, para apreciar el espesor de la fntina, 
diámetro 22,8 - 32,3 p.. 2) Pinus pinea (''pino piñonero"), grano del grupo 
Pinus, diámetro mayor 72,2 - 83,6 p.. 3) Typha do1ninguensis ("totora"), 
sección óptica que no pasa por el poro; diámetro 23,4- - 29,2 p.. 4) Paspalum 
,plicatulum vis1J!, polar, diámetro 33,3 - 45,6 p.. 5) Andropogon saccharoides 
("cola de zorro"), vista polar, diámetro 40-55¡¡.. 6) Juglans nigra ("nogal"), 
vista lateral mostrando los dos campos, diámetro 30 - 35 p.. 7) Quercus 'pe­
dunculata ("roble"), vista polar, diámetro 26,6- 30,4 p.. 8) Id. ~ección óptica. 
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En UZmus campestris el diámetro de la sección óptica tiene desde 22,8 

hasta 30,4 p.. 

Los granos de pol:m de Oeltis spinosa ("tala") presentan tres poros de 
posición ecuatorial y un diámetro de 21 a 23 p.. 

Los poros de esta espec:e, como los de todaR las especies del género, 
rstán rodeadas por una zona clara redondeada qu 1 corresponde a un espesa­
miento de la int!na, y, debido a ello, toman aspt>cto de mamelón. El limite 
de los mamelones; que tienen una altura de 3,5 a 5,2 p. y una bas:l de !0,5 p., 

es claramente visible. 

1\'Iorát'eas. - Las especies del género Morus. ("moreras") tienen gra­
nos d1 polen con solo dos poros germinales, de tipo mamelonado (como los 
de Oeltis). El contorno del grano es elf::;>tico, con los poros situados hacia 
los extremos del eje mayor en posición próxima a opuesta, pero no opuesta. 
El Morus alba ambos ejes tienen de 13 a 17,5 p. y d:l 18 a 21 p. respectiva­
mente. Los granos de polen del género Urtica., tiene forma semejante pero 
!ion más pequefios. 

Po~igonáceas. - Las especies del género R1tmex. ("lenguas de vaca") 
tienen granos de polen esféricos, que presentan generalmente 3 ó 4 pliegues 
muy delgados; las membranas de envoltura son de poco es::;>esor y lisas. El 
contenido, con aspecto vesiculoso, es muy característico. 

En R. crisp1ts el diámetro oscila de 24,5 a' 3' ,5 p., los pliegues se pe,rci· 
ben con dificultad y el cont:lnido vesiculoso resalta notablemente. 

Quenopodiáeeas y Alnarantáceas. - Los numerosos poros del con­
torno circular y la exina desprovista de prominencias, así como las som­
bras alveolares del contenido en sección óptica, dan a los granos de polen 
de estas familias un aspecto característico, común a amb'ls. 

La distinción entre los granos de polen de las dos familias o de los 
géneros y especies, es pocas veces posible en las láminas atmosféricas, a 
menos que se tenga un conocimiento muy preciso del polen de las espa­
des de la región, de los períodos de f!oración de éstas y, especialmente, 
de los tamaños de los granos respectivos. 

En Ama-r.antu.s quitensis ("yuyo colorado") el diámetro de los granos os· 
dla entre 21 - 27 p.. En A. aetZe:cus entre 26 y 28 p.. 

En Ohenopodium ambrosioides el diámetro va de 19 a 24,5 p.. En 
Ch. hircinus el diámetro es de 24,5 a 28 p.. En Beta vulgaris 14,7 a 18,2 p.. 

Fitolaccáceas. - Phytolacca dioica ("ombti") es una especie entamó· 
fila"", pese a lo cual su polen suele encontrarse a distancias algo considera­
bles de los pies masculinos. 

Los grar.os son t:risurcados, con pequefias elevaciones en la exina. · Fre· 
<:uentemente, si han pasado algunas horas en la mezcla, aparecen rotos en 
uno de sus pliegues. Diámetro, 17,5-21 p.. 

Platanáceas. - Platanus acerifoZia ("plátano") tiene granos de polen 
de tres pliegues y con sección óptica triangular de lados convexos hacia el 



I'I.ANCHA JI 

1 

2 3 

4 

6 

7 
Granos de polen de Ulmáceas, Moráceas, Poligonáceas, Amarantáceas, Fito­
laccáceas y Platanáceas.- 1) Ulmus campestris ("olmo"), sección óptica pa­
sando por el ecuador, diámetro 22,8- 30,4 p.. 2) Oeltis spinosa ("tala"), vista 
polar, diámetro 21- 23 p.. 3) Morus alba ("morera"), vista lateral, 13 - 17,5 
x 18 - 21 p.. 4) Rumex crispus ("lengua tle vaca"), vista polar, diámetro-
24,5- 31,5 p.. 5) .Amarantus quitensis ("yuyo colorado"), vista polar, diáme· 
tro 21-27 p,. 6) Phytolacca dioica ("ombd", ·vista polar, diámetro 17,5-
21 p.. 7) Platanus aceri!olia ("platano") Vista polar, diámetro 17,5 - 24,5 p.. 

8) Id. sección óptica. 
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exterior. El fondo de los pliegues se presenta casi siempre profundamente 
enclavado en el contenido, lo que da al_pliegue aspecto de cuil.a. La membrana 
de los surcos tiene algunas veces gránulos cromófilos. El contenido es liso 
y cromófilo al verde de metilo. 

Como diámetro hemos encontrado 17,5 a--24,5 p.. El espesor de las mem­
branas en conjunto es de 2,6 p.. 

Legmninosas (Mimosoideas). El género Acacia (anemófilo oc.oasio-
nal) tiene granos compuestos, formados por coalescencia, en la mayoría de 
las especies, de 16 granos simples. 

Alrededor de un núcleo c:mtral, formado por 8 granos simples coloca­
dos en dos planos, se disponen en corona los otros 8 (en un solo plano) que, 
t:n su conjunto, determinan con sus bordes un contorno elilltico. 

Dado que un grano simple no es isodiamétrico, resulta para el núcleo 
central la forma de un paralelepípedo rectángulo y el grano compuesto tiene 
por lo. tanto tres ejes de dimension:!s diferentes: el mayor corresponde al 
eje mayor de la elipse, el mediano es el menor de la elipse y el menor per· 
pendicular al plano de la elipse. 

El género Inga, cuyos granos de polen han sido estudiados por FERNÁN· 
DEZ y BuRGuEs"" en una especie uruguaya (Inga uruguayensis), presenta es­
tructura análoga. 

Entre las Leguminosas Cesalpinioideas puede citarse Parkinsonia 
aculeata (entomófila) que tiene granos con tres pliegues y exina provista de 
un retículo con aspecto de panal de abeja. 

El diámetro es de 25 - 28 p.. Los surcos son muy cortos pero bien mar­
cados. 

Las Leguminosas Papillonoideas tienen polen de tres pliegues pero 
con muy distintas variantes; son entomófilas. En Tipuana tipu ("tipa") el 
diámetro es de 21-24,5 p.. En Spartium junceum ("retama") 35-38,5 p.. 

En Erythrina crista- galli ("ceibo") 28,5-30,4 p.. 

Meliáceas. - El polen de Melia azedarach ("paraíso") (planta no ane­
mófila) tiene sección ecuatorial casi cuadrada, a contenido circular, con 
cuatro poros de disposición ecuatorial, tiene las siguientes dimensiones: 
lado 35-:-39p., espesor de la exina e intina juntos 3,5¡.¡. 

Enforbiáceas. - Los granos de polen de Ricinus communis ("tártago") 
son esferoidales y tienen tres pliegues que llegan casi hasta los polos; gene­
ralment3 los granos sobre las láminas se ~olocan de costado y se ve entonces 
una linea recta que divide al grano en dos partes· casi siempre desiguales, 
que corresponde a un pliegue. 

Diámetro de 26,2 a 28p.. 

Aceráceas. - En el género .Acer ("arces") los granos tienen tres plle· 
gues en forma de rodete. En la mayoría de las especies la exina es estriada. 
El diámetro de los granos oscila para el género entre 26 y 36,5 p.. 

Rbamnáceas .. - Scutia buxifolia ("coronilla") es entomófila, lo men•, 
clonamos aquí a pesar de ello por su abundancia en la campail.a uruguaya. 



PLANCHA 111 

1 3 

2 

5 

7 
Granos de polen de Leguminosas,: Euforbiáceas, Aceráceas, R~mnáceas, 

Mirtáceas y Oleáceas, - 1) Acacia baileyana ("acacia"), vist~ polar, 
diámetro 38-45,6 X 45,6 p.. 2) Spartium junceum ("retama"); vista 

polar, diámetro 35-38,5 p..- 3) Erythrina crista-galli ("ceibo"),.vista 
polar diámetro 28,5-30,4 p.. - 4) Ricinus communis ("tártago"), vtsta 
polar, diámetro 26,2-28,5 p.. - 5) Acer pseuaoplatanus ("arce") vista 

- polar, diámetro 35,5-36,5 p.. - 6) Scutia buxifolia ("coronilla"), vista 
polar, diámetro 11,4-15,2 p.. - 7) Eucalyptus teretirornis ("eucalip­
tus"), vista polar, diámetro 17,5-21 p.. - 8) Id. sección óptica. - 9) 
Fraxinus americana ("fresno"), vista polar, diámetro 21,5-27 p.. 
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Los granos son completamente cara<:terfsticos, por la presencia de papi­
las germinales notablemente proyectadas hacia afuera. Diámetro 11,4 :.__ 
15,2 p. (1). 

Mirtáceas. - Eucalyptus tiene granos de sección triangular, con tres 
pliegues. Cada uno de estos pliegues se continÜa hacia arriba con un ángulo 
diedro, cuya arista se aplana cada vez más a medida que s~ acerca al polo, 
de tal modo que, finalment~. los tres diedros reunidos, forman en cada polo 
una· pequeña faceta triangular a lados cóncavos hacia afuera. Existen tam­
bién tres medias lunas planas que enfrentan a cada uno de los lados. 

La intina ·está muy engrosada debajo de los pliegu2s, lo que hace que el 
contenido sea limitado, sobre cada uno de los vértices del contorno en corte 
plano o en cúpula. 

En E. tereticornis la altura del triángulo formado por la sección óptica 
es d~ 17,5- 21p.. 

Oleáceas. - En Fraxinus ("f),'esnos") los granos tienen generalmente 
cuatro pliegues, lo cual permite distinguirlos de la mayoría de los pólenes. 
La exina tiene un ligero retículo. 

En Fraxinus americana el diámetro es de 21,5 - 27 p.. 

Plantagináceas. - Plantago lanceolata ("llantén") tiene 6 a 14 poros 
provistos cada uno de un opérculo y de un espesamiento marginal de la 
exina, lo que le da a sus poros un aspecto semejante al del poro único queo­
Ueva el polen de las Gramíneas. Diámetro 23,5-41 p.. 

Compuestas. - Los granos de polen de las Compuestas están provis­
tos de diversos relieves en la exina, que permiten hacer rápidamente sobre 
las láminas el reconocimie~to de la familia. 

En unos casos existen espinas, muchas veces de distintas longitudes 
para diferentes grupos o especies; en otros crestas, de borde liso o d& 
borde espinulado, que limitan zonas lisas (lagunas), y que, por su sola 
presencia o por su variada disposición, pueden permitir también un reco­
nocimiento más preciso. 

La diversidad de aspectos en que pueden presentarse estos elementos: 
o combinarse entre sf para las especies de Compuestas es notablemente­
variado· en las diversas especies entomófilas (2). 

( 1) Llama la atención la frecuencia de los diámetros pequeños en. 
el polen de los árboles· entomofilos (ver pág. 322). 

( 2) ZANDER 180 establece los siguientes grupos morfológicos para el" 
polen de las Compuestas: 

1) Los de sección triangular, con exina completament~ desprovista de­
-espinas y pliegues gerpamales situados, no en los vértices del triángulo, sino. 
en la parte media de los lados (Oentaurea cyanus, "azubjo"). 

2) Los granos de. polen de cardos (Oirsium, Berratuza, Bilybum, Oar­
duus) de alrededor de 40p. de diámetro, con espinas en forma de conos de 
amplia base, y provistos de abundante mucflago sobre su superficie. 

( 3) Los granos de polen del tipo 1I elianthus, provistos de espinas pun-
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Granos de polen de Compuestas. - 1) SoZidago chilensis ("vara de oro"), 
vista polar, diámetro18- 21 p.. - 2) Id. vista lateral. 3) .A.mbrosia te­
nuifolia ("altamisa"), vista lateral, diámetro 19- 22,8 p. • .- 4) Xanthium 
cavanilleYii ("abrojo"), vista lateral, diámetro 20,9-26,6 p.. - 5) Oentau­
rea calcitrapa ("abre puño"), vista polar, diámetro 33,2 · 35 p..- 6) Hypo­
chaeris radiata, vista polar, diámetro 30,4- 35 p.. - 7) Taraxacum o!fici­
nale ("diente de león"), vista polar, diámetro 24 · 28 p.. 
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En las especies anemófilas, la reducción de las espinas y demás relle· 
ves, hace que· los granos de 'p()len de unos y otros géneros y espe9ies 
sean mucho m'- se~antes, pese a lo cual, el análisis cuidadoso (medida 
de la longitud de los pliegues y de las espinas, variaciones de las formas, 
pequei!.as diferencias 'eh -el tamañ.o de los granos o en la separación de 
las espinas entre sí), permiten en algunos casos, alcanzar un diagnóstico 
preciso. 

Lo más frecuentemente, existen tres pliegues, que rigen la disposición 
de los relieves de la exina. 

Como géneros anemófilos interesan en el Uruguay: Artemísia (que per­
tenece a la tribu de las Anthemfdeas), Ambrosía y Xanthiun (estos géneros, 
reunidos con otros géneros de Compuestas anemófilas, que no se encuen­
tran en el Uruguay, constituyen para algunos autores la tribu de las 
Ambrósieas). 

Las espinas de los granos de pol:m de estos géneros, en relación con 
su comportamiento anemófilo, están notablemente reducidas; esta reducción 
eF; máxima para los granos de Artemisia, en que son sólo vestigiales o faltan 
compl:Jtamente. 

La presencia en el polen de Artemisia de pliegues bien desarrollados 
(rudimentarios en Ambrosía y Xanthium) permite distinguirlo de los de 
estos dos gén:Jros. 

En Ambro.sia y Xanthium los pliegues germinale~r son muy reducidos 
y desbordan apenas a los poros germinales. 

Las es,inas son cortas y muy semejantes para todo el género Ambrosía' 
y para muchas de lag especi:Js del género Xanthium; en otras especies de 
Xa.nthium las espinas son vestigiales. 

Los diámetros de los granos son: en Artemisia verZotorum 19,9- 22,8 en 
Ambrosía temtifolia 19 - 22,8, en Xanthium, cavaniZZesii 20,9- 26,6. 

Algunas veces aparecen en las láminas granos de polen de _especies no 
anemófilas. Entre ellos pueden citarse: 1) Los de Astéreas y Anthemí-

Uagudas, con un diámetro que va desde 20 a 35!-' (Senecio, Aster, He!ianthtts, 
OaZendu!a, Dah!ia, Bidens, Eupatorium, Xanthium, etc.). 

4) La forma característica de las Anthemídeas, semejantes a la ante­
rior, pero con membranas más gruesas, pliegues prolongados y anchos, y 
es:Pinas cortas y gruesas (Achi!Zea, Anthemis, Matricaria, Ohrysanthemum). 

5) Un grupo que cc;>mprende la mayor parte de las especies del género 
Oentaurea y''·álgunas...especies de otros géneros ( Oarthamus, etc.). Las espinas 
son muy reducidas y el diámetro mayor del grano es p1rpendicular al plano 
determinado por los tres poros germinales, por lo cual éste se coloca fre­
cuentemente de ládo en las láminas. 

6) La forma d1 que es tipo Taraxacum, coml1n a todos los géneros de 
Cichórieas (Oichorium, Orepis, HeZminthia, Hypochaeris, Lactuca, Sonchus, 
etcétera). Los ;ranos tienen seG'Ción ó'tica hexagonal, con tres lados peque­
:fi.os, que corresponden a los poros germinales y tres lados grandes, qu 1 co­
rresponden a zonas de la exina y que están provistos de abundantes espinas. 

Las espinas no se distribuyen en este grupo uniformemente sobre toda 
la superficie del grano, sino que dejan zonas desnudas (lagunas). 
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deas ( 1) entomófl!as, que tienen espinas de ancha base, distribuidas uni­
formemente sobre la sttperficie del grano. Las últimas podrian distinguirse 
de las primeras por la granulación más gruesa de la exina. 2) Los de He-
114ntheas, que tienen espinas distribuidas uniformemente pero, a "diferen­
cia de las tribus anteriores, largas y de base estrecha; 3) los de Cichórieas 
y Vernónieas, que tienen crestas elevadas, espinadas en sus bordes que 
limitan zonas lisas de la exina (lagu~as). 

Sumario 

Para que el polen de una especie dada llegue a causar poli­
nosis con frecuencia, éste debe estar adaptado al transporte por 
el viento ( ser anemófilo), debe alcanzar en el aire concentración 
elevada, y poseer alergenicidad. 

Las especies cuyo polen es transportado por Insectos ( ento­
mófilas) solo muy rara vez causan polinosis. 

Las sustancias aler~énicas _de los granos de polen son proba­
blemente prótidos de bajo peso molecular (¿ polipéptidos ?) . 

Entre las especies con parentesco natural, eKisten relaciones 
inmunol6gicas que el· alergista debe tener especialmente en cuenta 
para la correcta interpretación de las pruebas cutáneas y para 
realizar el tratamiento. 

La flora productora de polinosis varía para cada país y aún 
para puntos muy próximos entre si; debido a esto son necesarios 
estudios detenidos de la flora alergógena de cada localidad. 

Desde un punto de vista empírico, pueden establecerse entre 
las plantas productoras de polinosis cuatro grandes grupos: árbo­
les, pastos~ malezas, y cultivos de las tierras de labor. 

Entre los árboles deben cónsiderarse separadamente; los exó­
ticos, que son en muchos países de América latina los que prefe­
rentemente se plantan en las ciudades, y los jndígenas, de interés 
en la campaña. 

Entre los pastos los más importantes son las Gramíneas cul­
tivadas, que en el Uruguay se encuentran muy poco extendidas. 

Las malezas son plantas invasoras, cuya importancia alergó-

( 1) Estos nombres corresponden a algunas de las tribus en que se 
divide la familia de las Compuestas. 
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gena puede variar rápidamente para un país determinado, con la 
introducción, involuntaria generalmente, de· nuevas especies. 

Los cultivos de las tierras de labor crean en sus proximida­
des condiciones particulares, que el alergista debe tener especial­
ménte en cuenta. 

En el Uruguay, las pruebas intradérmicas con extractos de 
polen de las principales especies anemófilas, efectuadas sobre per­
sonas con historia alérgica, determina desde 1 a 18 % de reac­
ciones positivas. 

Los períodos de floración muestran variaciones en cada loca­
lidad, por lo cual le es necesario al alergista establecer el 
calendario regional de polinación. 

El recuento del polen atmosférico y el estudio de las varia­
ciones de incidencia polínica producidas a través de las estaciones 
y por influencia de las condiciones climáticas, permite individua­
lizar las plantas más importantes de cada región. 

En América latina se· ha hecho recuento del polen atmosfé­
rico en diversas ciudades; como rasgo saliente puesto en evidencia 
por estos recuentos se destaca el hecho de que el polen de las 
Ambrósieas, principal causante de polinosis en EE. UU., se en­
cuentra a baja concentración en los lugares hasta ahora investi­
gados. Esta particularidad puede probablemente explicar por si 
sola el hecho de que la polinosis sea menos frecuente en América 
latina que en EE. UU. 

Los granos de polen ·de las diferentes especies anemófilas 
pueden ser caracterizados con cierta facilidad. 
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CAPITULO X 

Manifestaciones nasales ,de 

ongen 

E. Apolo 

~ ' . . ( . 
Las fosas nasales· y- sus ane::x:os, los se11os paranasales; ubi-

cádos estratégicamente a la entrada del aparato respiratorio, a 
< .. • -

más de ser, asi~:mío de i~po_rtantes y específicas funciones rela-
cion~das con la r~sl>ll'ación y lfl. olfación, constituyen a la vez una 
e:tcelente barrera protectora del organismo, estando dotados de 
múltiples y eficaces elementos defensivos. 

Cavidades anfractuosaS, de paredes ricamente vascularizadas e inervadas, 
r~cubiert8.:8 "por una mucosa poliestratificada, ciliad~, provista de numeros~s 
glán(!ulas. ·r;·~resentand~ una amplia superficie de contacto con el aire que res· 
lliPalllos ( a_proximadamente 200 cm.•), representan un órgano admirablemente 
.adap_tado a ese fin. 

La mucosa nasosinusal, junto con el resto de la mucosa respiratoria, 
la piel y la mucosa del aparato digestivo, forman casi la totalidad de la gran 
superficie a través de la cual el organismo se pone en. relación con el mundo 
exterior (envoltura cutdneomucosa). 

En cierto sentido, l&s fosas nasales constituyen un "filtro 
acondicipnador" del aire. inspirado, filtro en cuyas mallas son 
detenida_s gran número de partículas extrañas de la más variada 
naturaleza (vegetal,. animal, mineral) que habitual o accidental-
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mente flotan en la atmósfera. Algunas de estas partículas (póle­
nes, faneras animales o vegetales, hongos, bacterias, polvos o 
detritos diversos) son capaces de promover alergización y se de­
nominan "alérgenos inhalantes". 

En estado normal, los mecanismos defensivos propios de 
las fosas nasales y cavidades anexas, ejercen con~tantemente sn 
acción protectora en forma silencjosa; casi imperceptible, y los 
alérgenos inhalantes son anulados, destruídos o eliminados sin 
ocasionar ninguna manifestación llamativa. 

Pero no siempre las cosas suceden así; a veces, por razones 
biológicas cuyos íntimos detalles aun no conocemos bien, pero 
que indudablemente traducen un estado de meiopragia, una falla 
del proceso de adaptación del ser al medio en que vive, el orga­
nismo se sensibiliza; los mecanismos fisiológicos se perturban en 
tal forma que mínimas cantidades, aún infinitesimales de aque­
llas sustancias, pueden provocar violentas reacciones defensivas 
que constituyen los Etíntomas de la enfermedad alérgica. 

La naturaleza alérgica de los trastornos se establece sobre 
la base de relaciones existentes entre la producción o desapari­
ción de los síntomas y ciertas circunstancias de exposición, eli­
minación o reexposición que deben ser recogidas en la historia 
clínica por una parte; y por otra de acuerdo con los resultados 
de las técnicas especializadas de diagnóstico alérgico, y eventual· 
mente, también, sobre la base de estudios inmunológicos que en 
algún caso especial podrían realizarse (ver Cap. XV). 

El médico debe tener presente que algunos cuadros clínicos semejantes 
o completamente similares a los de la alergia nasal típica tienen poco o nada 
que ver con ella y dependen fundamental o totalmente de otros factores etio­
lógicos y les corresponde otra patogenia (pág. 464). 

El estado de hipersensibilidad puede desarrollarse no sólo 
frente a los "inhalantes" mencionados, sino frente a los alimen­
tos ( ingestantes), a sustancias diversas que penetran a través de 
la piel (penetración tr-anr;epidérmica) , a drogas, agentes físicos y 
también a alérgenos endógenos, de origen metabólico, bacteriano, 
endocrino, etc. 

Frente a cualquier alérgeno de origen endógeno o exógeno, 
y en este último caso, cualquiera .sea su vía de penetración (inha­
lante, ingestante, etc.) , las fosas nasales y sus anexos pueden 
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constituir el 61·gano de choque (pág. 52) dando lugar a manifes­
taciones clfnicas de las cuales nos ocuparemos a continuación. 

1) ('(:,\I,I•:S SON J,AS MANIFESTACIONES NASALES DE LA ALERGIA 

Las manifestaciones nasales o mejor dicho naso-sinusales de 
la alergia pueden ser simplemente funcionales y transitorias o 
ulen orgánicas, expresándose por lesiones anatómicas de aspecto 
y estructura muy característica. Las que mejor conocemos son las 
Hlguientes: 

A) La polinosis (coriza polínico o "fiebre de heno"). 
B) Los corizas no polínicos (rinitis vasomotoras o hiperes­

tésicas alérgicas) . 
C) Poliposis nasal. 
D) Sinusitis agudas y crónicas. 

Estos son los cuadros clínicos más típicos de la alergia nasal, 
fácilmente identificables en el estado actual de nuestros cono­
cimientos ("Alergia nasal mayor" de Vaughan) (200"). Aunque 
menos llamativas, merecen especial consideración por su frecuen­
cia las manifestaciones de la "Alergia nasal menor" constituí­
das por las formas frustras, monosintomáticas o atípicas, cuyo 
origen alérgico en algunos casos, puede ser estableéido sobre la 
base de la evolución clínica, pruebas diagnósticas y resultados 
terapéuticos obtenidos. • , 

2) l<'RECUENCIA DE LA ALERGIA NASAL EN NUESTRO PAÍS 

Las manifestaciones nasales de la alergia son frecuentes en 
nuestro país, presentándose aisladamente o bien acompañadas 
de otras manifestaciones alérgicas como asma, jaqueca, urtica­
ria, eczema, perturbaciones gastrointestinales; etc. 

La polinosis "pura" es poco frecuente entre, nosotros, espe­
cialmente si se compara con lo que pasa en Estados Unidos de 
Norte América (donde se estima en tres a cuatro millones, apro­
ximadamente el 3 % de la población, el número de personas que 
padecen de fiebre de heno) (68•) y en algunas zonas de la Repú­
blica Argentina (Bahía Blanca) donde la polinosis ataca del ~ 
al 4 % de la población. (98•) 

26 
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En nuestro país aún no existen estadísticas al respecto; según nuestras 
observaciones la polinosis típica con el cuadro de la fiebre de heno, apenas 
sobrepasa el 1 % de los enfermos examinados desde el punto de vista alérgico 
(en un total de más de 500 pacientes estudiarlos en una clfnica general, en los 
cuales 11e admitió la posibilidad de un mecanismo alérgico). 

Según nuestra impresión los casos de polinosis no sobrepasan el uno por 
mil de la población total del Uruguay y creemos más bien que su frecuencia 
se encuentre por debajo de la. cifra mencionada. 

PlAG'110 BLANCO, DJGHIERO y CAYSIALS 146, en 100 casos de asma examina· 
do!!, encontraron 4 de etiología polfnica, establecida sobre la base de la historia 
cl~nica, las reacciones cutáneas y los resultados del tratamiento especifico. 

En cambio son muy frecuentes entre nosotros los corizas 
alérgicos mixtos, las poliposis nasales, las sinusitis crónicas exu­
dativas o hiperplásjcas· más o menos latentes, y otras formas 
que corresponden a la "alergia nasal menor" (obstrucción nasal 
más o menos permanente, 8implemente congestiva, las "rinitis a 
báscula", la hipertrofia simple de los cornetes, la "gota nasal", 
el prurito nasal, la hiposmia, etc. 

3) ETIOLOGÍA Y PATOGEXIA DE LA ALERGIA NASAL 

La patogenia de la alergia nasal es la misma que la de la 
alergia en general, de ahí que szamos breves en su comentario 
(Cap. II). Sólo nos ocuparemos de algunos detalles más estre­
chamente vinculados con la alergia nasal. 

• 
Todos los alérgenos, ya sean exógenos o endógenos, de origen vegetal, 

animal o mineral, ingresados por cualquier via, pueden a::tuar sobre las fosas 
nasales; en la mayor parte de los casos los agentes responsables son alérgenos 
inhalantes (pág. 47). Entre estos pueden mencionarse (ordenados según su 
importancia aproximada en nuestro pa's) los siguientes: polvo ele habitación, 
derivados epiteliales animales (ele caballo, de perro, ele gato, etc.), plumas (ele 

gallina, de ganso, de avestruz. etc.), ralz de lirio, esporas f!,e hongos, pólenes, 
kapok, ("paina"), piretro, lana, pol·vo ele cert1_ales, lino, etc. 

Las fosas nasales están dotadas de una s3rie de mecanismos 
defensivos eficaces: reflejos vasomotores, que establecen· un rá­
pido bloq~eo d.e los pasajes aéreos, el reflejo estornutatorio, la 
hipersecreción glandular, la actividad ciliar; la fagocitosis, la ac­
ción de diversas enzimas, ~racias a los cuales las partículas inha­
ladas, c.n su mayor parte, son expulsadas o inactivadas. 

Los alérgenos inhalantes, según su naturaleza, pueden actuar 
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de dos maneras distintas sobre las fosas nasales: a) directamente, 
como alérgenos "contactnntes", originando reaccio11es estricta­
mente localizadas, similares a la "d<!rmatitis venenata o de con­
tacto" : b) indirectamente,. por vía sanguínea o linfática, una vez 
que el cuerpo extraño ha sido disuelto y su componente activo, 
generalmsnt~ de naturaleza proteica, pasa al torrente circulato­
rio, pudiendo desencadenar el choque. en las mismas fosas nasales 
o a distancia, en los pulmones, en la piel o en el tubo digestivo. 

a UTMANN 88 ha estudiado muy bien este último mecanismo en el caso de 
loa pólenes, observando experimentalmente como se comporta la mucosa de un 
au;eto normal y la de un polinósico frente a los mismos. 

Si se insuflan pólenes en las fosas nasales de una persona normal, pue­
de producirse ·una ligera y _pasajera irritación de las mismas, pero luego, los 
g1·anos de polen se hallan intactos en las secreciones. 

Pero si se trata de un polinoso, la insuflación de una mínima cantidad 
del polen para el cual el sujeto está sensibilizado, da lugar a intensos fenú· 
menos reaccionales locales y mismo generales: congestión nasal y conjuntiva!, 
prurito nasofaríngeo, crisis de estornudos, hipersecre~ión, fenómenos asmati· 
formes, modificaciones sangu:neas, etc. Los granos de polen desaparer!en rápi· 
damente de las secreciones, donde se les encuentra rotos o alterados. El autor 
cree que son disueltos por alguna enzima especial o algo semejante y que una 
vez absorbidos y en _el torrente circulatorio, pueden actuar sobre cualquier 
punto del organismo. 

La prueba de este proceso de disolución ~el polen en las secreciones 
nasales la obtuvo GuTM;\NN practicando cutirreacciones con dichas secreciones 
filtradas. Los polinosos dan reacciones positivas,. mientraR que nada sucede 
en las personas normales. Un vez disuelto el polen, sus componentes alergé· 
n.icos son en parte absorbidos por la mucosa nasal (1) pudiendo actuar sobre 
-diversos órganos de choque. ( 2) ' 

Sa han descrito raros casos de polinosis sin manifestaciones 
nasales. Se acepta que los demás alérgenos inhalantes actúan en 
forma similar. 

•> MODIFICACIONES AN.<lTÓMICAS 1\IACRO Y MICROSCÓPICAS 
OBSERVADAS EN LA ALERGIA NAS.o\L. 

Las modificaciones histológicas determinadas en la mucosa 
nasal por las reacciones alérgicas, son similares· a las observadas 

(1) Destacamos que en el per;odo agudo del coriza las secreciones nasa· 
Jes son en buena parte deglutidq.~ y es posible que las sustancias activas del 
polen actúen también por vía digestiva. 

(2) Según se admite, el órgano de choque constituve el asiento de la 
reacción entre antígeno y anticuerpo, que está en la base de las manifestacio­
r.es alérgicas (pág. 46). 
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en la inflamación alérgica de cualquier otra mucosa del orga­
nismo (bronquial, conjuntival, intestinal, etc.) sea cual fuere la 
naturaleza del alérgeno.que actúe. 

Al principio son modificaciones bruscas y transitorias, que desaparecen 
completamente una vez que ha cesac!o la crisis. El proceso comienza por una 
reacción vasomotora paroxística (dilatación y estasis capilar), que determina 
la hiperemia de la mucosa. 

Se admite que el antígeno, ya sea atravesando la barrera epi­
telial o llegando por vía sanguínea, encuentra a los anticuerpos 
correspondientes en la red capilar submucosa, desencadenando 
allí el choque alérgico, fenómeno básico de los trastornos funcio­
Hales que originan el cuadro sintomático. 

Se cree que los anticuerpos específicos ("reaginas") se 
fijan en el endotelio capilar o en su inmediata vecindad. El en­
cuentro del antígeno con el anticuerpo origina un aumento de 
permeabilidad de los capilares, que trae como consecuencia una 
abundante exudación de pl~sma sanguíneo hac.ia los tejidos cir­
cundantes, origen del edema tan característico de la inflamación 
alérgica. Este edema se a_~entúa particularmente en las zonas 
do_nde el tejido conectivo submucoso es más laxo, como ser, en el 
meato medio, en los senos paranasales, el} el borde inferior del 
cornete medio, donde, a menudo, se originan formaciones poli­
posas. 

El edema infiltra la submucosa y la membrana basal, pu­
diendo provocar descamación del epitelio, lo que expone más la 
mucosa a la acción de nuevas cantidades de alérgeno y particu­
larmente a las bacterias patógenas que llegan a las fosas nasa­
les o que viven en ellas eomo saprofitos. La frecuencia con que se 
infecta_n las rinopatías alérgicas es una prueba evidente de este 
estado de meiopragia de la mucosa nasal. 

El líquido plasmático contiene también elementos celulares, 
que en las primeras horas de la inflamación alérgica, son en su 
gran mayoría leucocitos eosinófilos, lo que constituye una de las 
características principales de la inflamación alérgica (infiltra­
ción eosinófila) (Cap. XVII) (Fig. 1). 

El cuadro histopatológico de los procesos alérgicos crónicos 
es mucho menos característico, debido a la repetición de la agre­
sión alérgica en los mismos tejidos y, sobre todo, a la interven­
ción frecuente de la infección secundaria. En este caso, la infil-
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traclón celular aumenta principalmente a expensas de ¡JOlinu­
cleares neutrófilos y de plasmazellen; en cambio los eosinófilos 
tienden a desaparecer. También han sido descritas necrosis fibri­
noides de las paredes capilares (origen de trombosis), nódulos 
1Jerivasculares, fibrosis, etc. Este cuadro anatomo-patológico 

1•'111. 1. - Corte 
tlt' JlltWoHa nasal 
''UI'I't'M)Hllltliente a 

1111 .-n1·i:m pol!nieo 
lohMI'l'\"11<'. Il) re­

lnln<ln. t•n la pá­
~elnu 4Sti). Bio¡)sia 

t unuuln pn el n1ea­
lo lll<'flio. En el 
•·l•llt•llo (E), se 
lllll·dt•ll apreciar los 
Mi¡¡·111.-ntes detalles: 
1} pnrle <le la capa 
lll'nl .. ..to1·a de m u­
c·nH cubriendo las 

.-lllaH; 2) cilias; 3) 

t·(·lulas calicifor­

UI('H repletas de 

11111<'.\IH; 4) hiper­

pluHbt de la cap:1 

IIIIHlll. SM. - sub-

IUliC'OHH ("túnic t 

,1H'opia") edemato­

~~~: G) células eosi­
nr.fihts; 6) gran­

ch•H espacios oc u­

pa tl os por el líq ui­

tlo del edema; 7) 

\'aHos sangufneo~~ 

olllatado~; 8) tejido 

('onectivo disociado 

por el edema. 

mixto es más complicado y menos conocido. Se acepta que las 
modificaciones histológicas que acompañan a la reacción alér­
gica inicial son reversibles, transitorias, regresando los tejidos a 
~u estado normal una vez que cesa la crisis. Unicamente quedaría 
una tendencia a repetirse las crisis en el mismo sitio, foco de 
hipersensibilidad local. 

La recurrencia de la crisis ocasiona lesiones residuales, a las 
ruales se agrega a menudo la infección. Este es el origen de los 
c~o~pesamientos permanentes de la mucosa, localizados o difusos, 
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constituídos al princ1p1o por un edema crónico, luego por una 
hiperplasia, con o sin formaciones poliposas o granulomatosas. 

En el período final puede ocurrir una atrofia de la mucosa 
por retracción fibrosa y aun el periostio y el hueso pueden reac­
cionar, dando lugar a l~siones d~ tipo hiperost6sico o necr6tico. 
Podría ser ésta .la etiopatogenia de algunas rinitis crónicas hiper­
tróficas o atróficas y mismo del síndrome tan particular de la 
poliposis nasal recidivante y deformante de los adolescentes, co­
nocido con el nombre de sindrome de Woakes. DUKE 61 ha d3s­
crito una alteración característica de la estructura ósea de la 
cara en los niños alérgicos. . . 

Seguramente el tipo y la evolución de estas lesiones están subordinados 
a varios factores, como ser eZ te1·reno, eZ grado de exposición, la infección 

sobreagregada, etc . 

. 11 ) Descrlpci6a clinlc a de los sindromes 
aléralcos na•a1es 

(Rinopatías y sinusopatías alérgicas) 

Desde el punto de vista clínico se pueden clasificar las ma­
nifestaciones nasales de la alergia en dos grandes grupos: 

1) Sindromes caracteristicos y fácilmente diagnosticables 
de ta alergia naso-sinusal ("Alergia nasal mayor"). 

2) Las manifestaciones larvadas o frustras de la alergia 
nasal ("Alergia nasal menor"). 

l.- Síndromes característicos de la alergia naso sinusal (1) 

A) Corizas alérgicos. 
B) Poliposis nasal. 
C) Sinusopatias alérgicas. 

Por tratarse de cuadros clínicos conocidos y bien descritos en los tra· 
tados de la Especialidad, nos limitaremos solamente a destacar su unidad 
etiológica, su frecuencia en nuestro medio, haciendo, a la vez, las co:n,sidera· 

(1) Empleamos la expresión naso-sinusal porque las fosas nasales y sus 
anexos, los senos paranasales, constituyen en realidad una unidad anatomo­
fisiológica ·y patológica, y en la alergia, por lo general, se hallan afectados 
simultáneamente. 
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clones cllnlcaa, diagnósticas y terapéuticas, que, de acuerdo con nuestra expe· 
rlencla, nos parezcan más importantes. 

El perfeccionamiento de los métodos diagnósticos y tera­
péuticos de los estados alérgicos ha permitido aclarar una serie 
de síndromes nasales, que antes se describían como entidades 
nosológicas independientes, atribuyéndoseles las más diversas etio­
patogenias. Esta ignorancia de su verdadera etiología dió origen 
a una clasificación' anárquica, a una profusa y eonfuia sinonimia 
y a una terapéutica empírica, sintomática, no raras veces absurda. 

A) Corizas alérgicos. 

Los corizas- alérgicos han sido clasificados desde diversos 
puntos de vista. 

De acuerdo con p.uestra experiencia nos ha parecido prác­
tico dividirlos primeramente en 4 grupos, según la natural.~za 
de los alérgenos en juego. 

a) Coriza alérgico poZínico (Polinosis o "fiebre de heno"). 
b) Corizas alérgicos no poZínicos (causados por otros alér­

genos, exógenos o endógenos: inhalantes diversos, ali­
mentos, toxinas ba~terianas, agentes físicos, productos 
metabólicos, hormonales, etc.) . 

e) Corizas alérgicos mixtos (en los cuales a más de ottóS 
alérgenos intervienen también los pólenes) . 

Aunque como ya hemos dicho, la polinosis pura es relativamente poco 
frecuente entre nosotros, comenzaremos por ella la descripción de los cuadros 
clfnicos, por ser la más típica de. las alergopatías nasales y por su significado 
histórico, ya que 1ué la fiebre del heno, la primera afección reconocida de 
naturaleza alérgica, sirviendo asi de conexión entre la clinica y el descubri­
miento de la Anafilaxis hecho por PoRTIER y RIOHET"9 en 1902. 

a) Polinosis: 

La- poZinosis es la enfermedad provocada por la hipersen­
sibilidad a los pólenes.- Es la alergopatía de mayor individua~ 
lidad clínica por sus características etiológicas y evolutivas tan 
definidas. · 

Como el excitante específico es el polen, la aparición de los 
síntomas está condicionada a la presencia de éste en la atmós.,. 
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fera, y subordinada a la época de polinación de las plantas aler­
gógenas. Esta circunstancia biológica tan definida da a la 
enfermedad su característica clínica fundamental, que es la perio­
dicidad estacional de los síntomas. 

El periodo de polinación de algunas plantas, en determinadas regiones, 
puede ser sumamente dilatado, extendiéndose a casi. todo el año, de donde 
resulta que los correspondientes síndromes alérgicos presentan un carácter 
perenne (no estacional) más o menos neto. ('83 ) 

Aunque sus manifestaciones clínicas más frecuentes tienen 
lugar a· nivel del árbol respiratorio y de las conjuntivas oculares 
(coriza, bronquitis, asma y conjuntivitis polínicas) la polinosis 

es en realidad una enfermedad de mecanismo general que puede 
manifestarse en otros territorios que los habitualmente afectados. 
Aun en los casos típicamente localizados pueden observarse, en 
los momentos culminal).tes de la afección, síntomas generales de 
ciérta entidad: malestar general, fiebre, anorexia, insomnio, pér­
dida de peso, astenia marcada, incapacidad para el trabajo, etc. 
(toxemia alérgica) (págs. 56 y 275). En algunos casos el cuadro 
clínico habitual se acompaña de trastornos gastrointestinales, 
dermatosis, etc. 

Exc.epcionalmente se observan casos de polinosis sin manifes­
taciones nasales. 

a) Reseña histórica. 

Desde épocas muy remotas ya se había observado que las emana· 
<>iones de determinadas plantas molestaban a pacientes que sufrían de 
corizas espasmódicas y de asma. 

Dioscórides, médico griego de la antigüedad, inculpó a los plátanos. 
Botallus (1559), observó una rinitis espasmódica provocada por el pm·turne de 

las rosas. 
En el siglo XVII ya se hablaba popularmente de la "fiebre y el asma 

del heno'', atribuyéndolos a las- emanaciones desprendidas por el heno seco. 
En 1819, Bosrom{, méd1co inglés, describió un "cata1·ro rlc verano", cul· 

pando del mismo a los rayos del sol. BosrocK fué el primero en hacer obje­
ciones a la concepción popular de· la etiología. de la fiebre del heno, sosteniendo 
que el sol, el calor húmedo, el polvo y la fatiga eran factores más)mportantes 
que el heno seco. 

ffi>RDON ( 182\l), atribuyó el asma del heno al aroma emitido por ciertas 
flores y gramíneas, inculpando especialmente al "Anthoxanthum odoratum". 

ELLIOTSON ( 1830), culpó a las flores de las gramíneas y sospechó de los 
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pólenes; comunicó un caso de eczema de las manos después de haber mani­
J•Uiado gramíneas en flor. 

El afio 1862, Pno~;nus "", hizo en Alemania la primera monografía sobre 
la fiebre y el asma del heno, SALTER 113 publicó fundamentales observaciones 
sobre el asma y la fiebre de heno perennes, causadas por emanaciones animales 

(conejo y gato), y BLACKLEY comprobó de una manera concluyente que el 
polen de las flores de ciertas gramíneas, con las cuales acostumbraba ador­
nar su casa, eran la causa del coriza espasmódico que él padecía; en los años 
siguientes realizó detenidas investigaciones sobre el "catarro estival" (fiebre 
de heno) que fueron publicadas en 1873 (9 ). Hasta entonces esta afección 
era atribuida por algunos a condiciones climáticas (calor, luz del sol, hume· 

fiad, etc.), por otros, a una particular anomalía de constitución orgánica 
( neu1·o-artritismo) o a la fatiga, etc. 

BLACKLEY 10 reprodujo aproximadamente el cuadro clínico 
mediante la insuflación de los pólenes causales en las fosas na­
sales o sobre las conjuntivas de los pacientes; realizó asimismo 
pruebas cutáneas aplicando el polen o sus extractos sobre esca­
rificaciones de la piel. ·Estudió el contenido polínico de la atmós­
fera, a diferentes alturas, con lo cual pudo referir la aparición 
de los síntomas a la concentración polínica del aire inhalado. De 
esta manera BLACKLEY ofreció por primera vez una demostra­
ción satisfactoria, ordenada y precisa, tanto en lo que se re­
fiere al factor etiológico fundamental como en lo que concierne 
a las principales circunstancias que favorecen la producción de 
los síntomas en determinados momentos. 

Dice HANSEL ora que la primera contribución importante americana al 

problema fué la de WYMANN 200, que en 1876, comprobó que los pólenes de 
Ambrosia y de Artemisia eran los agentes causales del "catarro otoñal" que 
padecía su hijo. 

Aunque después de las experiencias de BLACKLEY ya fué corriente hablar 

de la "fiebre y los catarros polínicos", todavía en 1876, BEARD, en América, 
sostenia la teoría de la neurosis. 

En :1887, CLARK, en Inglaterra, admitía 3 factores fundamentales en la 
génesis de la fiebre del heno: 

lo) un agente causal: el polen. 

2") el terreno: constitución neurótica. 

39 ) la predisposición mó1·bida de la mucosa nasal. 

En 1903, DuNBAR 63 , en Alemania, comprobó y amplió las experiencias 
de BLACKLEY. 
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En 1905, tin clínico berlinés, WOLFF-EISNER, fué el primero 
que entrevió la analogía de mecanismo entre la crisis del co­
riza del hzno y el choc anafiláctico. 

En J906, voN PntQUET "' propuso el término de "Alergia" para designar 
la alteración de la capacidad reacciona! del orgnismo frente a determinados 
estímulos. Po~o después LANGLOIA 117 y BILLARD 7, aceptaban para el asma del 
heno el mecanismo de la anafilaxis. 

Aunque BLACKLEY y DuNBAR ya habian hecho tentativas de vacunar 
con p:>lencs, fué NooN w, en 1911, el que obtuvo los primeros resultados posi· 
tivos al tratar casos de fiebre de heno ~on inyecciones subctrtáneas de extrae· 
tos polfnicos (inmuniZación específica). 

Luego se sucedieron una serie de trabajos en este sentido. En. 1914, 
WmAL y cúlaboradores ("'") comunicaron la interesante obserV8.ción del asma 
producida por el olor de las ovejas y descubrieron que tanto el ataque de 
asma como el de la fiebre de heno, iban precedidos de una crisis humoral 
que denominaron "choque hemoclásico", similar al choque anafiláctico. 

En 1916, GoonALE .., comunicó un estudio de 400 casos de rinitis 
espasmódicas provocadas por sensibilizaciones a pólenes, emanaciones anima· 
les, alimentos y bacterias. CooKE 41 reconoció, entre los inhalantes, la impor· 
tn.ncia del polvo de habitación en la etiología de las rinitis espasmódicas. 
WALKF.R "''" dió un gran impulso a este problema, utilizando sistemáticamente 
las cutirreacciones diagnósticas para identificar a los pólenes responsables, 
método que luego se generalizó. Desde entonces la polinosis ha sido inves­
tigada desde todo punto de vista: clfnico, diagnóstico, terapéutico, químico, 
inmunológico y fitogeográfico. 

En Sudamérica, cabe destacar los siguientes trabajos: (19: 

21; 22, 23; 168; 169; 170; 2; 11: 17; 28; 29; ;lO; 34; 35, 48; 57; 58; 76; 79; 85; 

86; 97; 98; 99; 100; 124; 205; 209; 139; 140; 146; etc.), que informan ·de las 
modalidades clínicas y biológicas, frecuencia, etc. de estas afec­
ciones entre nosotros, modalidades que re~mltan de la influencia 
de múltiples factores que presentan características regionales. 

p) Factores etiológicos de la polinosis. 

En la génesis de la polinosis intervienen, como en la gé­
nesis de otras alergopatías, dos factores fundamentales: 

a) Un factor externo, el polen, (excitante específico). 
b) Un factor interno, el terreno, o sea la predisposición del 

paciente a sensibilizarse. 

El excitante específico, el polen, que sólo se encuentra en la 
atmósfera en las estaciones del año en que polinan las plantas 
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alergógenas de la región, 1~ confiere a la polinosis su caracterís­
tica cJínica fundamental, que es la periodicidad estacional de los 
sintomas. En la forma "pura" de la afección, los síntomas se 
inician en el momento en que la atmósfera se halla saturada 
de los pólenes activos, y cesan b"ruscamente cuando éstos desapa­
recen. Esta circunstancia tan particular, inherente a la natura­
leza del excitante, le da a la polinosis su mayor individualidad 
clfnica, es decir su carácter cíclico, estacional, y la subordina a 
,múltiples factores relacionados con la biología del alérgeno. De 
nhí que sea de gran importancia práctica, tanto para el estudio 
de la polinosis como para su tratamiento, conocer la flora de cada 
región, en gran parte condicionada por características del suelo 
y por los factores climáticos (Fitogeografía); y en particular, la 
dispersión y distribución de las especies consideradas alergóg3nas 
(mapas florales) , la cronología de su polinación (calendario polí­
nico) y el grado de invasión de la atmósfera por los pólenes pro­
ducidos. Todos estos datos tienen un valor fundamentalmente 
regional. Las especies activas cumplen en general las leyes de 
THOMMEN (pág. 328). 

Es de la mayor importancia en la práctica relacionar la 
evolución de los síntomas del paciente con la presencia y concen­
tración de los pólenes activos en la atmósfera, para lo cual nos 
podemos orientar con los mapas y calendarios polínicos regiona­
les, (conocimiento de las plantas anemófilas del lugar y de sus 
períodos de polinación); por estos merlios sólo se obtiene una 
información presuntiva debido a que los períodos de floración y 
también la abundancia de polen producido varían en años s·uce­
sivos y dentro de una misma estación. Las variac.iones diarias del 
contenido polínico de la atmósfera, pueden ser muy notables, 
como sucede en nuestro país, cuyo clima se caracteriza por varia­
ciones irregulares y bruscas de las condiciones met~orológicas. La 
información más precisá la suministra el recuento directo del 
poien en la atmóstéra, reaFzado diariamente, durante toda la 
estación, en el sitio considerado. 

En caso de sospecharse sensibilización a pólenes de árboles, 
debe tenerse presente que un solo ejemplar puede influir decisi­
vamente en el contenido polínico atmosférico de los alrededores 
inmediatos; de esta manera el paciente puede estar sometido 
a abundante inhalación de un polen que eventualmente no .apa-
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rece en las láminas de recuento, a menos que éstas sean colo­
cadas en los lugares frecuentados por el paciente en las proxi­
midades del árbol considerado. 

No solamente el desarrollo de los. síntomas depende en forma estrecha 
de la cantidad de polen inhalado en un momento da\lo, sino que también el 

proceso inicial de sensibilización o alergización es favorecido por la intensa 
e:x•posición a un polen determinado, o a un alérgeno inhalante cualquiera 
(labradores, agricultores, personas que viajan frecuentemente por zonas de 
cultivo). 

De esa somera apreciación de los factores más importan­
tes que intervienen en la etiología de la polinosis se deduce que 
tanto su diagnóstico como su tratamiento y profilaxis correc­
tos, exigen una estrecha colaboración de la clínica con otras dis­
ciplinas científicas, principalmente los referidos estudios de Bo­
tánica y de Aerobiología aplicadas. 

y) Sintomatología y formas clínicas de la polinosis. 

La polinosis se manifiesta habitualmente a nivel del aparato 
respiratorio y de la conjuntiva ocular, sobre cuyas mucosas actúa 
directamente el polen. Los síntomas nasales son idénticos a los 
determinados allí por otros alérgenos (inhalantes, ingestantes o 
endógenos), pero tienen la gran particularidad de ser estacio­
nales, iniciándose bruscamente con la polinación y cesando ~~n 

perí<?dos más o menos estrechamente relacionados con la termina­
ción de ella. El cuadro clínico se inicia por una irritación y con­
gestión de las mucosas nasal y c~mjuntival, con estado hiperes­
tésico de las mismas, que se expresa por ardor y picor ocular y 
nasal, acompañados de estornudos paroxísticos. A la crisis vaso­
motora e hiperestésica sigue inmediatamente una crisis secreto­
da, manifestada por un intenso lagrimeo e hidrorrea seromucosa. 
La brusquedad de este síndrome naso-conjuntival, que estalla eu 
medio de la más aparente normalidad funcional; contribuyó a que 
su patogenia fuese considerada en relación con la anafilaxis. Pero 
si bien esta forma paroxística de establecerse el cuadro sintomá­
tico es lo habitual y característico, no siempre sucede así, como 
veremos más adelante. La sucesión, combinación e intensidad de 
estos síntomas es variable, lo que ha dado lugar a la profusa 
sinonimia que se usa para designar las distintas formas clínicas 
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de este coriza: "rinitis vasorrwtora", "hidrorrea paroxística", 
41coriza espasmódico" o "rinitis hiperestésica", etc., según predo. 
mine el elemento congestivo, la hidrorrea o los estornudos. La 
modalidad del síndrome depende seguramente de varios factores : 
terreno, grado de exposición, sensibilidad nasal, malformaciones 
concomitantes, etc. 

Cuando sólo existe sensibilización a pólenes, las fosas nasales 
se comportan normalmente durante el período del año en que 
aquellos no se encuentran en la atmósfera. 

La crisis se inicia en general después que sale el sol, coinci~ 
<liendo con la hora de máxima polinaci6n de muchas plantas aler­
gógenas y con el cambio de temperatura que sufre el cuerpo al 
nbandonar la cama. 

En las formas medianas, la crisis alcanza su máximo a medio­
día y luego decrece paulatinamente hasta la noche, durante la 
cual los síntomas se atenúan o desaparecen, para reiniciarse a la 
mañana siguiente. 

En las formas intensas, el -coriza persiste día y noche durante 
todo el período de la polinación. 

En las formas hiperestésicas, la menor irritación de la mucosa 
nasal, de cualquier naturaleza, desencadena salvas de violentos 
estornudos (incoercibles) que dejan al paciente completamente 
agotado. 

En las formas hidrorreicas, la hidrorrea puede ser tan in­
tensa, que el paciente necesite docenas de pañuelos por día, al 
punto que se ha dicho que en tales circunstancias, "el pañuelo se 
vuelve la cosa más importante de la vida". 

A menudo la crisis naso conjuntiv~l se acompaña de mani­
festaciones faringo-laringo-traqueales y bronquiales, como ardor, 
picor,· hipersecreción, etc., lo que motiva un carraspeo continuo, 
golpes de tos y aún ligeras crisis asmatiforrhes. 

Los síntomas oculares suelen ser muy molestos. El ardor de 
las conjuntivas le produce al paciente la sensación de tener "are­
nilla en los ojos". La fotofobia es intensa, lo que obliga a un 
esfuerzo permanente y fatigante del sistema muscular oclusor de 
los párpados. La epífora es causada no solo por la irritación 
directa de la conjuntiva por el polen, sino por la obstrucción 
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momentánea de la vía normal de drenaje de las lágrimas, debido 
a la congestión de la mucosa del conducto lácrimo-nasal. A este 
mismo fenómeno atribuimos el ardor que tan a menudo acusan 
estos pacientes a nivel del ángulo interno del ojo, así como la sen­
sación de dolor y de constricción, tan característicos localizados en 
la raíz del apendice nasal. Con frecuencia se observan también 
quemosis y edema de los párpados, ló que contribuye a darle al 
polinoso en crisis una facies ¡:articular. 

· La extensión de estos fenómenos reaccionales a las mucosas 
de las cavidades sinusales, trompas y resto del aparato auricular, 
explica la sensación de pesadez ·cefálica, las cefaleas, las neural­
gias faciales, las hipoacusias, los zumbidos de oído y las sensa­
ciones vertiginosas que suelen acusar estos pac.ientes. 

Las crisis intensas a menudo se acompañan de malestar general y de 
sensa~ión febril (algunas veces existe verdadera fiebre); corresponde a la 
designación popular de "fiebre de heno". 

Pueden observarse otras manifestaciones alérgicas a distan­
cia, éomo ser; perturbaciones gastrointestinales, edema de Quineke, 
dermatitis, fenómenos neurológicos, etc., lo que evidencia la difu­
sión del antígeno polínico. 

Período de incubación. - La incubación de la crisis. varía 
según la forma. de iniciarse la polinación, el grado de sensibilidad 
del ¡:aciente (sensibilidad clínica) (¡:ág, 484) ; la potencia alergé­
nica de los pólenes, las condiciones meteorológicas, la irritabili­
dad de la mucosa y las malformaciones nasales y otras circuns­
tanC-ias ariespecíficas muy variadas, que influyen modificando el 
umbral de tolerancia (Equilibrio alérgico de Vaughan (Cap. XV). 
Cuando los pólenes son activos y muy abundantes y el sujeto es 
un hipersensible, "el tiempo de incubación" se abrevia y la crisis. 
es de comienzo brusco, estallando en plena salud; en el caso. 
contrario, el tiempo de incubación se alarga y el cuadro clínico. 
se instala progresivamente, precedido de algunos prodromos ge­
nerales o locales, como mabstar general, anorexia, ligera obstruc­
ción nasal, estornudos aislados, prurito nasal o conjuntiva!, etc. 

Epoca de aparición y duración de los síntomas. - Depende· 
de cuando empieza y cuanto dura la polinación. Existen en nues­
tro país 3 períodos principales d~ polinación; el de los árboles. · 
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que culmina en octubre; el de los pastos, en diciembre; y el de 
laa malezas, que abarca los meses de febr.aro y marzo. La sepa .. 
ración entre ellos no ea tan nítida como podría parecer, y sus 
limites suelen ser poco precisos (pág. 354). 

Algo semejante sucede en a,lgunas reglones de la Argentina: Buenos 
Alroe y B111)Ia Blanca (08b). En cambio en la meseta c·entral del Brasil, sólo 
ltt ha encontrado una estación de pollnación, la de las gramfneas, que va 
do mayo a junio ("18 ; " 0 ; 80 ; 80 ) (pág. 369). 

De las condicionas meteorológicas depende que estos perío­
dos de polinación se separen o se imbriquen, y según que el pa­
ciente esté sensibilizado a una clase de polen o a varias, sus 
padecimiantos se reducirán a un solo periodo o abarcarán todos 
los meses de polinaciÓll, de octubre a marzo, con ligeras remi­
Riones, o continuarán sin interrupción como pasa en las formas 
Heveras. Los éasos de polinosis perenne entra nosotros son raros' 
ENta forma clínica de la polinosis depende de circunstancias muy 
cRpeciales: acopiadores de heno; ·apicultoras; o como sucede en 
el Brasil con la Typha dominguensis ("totora"), muy utilizada 
en rellenos de almohadas y colchones, de donde resulta que los 
pacientas sufren la acción de sus pólenes durante todo el año. ( 1) 

Es frecuente que,· con el tiempo, el polinoso se sensibilice- a otros 
alérgenos, inhalantes o ingestantes, y entonces la alergia pol¡nica pierde su 
r.urácter típicamente estacional para convertirse en una hiperergia mi.cta, 
aperiódica o perenne, donde coexisten o se suceden sus diversas manifesta· 
clones clínicas. A esto debe agregarse aún la acción· de los excitantes no 
específicos de la mucosa nasal (variaciones de la temperatura, de la presijn, 
ra) os solares, irritantes mecánicos, qu.micos,. influencias psíquicas, etc.) y 

las alteraciones de la salud en general (perturbaciones endocrinas, digesti· 
vas, nerviosas, carencias vitamínicas, etc.), que, como se sabe, influyen 
mucho sobre el estado de equilibrio alérgico del organismo. 

a) Evolución de la polinosis no tratada. 

Se ha dicho que la polinosis tiene una tendencia natural a 
atenuarse con la edad, pero autores como URBACH, creen que esto 
es relativamante raro, y que lo que sucede en realidad es que, 
con el tiempo, estos pacientes aprenden a protegerse contra los 
pólenes. Las curaciones espontáneas son muy raras; lo habitual 

(1) En algunas zonas de California (EE. UU.), según SMITH y sus 
colaboradores (,..), la polinosis perenne constituj'e un hecho habitual. 
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es que, cuando el polinoso no cambia de región, se sensibilice 
cada vez más. La hipersensibilidad, que al principio suele ser 
específica para un polen, se vuelve al final polivalente, es decir, 
a varios pólenes y también a otros alérgenos. 

A medida que la alergización progresa, es corriente que apa­
rezcan otras manifestaciones clínicas: asma, jaqueca, urticaria, 
perturbaciones gastro-intestinales, etc. Las estadísticas prueban 
que un elevado porcentaje de corizas de heno (lO a 20 %) ter-
minan siendo asmáticos. · 

De ahí la necesidad de diagnosticar y tratar precoz y correc­
tamente al polinoso. 

e) Diagnóstico de la polinosis. 

El diagnóstico clínico de la polinosis es fácil en las regiones. 
donde esta enfermedad es frecuente. Por lo general los enfermos 
llegan al médico con su propio diagnóstico. (98•) 

El diagnóstico clínico-biológico debe basarse en los siguien-
tes elementos : 

1) Anamnesis. 
2) Examen del enfermo. 
3) Datos de laboratorio. 
4) Pruebas cutáneas o 'mucosas. 
5) Pruebas de exposición· o de protección. 
6) Prueba terapéutica. (Resultados del tratamiento desen­

sibilizante específico) . 

1) AN AMNI<JSIS. 

La anamnesis tiene en la polinosis como en las demás enfer­
medades alérgicas una importancia fundamental. En la práctica, 
es útil disponer para el interrogatorio, de formularios impresos, 
redactados en forma ordenada · lo que simplifica el trabajo y 
permite hacer una historia clínica minuciosa y bien orientada. 
(Cap. XV). 

Se anotarán todos los antecedentes del enfermo, pero especialmente 
los más relacionados con la alergia: herencia, costumbres, profesión d<>l 
¡mciente, edad en que aparecieron los primeros síntomas, en qué estación 
y en qué circunstancias, duración de los mismos, si existen o han existido 
otras manifestaciones alérgicas estacionales o no estacionales, resultado,¡ 
de los tratamientos anteriores, etc. 
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El carácter periódico, estacional, de los síntomas debe hacer 
pensar en la polinosis y es también el mejor elemento de diag­
nóstico diferencial con las demás rinopatías alérgicas. 

Los corizas estacionales, no polínicos, son debidos general­
mente al frío y raramente pueden ser ocasionados por alimentos 
estacionales, hongos o radiaciones solares, etc. 

En la polinosis la labor del médico consiste en : 

a) comprobar la etiología polínica e identificar los pólenes 
responsables. 

b) verificar si existen o no hipersensibilidades de otra 
naturaleza, que a menudo complican la polinosis y que si no son 
tenidas en cuenta, hacen fracasar frecuentemente la terapéutica 
f!Specífica. 

El diagnóstico suele ser difícil en las formas l-eves, atípicas 
o complicadas con otras hipersensibilidades o con infección. 

La comprobación de otras manifestaciones alérgicas acom­
pañando al coriza, como ser, jaqueca, urticaria, eczemas, pertur­
baciones gastrointestinales, etc., debe ha~r sospechar la exis­
tencia de otras sensibilizaciones. 

2) EXAMEN DEL PACIENTE. 

Durante las crisis intensas el polinoso presenta un aspecto 
bastante característico : deprimido, facies pálida y algo tume­
facta, ligero edema de los párpados, conjuntivas enrojecidas, 
lagrimeo y rinorrea intensos, obstrucción nasal más o menos com­
pleta que le obliga a respirar por la boca y le imprime un timbre 
nasal :-:t la voz (Rinolalia cerrada). 

L.a rinorrea es corrientemente bilateral. Comienza por ser serosa 
("como agua" dicen los pacientes), para volverse después sero-mucosa o 
francamente mucosa. Si fuera amarillenta (muco-pu~) debe pensarse en 
que ya existe infección sobreagregada. 

La rinoscopia anterior puede mostrar aspectos diversos se­
gún la evolución y circunstancias del caso. Al principio, en 
casos no complicados, la obstrucción nasal es producida por una 
turgencia de la mucosa, principalmente la de los cornetes. Se 
observa que una secreción clara, gomosa, mana entre el cornete 

27 
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inferior y el septum, animada de un vaivén ritmado por los movi­
miento& respiratorios que es ocasionado por los cambios de pre­
sión en la rinofaringe. 

La mucosa, en los casos recientes y al principio de la crisis, 
puede presentar un aspecto simplemente congestivo. 

Es recién tardíamente, con la reiteración de las crisis o el 
desarrollo de otras hipersensibilidades, que la mucosa toma el 
aspecto característico y permanente que sa le describe en las 
rinopatías alérgicas: pálida, húmzda, brillante, espesada y a ve­
ces, francamente polipoidea (en algunos casos con aspecto de 
"carne cruda de pescado") . 

Esta transformación de la mucosa es función del edema cró­
nico y de ·la hiperplasia, y aunque al principio sólo se manifiesta 
en la zona respiratoria (meato medio, borde inferior del cornete 
medio, tuberculum septi), que es donde más se depositan los 
pólenes, al final se generaliza a toda la pituitaria, inclusive a la 
mucosa da los senos. 

Creemos que este estado de la mucosa es difícilmente rever-
8ible, pues no lo hemi>s visto desaparecer ni en polinosos ni en 
otras alergias nasales tratadas durante largo tiempo. También 
pueden observarse formaciones poliposas uni o bilaterales, ubi­
cadas habitualmenta en el meato medio o en el borde inferior del 
cornete medio (pólipos, sesiles al principio, pe.ro que poco a poco -
se pediculizan bajo la influencia de la pesantez y de las variacio­
nes de la presión intranasal). 

Un estudio radiográfico, simple o "contrastado", nos infor­
mará del estado de los senos paranasales. 

Se sobreentiende que el estudio otorrinolaringológico será 
siempre completado con un examen general del paciente. 

3) DATOS DE LABORATORIO. 

El valor diagnóstico y significado de los datos de laboratorio 
que interesan al alergista son analizados en el Cap. XV. Aquí nos 
referiremos exclusivamente al valor de la citología da las secre­
ciones naso-conjuntivales. Los datos que má~ interesan en la ·prác­
tica son la eosinofilia y la proporción entre las células epiteliales 
y los leucocitos. ~ 

La eosinofilia sanguínea y de las secreciones (Cap. XVII) 
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en• un Indicio de la naturaleza alérgica del proceso. Como es sa~ 
bldo, otros estados patológicos pueden acompañarse de eosino­
fUfa: sin embargo ésta conserva su valor cuando se la considera 
on conexión con los d2más elementos diagnósticos. 

IIA NflltL atribuye a la eosinofilla de las secreciones naso-sinusales un 
••·nn valor diagnóstico en la alergia nasal y considerada én relación con la 
lllllllrofllla, da una indirnción del curso clínico de la afección cuando ésta se 
c•um¡1lka con Infecciones agudas o crónicas. 

J.a eosinofllia sangu!nea, en cambio, es menos constante en los procesos 
llllRO slnusales que en otras manifestaciones de la alergia (asma y erzema). 
1 IL /111t1z de paralelismo que a menudo se observa entre ambas eosinofilias en 
hL alergia nasal, se puede atribuir a que la eosinofilia de las secreciones en 
lnl11s casos es solo la expresión de una reacción alérgica de los tejidos locales. 

J<~n las polinosis estacionales la eosinofilia desaparece generalmente en 
lnH períodos libres de síntomas. 

En las rinopatías alérgicas perennes, la eosinofilia es más o menos per­
mnncnte, aunque puede desaparecer en los intervalos de las crisis (especial­
lllllntc cuando estas son muy espaciadas). 

Se acepta que la eosinofilia no es un índice de la constitución alérgica 
lllno de un estado de alergia en actividad ( 68"), pero en ciertos casos ésta 
p1•rslste mucho tiempo después que los sintomas han desaparecido bajo la 
Influencia de un tratamiento específico exitoso. 

OBSERV-ACIÓN I. (325/SHO). - Coriza espasmódico perenne, con 

c:r.arerbación esta-cional e intervención del factor inteccio.w. Persistencia de 
la eo.~inojilia local después de la curación clinica. - Desde la infancia, coriza 
espasmódico perenne, en los últimos años con exacerbación estacional en 
o.gosto. Relata que el polvo de la casa y de la calle le hacen' murho mal. 

Historia alérgica familiar: una hermana sufre también de coriza espas­
módico. 

Desde hace dos años, la enferma sufre de un eczema de las manos, 
r11belde a los tratamientos_ locales instituidos y que se exacerba después de la 
Ingestión de cho()olate, salsas y condimentos. En ciertas oportunidades ha 
presentado ligeras crisis asmatiformes. La sintomatología habitual consiste 
en obstrucción nasal, rinorrea mucosa intensa, estornudos, (;efalea frontal, 
a1·dor, prurito y congestión conjuntival. 

El examen rinológico muestra una mucosa nasal tumefacta, pálida, de 
aspecto rugoso, hiperestésica (violentas crisis de estornttdos al menor con­
tacto). Ca vi dad es sin u sales normales. 

El examen citológico de las secreciones revela gran número de eosl­
nófilos. 

En el testado cutáneo se ·encuentran reacciones positivas al polvo de 
habitación (varios extractos diferentes), a Ulmus campestris y Helianthus 
annuus; entre los alimentos, reacciones positivas a tomate, trigo, banana y 
cacao. Algunas reacciones positivas a varios extractos bacterianos (una 
Inmediata . y varias reacciones tardías). 
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Es tratada por desensibilización con un extracto alergénico mixto, aso· 
ciado a medidas dietéticas eliminatorias; la mejoría obtenida se completa al 
agregar una vacuna bacteriana polivalente. 

Después de pasar cinco meses casi sin síntomas, se encuentra una eosi· 
nofilia de las secreciones tan intensa como antes de comenzar el tratamiento. 

La ausencia permanente de eosinófilos, en exámenes repe­
tidos en distintos períodos de la enfermedad, debe hacer dudar 
de la etiología alérgica de la mism~. 

En caso de que una primera investigación resultara nega­
tiva, deben repetirse los exámenes, pues se sabe que la eosinofilia 
tiene fluctuaciones características, que dependen del estado evo-. 
lutivo de la enfermedad y de circunstancias biológicas que aún no 
conocemos bien. Parece ser mucho más constante la eosinofilia 
tisural; de ahí que en casos de duda, y como elemento de estudio, 
se recurra a ella, utilizando material operatorio o practicando 
micro biopsias. 

Para el reconocimiento de los eosinófilos utilizamos el método 
de coloración de Giemsa y el del azul de metileno y eosina reco­
mendado por HANSEL 91b), ·que nos ha resultado más demostra­
tivo y fiel que el primero (la inseguridad del Giemsa en este caso 
se atribuye a las variaciones de la reacción de las secreciones 
nasales). 

Dada la irregular distribución de los eosinófilos en las pre­
paraciones, resulta difícil establecer un porcentaje aproximada· 
mente exacto de los mismos, de ahí que en la práctica se acostum­
bre a expresar su cantidad por los signos : 

E-0 
E+ 

N o se encuentran eosinófilos. 
Se encuentran algunos eosinófilos di­

- seminados. 
E++ Muchos eosinófilos. 
E+++ y E++++ Gran número de eosinófilos disemi­

nados y en algunos sitios agrupados en montones más o menos 
grandes. 

La misma anotación se aplica para los polinucleares neutró­
filos, teniendo en cuenta que la reacción neutrófila es más o menos 
diez veces superior a la eosinófila. 

(E·++, N++++ Significa que existen muchos eosinó­
filos y gran número de neutrófilos). 



Lámina l. - Exudado nasal correspondiente a un coriza alérgico coloreado 
con azul de metileno y eosina. Los eosinófilos, cuyos gránulcs se tiñen fuerte­
mente en rojo, se destacan claramente en el fondo azul de la preparación. 
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Como a veces los eosinófilos se presentan amontonados sólo 
en algunos sitios de la lámina, conviene examinarla toda, a un 
moderado aumento, antes de apreciar la cantidad de los mismos. 

El porcentaje de los eosinófilos puede elevarse en algunos 
casos casi al 100 % de los elementos celulares del frote {68•). 

Algunos autores exigen una proporción del 20 % para que tenga 
un real valor diagnóstico, pero lo fundame"fital no es tanto la 
cantidad de eosinófilos como su persistencia y la correlación con 
el cuadro clínico y las demás pruebas diagnósticas. 

Otro dato citológico de valor es la proporción de polinu­
cleares neutrófilos, índice de infección .concomitante. En el exu­
dado de las rinopatías alérgicas no. infectadas se encuentran casi 
exclusivamente células epiteliales y eosinófilos. A medida que 
el factor infeccioso se acentúa aumenta el número de polinucleares 
neutrófilos y los eosinófilos disminuyen proporcionalmente y 
hasta pueden desaparecer, para reaparecer y persistir una vez 
declinada la infección. 

Una neutrofilia acentuada y persistente en un alérgico nasal 
debe hacer pensar en uná infección crónica sobreagregada o en 
un caso de alergia bacteriana. 

Recomendamos utilizar, para la preparación de los frotes, el exudado 
espontáneo recogido en las fosas nasales o en el cavum, pues hemos obser­
vado que cuando previamente se aplican soluciones anestésicas o vaso-cons· 
trictoras, práctica corriente en el examen rinológico, la proporción de los 
elementos se altera y su tinción resulta más difícil. 

. Como durante las crisis rinorreicas los elementos celulares son relati· 
vamente escasos, se recomienda investigar la eosinofilia al terminar las 
mismas o en sus intervalos, períodos en que las secreciones son más consis· 
tentes y ricas en células. Tampoco conviene provocar la secreción cuando 
ésta no exista, excitando la mucosa con un estilete o porta algodón embebido 
en una solución salina, como se aconseja a veces, pues está probado que la 
emigración de los 'eosinófilos tisurales a través del epitelio es un fenómeno 
lento y que sólo en parte se hace por las glándulas. 

La observación microscópica directa del exudado recién reco­
gido nos puede informar sobre su riqueza de leucocitos. 

Hemos observado también, y lo mencionamos sin pretender atribuirle 
valor práctico, que, durante la crisis, el movimiento ciliar es mucho más 
intenso que en .estado I)ormal. Cuando se observan fragmentos de epitelio 
descamado se puede apreciar perfectamente la onda caTacterística de la 
propulsión ciliar ('""•), cuya imagen ha sido comparaeá 11. un campo de 
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trigo agitado por el viento. Las células ciliadas, aisladas, pueden estar 
dotadas de tal movimiento que recuerdan al observador el aspe-cto de un 
flagelado. 

~·. ..... • • • • • -- •••• - .. )Jo. ............ -·_..~--.···- __ ·_.--~ FIG. 2. -. Esquc­
ma_d.,mostrativo de 
la onda de propa­
gación del movi­
miento ciliar (ob­
servado en un 
fragmento de mu­
cosa). 

4) PRUEBAS CUTÁNEAS Y MUCOSAS. 

Pruebas cu~áneas. (Intradermorreacción '!J escarificaciones). 
Utilizamos habitualmente la intradermorreacción (Cap. XV); 

a diferencia de ·lo, que sucede con el testado cutáneo con extractos 
de alimentos, los resultados obtenidos con extractos de inhalan­
tes (y principalmente con extractos de pólenes) son fieles y de 
interpretación fácil en general. 

Cuando se conoce bien la flora alergógena de la región y sus 
períodos de polinación se simplifi~a mucho el testado reducién­
dolo a los pól.:mes que reálmente interesan. 

Pruebas mucosas. (pruebas nasal y oftálmica). 
Las pruebas mucosas consisten en la aplicación directa del 

polen o de sus _extractos sobre las mucosas nasal o conjuntiva!. 
Constituyen, desde el punto de vista teórico, pruebas diag­

nósticas ideales, pu~s realizan una exposición natural al alérgeno 
sospechoso. 

Fué la primera prueba de diagnóstico etiológico utilizada 
por BLACKLEY y la más usada hasta que se generalizó el método 
de las cutirreacciones. 

Todos los autorés están de acuerdo en que las pruebas muco­
sas son más fieles que las reacciones cutáneas; pero, en la prác­
tica, su aplicación está rodeada de inconvenientes que hacen que 
sólo se las reserve· para casos de estudio o para diagnósticos difí­
ciles. No pueden ser tan· bien graduadas como las reacciones cutá­
neas, lo que puede originar reacciones muy violentas y prolon­
gadas. 

· El otro gran inconveniente de las pruebas mucosas es que 
su ejecución exige mucho más tiempo que las pruebas cutáneas, 
ya que sólo se puede probar uno o pocos pól~nes por sesión. 
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En los casos de diagnóstico difícil, en que las reacciones 
cutáneas hayan resultado negativas y se sospeche de algún polen 
detarminado, se puede recurrir a ellas con las precauciones deta­
lladas más adelante). 

Las pruebas mucosas pueden ser practicadas también con 
otros inhalantes. 

Prueba nasal. - BLACKLEY fué el primero que la utilizó en 
la clfnica haciendo inhalar o insuflando pólenes secos en las fosas 
naMal.:!s de personas atacadas de fiebre de heno. Pero esta técnica 
ea peligrosa, porque es tal la cantidad de antígeno polínico que 
¡,ucdc introducirse en el organismo en esta forma, que en per­
Monas muy sensiblas, puede desencadenar intensas cr~sis de coriza 
o de asma. . 

Perfzccionado por varios investigadores (6o•: 167; 204) se 
11ractica actualmente el test nasal con cantidades mínimas del 
1101en o de su extracto. 

UnnACH recomienda no usar más polen que el que carga un asa de pla· 
lino (una superficie de 1 mm.• aproximadamente) o la punta de un estilete 
~~uulquiera. Para los extractos se usan micropulverizadores tipo Vilbiss o 
hisopos de gasa o algodón. 

Los pólenes secos se conservan aisladamente en frascos o ampollas. 
Cuando se utilizan extractos, se recomiendan soluciones de variada concen· 
!.ración, por lo general 1 en 500. Si se tratara de un caso de alta sensibilidad 
clínica (pág. 484), convendrá utilizar concentraciones iniciales más bajas, 
Como en el caso de la prueba conjuntiva}, si el extracto usado contiene sus· 
tanelas irritantes (glicerina, fenol), deben éstas encontrarse suficientemente 
dilu:das para no provocar reacciones inespecíficas. Un pequeño hisopo, embe· 
bldo con una o dos gotas del extracto, se coloca en el meato medio o entre 
el cornete medio y el septum, dejándolo actuar 5 minutos. 

Si la reacción es positiva, a los pocos minutos se inicia e] 
coriza. con estornudos, obstrucción nasal, prurito y rinorrea. Debe 
hacerse siempre una prueba de contralor en la fosa nasal opuesta 
con un polvo inerte (talco) o solución "amortiguadora'' ("tam­
pon", "buffer"), según sa haya utilizado el polen• o su extracto. 

Si no hay reacción inespecífica (irritación), el lado de con­
tralor debe permanecer incambiado, objetiva y subjetivamente. 

Según el caso,. la reacción se puede graduar empleando más 
o menos polen o extractos más o menos concentrados. 

La reacción dura habitualmente de 10 a 20 minutos y puede 
ser interrumpida cuando se desee, practicando un lavado nasa] 
con suero fisiológico tibio con el agregado de adrenalina en la 
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concentración de 1 en 10.000 a 1 en 50.000 o neosinefrina a una 
concentración aproximada 10 veces mayor. 

A pesar de estos recursos, se recomienda no hacer esta prueba 
durante el período crítico de la enfermedad, a menos que se dis­
ponga de habitaciones ·o cámaras con aire acondicionado. 

Una gran ventaja de las pruebas cutáneas sobre las pruebas 
mucosas es que ellas pueden ser ejecutadas aún durante la enfer­
medad, con las precauciones debidas. 

Existen pacientes sensibilizados al perfume de determinadas 
f1ores (pág. 316) y que no son alérgicos a los pólenes correspon­
dientes. 

Prueba oftálmica. - La prueba oftálmica se practica depo­
sitando una mínima cantidad de polen seco ("lo que carga la 
punta de un mondadiente") o instilando una gota de un extracto 
concentrado del mismo (1 en 500) en el saco conjuntiva} inferior 
del paciente. Si el sujeto está sensibilizado al polen, a los pocos 
minutos se desarrolla una marcada reacción caracterizada por 
ardor, comezón, congestión y edema de la conjuntiva; lagrimeo, 
estornudos, rinorrea y en casos de gran hipersensibilidad puede 
observarse también quemosis y edema de los párpados. 

La conjuntiva (órgano de choque habitual en la polinosis) 
adquiere una sensibilidad tan exquisita frente a los pólenes res­
ponsables, que puede reaccionar frente a ellos en forma muy 
intensa y molesta, lo que hace "(!Ue sólo se recurra a la prueba 
oftálmica en casos de diagnóstico dudoso y cuando las pruebas 
cutáneas hayan resultado negativas. 

Los extractos utilizados deben contener el mínimo de sustancias quími­
cas irritantes (glicerina y fenol). 

La investigación se realiza en un ojo, lo que permite, en caso de reac­
ción moderada, comparar con el otro ojo. Algunos autores aconsejan prac­
ticar, en el ojo no investigado, una reacción de control con polvo inerte o 
con una gota del disolvente del extracto. 

Cuando la reacción resulta muy intensa se puede atenuar o detener 
lavando la conjuntiva con suero fisiológiro e instilando enseguida una.il 
gotas de solución de adrenalina al 1 en 10.000. 

Esta prueba a más de ser muy molesta para el paciente, tiene 
el inconveniente de que sólo permite probar uno o pocos pólenes 
por sesión, y en casos de gran sensibilidad puede dar lugar a 
conjuntivitis prolongadas. 

También ha sido utilizada para otros inhalantes (167). 
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15) PRUEBAS DE REEXPOSICIÓN O DE ELIMINACIÓN 

Las pruebas de reexposición consisten en someter al paciente 
al alérgeno sospechoso, en las condiciones en que este se encuen­
tra naturalmente en los lugares y ambientes frecuentados por el 
enfermo; por lo tanto se intenta reproducir en lo posible la forma, 
el grado y las diversas circunstancias de la exposición natural, 
para lo cual serán tenidos en cuenta los datos pertinentes de la 
historia clínica minuciosamente recogidos. 

También son de valor diagnóstico las medidas o los dispositivos me­
diante los cuales se evita que el polen u otros alérgenos sean inhalados, lo 
que se consigue alejando al sujeto de la zona en que vive (traslado a una 
rltglón de flora distinta, viajes oceánicos, etc.) o colocándolo en piezas o 

ctlmaras de ai1te acondicionado o haciéndole llevar permanentemente máscG­
ras 11rotectoras, etc. 

Estas últimas pruebas son de valor para orientar o confir­
mar el diagnóstico, pero no siempre pueden ser realizadas pues 
muchas de ellas son costosas o exigen instalaciones especiales. En 
algunos casos particulares la exposición al polen es evitada con 
medidas muy sencillas (pág. 468). 

Las cámaras libres de alérgenos inhalantes pueden consti­
tuir además un importante recurso terapéutico en algunos casos 
de mal asmático, cuando no se puede evitar por otros medios la 
inhalación de los alérgenos responsables. 

6) PRUEBA TERAPÉUTICA 

Los resultados de la polen terapia ( desensibilización especí­
fica) o de la eliminación constituyen elementos de valor para 
juzgar la corrección del diagnóstico previamente establecido. 

Unicamente en casos clínicos bien definidos y claramente 
estaéionales se puede prescindir de la investigación de otras hiper­
sensibilidades antes de iniciar el tratamiento . específico. 

Además, para el diagnóstico diferencial, conviene recordar 
-que, aunqu·e raros, existen corizas estacionales no polínicos cau­
sados por alimentos estacionales u hongos, etc. y corizas políni­
cos perennes en personas que se hallan sometidas a la acción del 
polen durante todo el año. 

:!;) Tratamiento de la polinosis (ver p. 468). 
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b y e) Corizas no polínicos y corizas alérgicos mixtos 

A este grupo corresponden la mayoría de nuestros corizas 
espasmódicos y rinitis vasomotoras e hidrorreicas. 

El perfeccionamiento de los métodos de .diagnóstico alérgico 
ha permitido establecer cierta unidad entre una serie de síndro­
mes nasales funcionales que antes se' describían independiente.: 
mente ("coriza del heno", "rinitis vasomotora,.,, "rinitis hiperes­
tésica", "coriza espasmódico", "Coriza nervioso o neurosis nasal", 
"hidrorrea paroxística", "catarro nasal perenne", etc.) propor­
cionartdo una base más científica para su clasificación y trata­
miento. 

LANGLOIS m, BILLAR 7 y PERCEPIED 1'-' atribuyeron al ''coriza del heno" 'JI 
u Zas rinitis espasmódicas comunes, un mecanismo anafiláctico. 

Más tarde se identificaron otras sustancias capaces de promover un 
e3tado de hipersensibilidad análogo al que ocasionaban los pólenes: detritos 
etJiteZiales animales, polvo de habitación, raíz de lirio, diversos alimentos 11 
drogas, productos bacterianos, hongos, agentes físicos, etc. (80 ; 1108 ; 178 ; 1"'; m; 
:rJO; 41; tn; sa; eo; m). 

Otros aspectos etiopatológicos de las rinitis vasomotoras fueron desta· 
cados por diferentes autores: perturbaciones funcionales del sistema nervioso 
o.utónomo (206 ; 182); influencias endócrinas (108 ; lll5; =); trastornos gastroin· 
testinales (78 ; 1 ); perturbaciones pioquímicas de la sangre, etc. (218 ; 136 ; 156 ; "'). 

FoRMAN 71 propuso la siguiente clasificación de los corizas en general: 

l.-Corizas alérgicos (caracterizados por estornudos paroxísticos, 
prurito, hidrorrea profusa, tumefacción de los cornetes, mucosa blanco­
grisácea y eosinofilia). 

1) Ooriza ató pico 
2) Ooriza alérgico bacteriano 
3) Ooriza alérgico por co11:tacto (al que atribuye un mecanismo similar 

al de la "dermatitis por contacto" (Cap. XII). 
4) Ooriza alérgico fisico 

11. -Corizas no alérgicos 

1) O.oriza infeccioso común 
2) Rinitis vasomotoras' n.o alérgicas 

. El autor cree que la mayor:a de las rinitis vasomotoras son de natu­
raleza alérgica y "atópicas" (pág. 56). 

RACKEMANN 1 .. , clasificó Zas rinitis vasomotoras en tres grupos, según el 
origen etiológico: 
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1) Ea;trinsecas 
2) Intrinsecas 
3) No iaentificaaas 

Como no existe diferencia clínica ni patológica entre ellas cree tam~im 
que todas sean de origen alérgico. 

Fox y FABRICANT 72, cuya clasificación nos parece la más acertada y 
prActica dividen los corizas en alérgicos y no alérgicos, y subdividen luego el 
primer grupo, según su modalidad etiológica, clínica y anatomopatológica, 
en corizas provocados por inhalantes, por ingestantes, por agentes físicos o 
por bacterias, etc.; ae tipo vasomotor (cuando predomina la congestión y · 

obstrucci5n nasal) ; ea;uaativos (cuando predomina la hidrorrea); hiperesté­
s-ico, espasmódico o reflt.r;ógenos (cuando prEldominan los estornudos y ~1 

prurito), e hiperplásicos (cuando van acompañados de una hipertrofia de !a 
mucosa, con o sin formaciones poliposas), etc. 

Características generales de estos corizas en nuestro país. -
En nuestr? país la mayoría de los corizas alérgicos o}:)edecen ~ 
sensibilizaciones múltiples. El alérgeno más generalizado es el 
polvo de habitación; interv-ienen además (y en· algunos casos son 
el agente, etiológico único o dominante), otros alérgenos : deriva­
dos epiteliales animales, pólenes, alimentos, raíz de lirio, piretro, 
bacte1·ias o sus derivados metabólicos, hongos, cola, tabaco, agen­
tes físicos, etc. 

La característica clínica más importante de estos corizas es 
la aperíocidad de sus síntomas, lo que los diferencia fundamen­
talmente del coriza polínico (polinosis) . 

Se manifiestan intermitentemente o en forma perenne, según 
los alérgenos a los cuales corresponde el principal papel etiológico 
y según los factores secundarios coadyuvantes: (variaciones cli­
matológicas, perturbaciones de la salud en general, irritantes 
diversos de la mucosa nasal, etc.) . 

Cuando intervienen pólenes, son corrientes las exacerbaciones 
durante la primavera y el verano. En invierno, además del frío 
y la humedad, influyen también las frecuentes infecciones rinofa­
ríngeas que se observan en esta estación (factor determinante o 
coadyuvante muy importante). En nuestro país, con gran número~ 
de playas densamente concurridas, las radiaciones solares ejercen 
en ciertos casos una influencia manifiesta. (¡:ág. 169). 

Otra característica importante de estos corizas alérgic.os es 
que, a menudo preceden o acompañan a otras manifestaciones de 
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la misma naturaleza o alternan con ellas: tráqueobronquitis, 
asma, jaqueca, urticaria, perturbaciones gastro-intestinales, etc. 

Sintomatología. 

Los síntomas son los mismos que los de la polinosis, aunque 
por lo general no tan intensos ni de iniciación tan brusca, ni con 
tanta participación conjuntiva! (salvo en los casos en que el alér,. 
geno dominante sea otro inhalan te). 

Las crisis, comúnmente, se inician también por la mañana, 
al abandonar la cama o poco después. Podría atribuirse este hora­
rio a diversas causas : 1) mayor inhalación de partículas suspen­
didas en el aire, como consecuencia de la abertura de las ventanas 
y puertas, o de la movilización de colchones, almohadas, re1lenos 
u otras fuentes de alérgenos inhalantes; 2) la mayor excitabi­
lidad del sistema nervioso a esta hora; 3) fenómenos vaso motores 
que experimenta. el paciente al abandonar la cama y exponerse 
a cambios de temperatura, corrientes de aire fresco, baño, etc. 

El horario puede variar según la naturaleza y concentración 
del alérgeno dominante o a causa de factores inespecíficos, no 
bien definidos aún, tal sucede con los corizas que se inician por la 
madrugada (horario habitual de las crisis de muchos asmáticos) .. 

Cuando los síntomas comienzan por la noche, después que el 
paciente se acuesta, debe sospecharse un factor ambiental inha­
lante, como por ej.: pluma, kapoc o paina, pelos (animales que 
entran al dormitorio, mantas, pieles, juguetes), insecticidas, espo­
ros de hongos, etc. 

Como ejemplos ilustrativos de raras circunstancias que pueden desenca­
denar una crisis de coriza espasmódico, citaremos dos casos estudiados por 
nosotros. 

Obs. III. - D. 768. Rinosinusopatía alérgica cuyo agente etiológico 
11rincipal y desencaaenante de las crisis era la raiz de lirio. 

33 años, zapatero. Desde hace un año sufre de un coriza espasmódico 
perenne que se inicia por la mañana, acompañado de intensa rinorrea muco­
purulenta, hemicránea izquierda, anosmia y gran nerviosidad. Constatamos 
mucosa nasal pálida y seno mxilar izquierdo velado, endoscópica y radiográ­
ficamente. La punción del seno y un estudio radiográfico contrastado demos­
traron la existencia de una sinusitis maxilar izquierda de tipo hiperplásico 
con escasa secreción mucopurulenta. Las pruebas cutáneas acusaron hiper­
sensibilidad a varios alimentos: arroz, trigo, tomate, cucurbitáceas, liliáceas 
y raíz del lirio. 
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lnltftulda una dieta de la cual se excluyeron 101 aUmento• que hablan 
t\ado reacciones positivas, sometido a una serie de inyecciones de histamina 
( microdosis) y de instilaciones sfnusales de sulfatiazol sódico, mejoró rápi· 
dumente, aunque continuó teniendo pequefias crisis matinales de coriza, 
hasta que el paciente observó que empezaba a estornudar en el momento de 
afeitarse, después que se cubría Za cara con una pasta perfumada que utiZi­
zaba par ese fin. Le aconsejamos sustituir la pasta de afeitar por un jabón 
comG.n no perfumado y las pequeñas crisis de corizas matinal, cesaron. Por 
lae diversas circunstancias presentes en este caso, podemos atribuir a la raíz 
de lirio el papel etiológico fundamental. 

Obs. IV. - OoriRia aZérgico mixto, en eZ cuaz se observa. Za rara partícu­
lat·idad de que Zos síntomas se exacerban cada vez que eZ paciente tiene reZa­
cianea sexuaZes. 

Hombre de 40 años. Consulta por un coriza espasmódico perenne que 
data desde la infancia. Sufre también de jaqueca, con un ritmo de 2 a 3 
crisis mensuales (hay antecedentes familiares de jaqueca). 

El coriza espasmódico se inició después de un resfrío común infeccioso; 
se caracterizA. por crisis estornutatorias matinales seguidas de obstrucción 
nasal bilateral, rinorrea serosa, prurito nasal y conjuntiva!. Ha observado que 
el polvo de habitación y ls corrientes de aire le hacen mucho mal. Constata­
mos una desviación del septum nasal hacia la derecha, dificultando bastante 
la respiración por ese lado; pituitaria pálida y secreción rica en eosinófilos. 
La exploración cutánea dió reacciones positivas a la avena, aveUana, cebada. 

tomate, cacao, Umón, poZvo de habitación, kapok, raíz de Zirio y tabaco. 

Se prescribe un régimen con exclusión de los alimentos que dieron 
reacción positiva y se le desensibiliza con histamina y un extraeto de inha· 
lantes a base de polvo de habitación, raíz de lirio y tabaco. 

Al segundo mes de iniciado el tratamiento se hallaba libre de síntomas, 
pero cada vez que tenia reZaciones sexuaZes, le reaparecía el coriza y la cefalea 
por razones que no pudimos aclarar; probablemente intervenía en mayor o 
menor grado la inhalación de raíz de lirio ~presente en perfumes, cosméticos. 
de uso femenino, etc.). 

Como vemos, los síntomas, aunque con algunas particulari~­
dades inherentes a la naturaleza del alérgeno que actúa, a la 
modalidad constitucional de la mucosa nasal o a las alteraciones 
patológicas y estructurales de las fosas nasaJes, son idénticos en 
todas las rinopatías alérgicas, pues dependen de los mismos meca­
nismos reaccionales fisiológicos de la nariz. 

Igual que en la polinosis, estos corizas pueden presentar 
diversas modalidades clínicas según predominen los fenómenos. 
vasomotores y el edema (obstrucción nasal), o los secretorios. 
(hidrorrea, lagrimeo) o la irritabilidad del sistema nervioso sen.-
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sorial simpático y para-simpático (prurito, estornudos y fen6-
menos neurálgicos). 

Es corriente que durante la crisis se acompañen de una 
molesta sensación de plenitud ~efálica, da cefalea de diversos tipos 
(frontales, fronto-oculares, fronto-occipitales, parietales, hemi­
cránea), o de neuralgias faciales, fenómenos vinculados a la irri­
tación del rico sistama nervioso de la nariz (trigémino, simpático 
y parasimpático), y a la participación de los senos paranasales 
(congestión, edema y compresión de la mucosa encerrada en un 
continente óseo rígido; repleción o vacío de esas cavidades deter~ 
minados por la facilidad con que se obstruyen sus canalículos de 
drenaje. Por estos diversos mecanismos fisiopatológicos la alergia 
nasal es causa frecuente de las llamadas "cefaleas rinógenas", 
especialmente cuando se acompañan de anomalías estructurales 
que acentúan estos disturbios: malformaciones del septum nasal, 
hipertrofias da cornetes, etc. 

Muchas veces hemos visto cesar estas cefaleas en pocos 
minutos aplicando un hisopo con adrenalina en el meato medio, 
en el recaso esfenoida! o en la zona comprimida de la mucosa. 
Otras veces de!'!aparecen o mejoran por un tiempo, corrigiendo 
quirúrgicamente las malformaciones existentes ("espinas irrita­
tivas"). 

La disminución del olfato durante la crisis es un fenómeno 
común y debe ser atribuído al bloqueo de la vía olfatoria. 

La anosmia permanente sólo la hemos observado en rino­
patías alérgicas c.rónicas, con mucosa muy modificada o poliposis, 
debe ser atribuída en este caso a lesiones degenerativas de la 
zona olfatoria, por lo general irreversiblas. 

Estos corizas pueden acompañarse también de disfonías más 
o menos transitorias; catarros y parestesias faríngo - laríngeas 
(ardor, picor), origen de carrasperas y toses reflejas, rebeldes 
a los tratamientos sintomáticos habituales; congestión de la oro fa­
ringe y de las amígdalas, edema de la úvula, ardores de la lengua, 
estomatitis aftosa, gingivitis, queilitis, prurito del paladar y del 
oído, catarro tubario, zumbidos de oído, vértigos, hipoacusia, etc. 

Diagnósticos de los corl,zas alérgicos. - El diagnóstico de los 
corizas alérgicos se hará según el plan general del diagnóstico 
de las afecciones alérgicas y de la polinosis. 



Una historia clinica especi-alizada es la "piedra fundam3ntal" 
de la labor del alergista y bien conducida lleva muchas veces al 
dla¡nóstico (Cap. XV). 

Sa precisará cuándo y en qué circunstancias se inicia el 
coriza, si es pr.3cedido o no por una exposición exagerada a deter­
minado alérgeno, por infecciones de las vía~ respiratorias supe­
riores o por cualquier otro trastorno del organismo. 

Se anotarán los síntomas sobresalientes, horario, factores 
clcHcncadznantes, evolución, tratamientos anteriores y sus resul­
tndos, si existen o han exif,tido otras manifestaciones alérgicas, 
untecedentes hereditarios o familiares, etc: 

Es también muy importante averiguar bien los antecedentes 
11inusales, amigdalinos o dentarios, sitios frecuentes de focos in­
/t~cciosos latentes, muy a tener en cuenta tanto en la interpreta­
ción del diagnóstico como en el tratamiento. 

Examen del paciente. - Los datos recogidos en el examen 
del paciente son similares a los dzscriptos en la polinosis, salvo 
ulgunas particularidades que precisaremos a continuación. · 

La participación conjuntiva! es, como ya dijimos, pocas veces 
tnn manifiesta como en la polinosis, falta por Jo general en los 
corizas alérgicos en que no intervienen inhalantes o simplemente 
He reduce a fenómenos congestivos y transitorios de las conjun­
tivas provocados por los esfuerzos estornutatorios. La pituitaria 
¡1resenta, la mayoría de las veces, el aspecto característico de la 
mucosa alérgica: ¡;álida, turgente, húmeda, brillante, etc., con o 
sin degeneración poliposa. Con más frecuencia que en la polinosis 
suele presentar otros aspectos que conviene tener en cuenta para 
no cometer errores de apreciación. En algunos casos, el aspecto 
macroscópico de la mucosa nasal es completamente normal. Tam­
poco es raro encontrar corizas alérgicos de larga duración con una 
mucosa gris-azulada (particularmente a nivel, da los cornetes infe­
riores que, por lo general, son grandes y b\andos) , o con una 
mucosa fuertemente enrojecida sin que existan signos evidentes 
de infección, particularidad que ha sido atribuída por GLASS­

CHEIB 78 y otros a la influencia de determinados regímenes all­
menticios. 

En cuanto a la modalidad de la rinorrea y a los datos de 
laboratorio, en nada difieren a lo ya expuesto en la polinosis, a 
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llO ser el mayor cuidado que debe ponerse acá en investigar la 
frecuente participación del factor infección (carácter purulento. 
de las secreciones, neutrofilia, estudio radiológico de los senos 
paranasales, exploración cutánea con autovacunas microbianas y 
aún la prueba terapéutica a base de vacunas específicas). 

La mayoría de los autores insisten en la importancia de valo­
l'ar correctamente el papel que desempeña la infección en estas 
rinopatías, principalmente la• "infección focal'', muy frecuente en 
estas regiones. (Se plantea aquí uno de los problemas más com­
plicados y discutidos de la alergia, el de la alergia bacteriana 
(pág. 69). La trascendencia del mismo en el campo otorrinola­
ringológico ha sido especialmente destacada en Sud-América por 
LóPEZ LACARRERE y sus colaboradores. 122 

Frente al cuadro alergta más infección, es muy difícil a veces 
precisar claramente cuál es el elemento primario y cuál es el 
secundario, es decir, determinar si la infección es simplemente 
un factor sobreagregado a una alergia preexistente o si es, en 
realidad, el factor etiológico inicjal y principal. Son los antece­
dentes del paciente, la evolución clínica de la afección, las· prue­
bas biológicas y principalmente la prueba terapéutica, los elemen­
tos capaces de dilucidar este intrincado problema. Además, aún 
cuando la infección sea sobreagregada, puede posteriormente ad­
quirir. una jerarquia dominante en el proceso. 

A las pruebas cutáneas y mucosas, debemos agregar aquí las 
di_etas de eliminación, siempre que se sospeche, como es lógico, 
la participación de alérgenos alimenticios. (Sobre su valor y forma 
de practicarla remitimos a la pág. 285). 

En cuanto a los inhalantes, la tendencia es a utilizar en lo 
posible, la prueba mucosa, más fisiológica y específica que las 
pruebas cutáneas (la experiencia ha demostrado que las reaccio­
nes, tanto positivas como negativas, obtenidas con las pruebas 
mucosas, son mfts fieles y de interpretación más segura). Algunos 
autores (167 ; 204 ) aconsejan la prueba mucosa como medio ruti­
nario de diagnóstico; otros, la reservan para los casos de rini­
tis espasmódica con resultado negativo de la prueba cutánea. 
La prueba terapéutica (eliminación de los alérgenos considerados 
responsables o la desensibilización frente a los mismos) puede­
aclarar la etiología; como sucede en lás demás enfermedades alér­
gicas, cuando la eliminación es seguida de desaparición de . los 
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1fntomas, sl éstos reaparecen en ocasión de una ree~posición, t~llo 
conatltuye entonces la prueba crucial del diagnóstico etiológico. 

cms. V - (A. 182). Ooriza alérgico perenne provocado por el trigo. 
mnuno11Uco cttológico 'basado en los resultados de la prueba terapéutica. 

Kru. de 26 aftos; familia de granjeros; una hermana sufre de asma. 
1 htHde hace 5 aftos, intenso coriza espasmódico e hidrorreico perenne con 

uhlll rum~lón nasal casi permanente, cefalea frontal y a veces sensaciones ver· 
U•lnoHus. Hace dos aftos se le practicó una operación para corregir una gran 
clt>HVIudtln del septum nasal, con un espolón enclavado en el cornete inferior; 
IIIÁII lurde se le hicieron galvanocauterizaciones de los cornetes inferiores. 
ltl11lu11 Intervenciones sólo la mejoraron por un corto .período. 

Come mucho pan y ha observado que tanto éste como la leche le sientan 
nu&l. 

J•ll examen rinoscópico revela una mucosa típicamente alérgica con 
clttl(cmoraclón póliposa en la cabeza de los cornetes medios. Las secreciones, 
111111~oserosas, contienen numerosos eosinófilos. 

J,a supresión de trigo y leche, (y de sus correspondientes derivados) 
!IPI r6glmen alimenticio provocó una rápida mejoría; al mes del tratamiento 
c1h•tlllico el coriza había cesado completamente. 

Posteriormente pudo demostrarse, reincorporando aisladamente y du· 
11111le varios días seguidos trigo o leche al régimen, que el trigo tenia una 
lntu•·vención etiológica decisiva. 

Ha podido observarse que cuando la leche es ingerida sin pan, es per· 
f1·1~lumente tolerada; en cambio, aunque lleva ya dos años de curación clínica, 
''''du vez que ha hecho tentativas de comer pan u otros alimentos a base de 
tc·lgo, nota que se le obstruyen las fosas nasales y comienza a estornudar. 

El tratamiento de este tipo de coriza será considerado más 
udelante, conjuntamente con las otras manifestaciones nasales de 
la alergia que describiremos a continuación. 

B) POLIPOSIS NASAL 

Nos referiremos especialmente a los "pólipos mucosos" con· 
siderados cl~sicamente como "tumores benignos de las fosas nasa· 
les", pues son los que a menudo acompañan a las afecciones alér­
gicas del aparato respiratorio (asma, tráqueobrol}quitis, rinosi­
nusopatías, etc.). 

Respecto a su etiopatogeniá se han sostenido diversas teorías, 
prevaleciendo hasta hace pocos años lci infecciosa 89). Se creía 
que fuesen ocasiona<}os por infecciones locales, atenuadas, de la 
mucosa rino - sinusai o par infecciones generales de tipo crónico 
(heredosífilis, tuberculosis). 



ZucKERKA~DL, en 1893, ya había observado que los pólipos mucosos se 
forman en la zona respiratoria de las tosas nasales y los atribuía a una infla· 
mación superficial de la mucosa. 

SEIFERT y KAHN 1"" y JOMTHAN WRIGHT (1898), llamaron la atención 
sobre la frecuencia con que estos pólipos están infiltrados de células eosinó· 
filas y cristales de Charcot · Leyden. 

WERTHEIM 216 y SKILLERN 181 constataron la existencia de pólipos nasales 
y sinusales sin signos ni historia de infección. 

UFFENORDE 196 los interpretó como una modalidad reacciona! ( constitu­
cional y hereditaria) de ciertas mucosas nasales. 

REAVES 157 atribuyó la "poliposis nasal recidivante" ~ una infección local 
atenuada de la mucosa, pero desarrollada la mayoría de las veces sobre tm 

ten·eno alérgico, pues coincidía con otras manifestaciones de ese tipo. 

HANSEL 00, basado en un estudio clínico e histopatológico muy completo 
de las manifestaciones alérgicas nasales, llegó a la conclusión de que todo.v 

los pólipos mucosos (''edematosos") son de origen alérgico. 

KERN y SHECK m encontraron pólipos en el 30 % de sus asmáticos, en 
el 13 lA! % de las fiebres de heno y en el 29 % de las rinitis vasomotoras 
perennes. 

W4LSH y LINSAY 211 clasificaron los pólipos nasales desde el punto de 
vlsta histológico en dos grupos: 

1) pólipos alérgicos 

2) pólipos infecciosos 

La may~ría de los pertenecientes al primer grupo están infiltrados de 
células eosinófilas y algunos no presentan signos de infección. El segundo 

'grupo se caracteriza por una infiltración de células de tipo' inflamatorio: 
polinucleares neutrófilos, linfocitos, histiocitos, plasmazellen, etc. 

HANSEL 914 opina que el factor infeccioso es secundario en las poliposis, 
en cambio GROVE, CooKE 87 y otros autores, sostienen que la infección puede 
sfr el factor inicial y principal en su génesis (alergia bacteriana) . 

Lo más probable es que ambos puntos de vista tengan razón en parte y 
que, en realidad, ocurran los dos mecanismos. 

Desde el punto de vista anatomopatológico los pólipos muco­
&os consisten. en un pÍ-ocesa de Upo inflamatorio, hiperplásico y 
edematoso del estroma conjuntivo vascular submucoso ("túnica 
propia"), a menudo infiltra'tlo de cél1flas eosinófilas. 

El epitelio que los recubre pierde generalmente las cilias; en 
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parteM, 11e transforma por metaplasiu en un epitelio pavimentoKo 
.. xtratfflcado y en algunos sitios hasta puede desaparecer. 

Mucroscópicamente son formaciones redondeadas, piriformes 
u aplnnndaM, a ve- · 
'~"" lobuladas, li­
MUH, translúcidas 
( ttH}II'i!to gelatino­
Ntl), u opalina;~ 

( ru/111· gr·is - per-­
ltt) ; ()tras veces 
IIUCdzn presentar 
rmrtes ligeramen­
te enrojecidas. El 
tamaño varía des­
ele el de una _pe­
'lueña uva al de 
una castaña; pue­
den ser sasiles o 
pediculados. Gene_. 
ralmente se im­
plantan en el mea­
to medio (región 
donde desemboc¡m 
la mayoría de los 
conductos sinusa­
les) , en el borde 
inferior del cor­
nete medio o en 
los recesos sinu­
sales, sitios donde 
el tejido conjun­
tivo submueoso- es 
más abundante y 

Fig. 6. - Corte del pólipo mucoso del meato medio 
· (poliposis nasal alérgica con rinorrea purulenta). 

1) epitelio de tipo cu bcidal, sin cilias; 2) gran 
infiltrac:ón de la submucosa por células de tipo 
inflamatorio; 3) vas•os sangufneos dilatados; 4) con­
duéto glandular muy dila1 ado, revestido por un 
epitelio cuboldal bastante aplanado en algunos sitios. 

laxo. Luego, por la acción de la gravedad y de la respiración se 
pediculizan y tienden a abandonar las fosas nasales, alojándose 
en el cavum o saliendo al exterior por las narinas. 

Solitarios o múltiples, unilaterales o bilaterales, obstruyen 
parcial o totalmente las fosas nasales, y es precisamente esta 
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obstrucción lo que origina los síntomas más característicos: rino­
lalia, anosmia, cefalea, sensación de tensión sinusal, neuralgias 
maxilar y dentaria, etc. 

Corrientemente se acompañan de rinorrea seromucosa, mu­

Fig. 7. - Corte de un pólipo mucoso qulstlco, 
correspondiente a una rlnopatla alérgica no 
infectada. Dilataciones glandulares, rodeadas ue 
células eoslnófllas. 

cosa o mucopuru­
lenta. A veces es­
tos pólipos están 
constituidos por 
grandes cavidades 
quísticas que, de 
cuando en cuando 
vacían su conte­
nido, dando lugar 
a una descarga 
nasal súbita de un 
líquido citrino 
(seroso o mucoso), 
con- -aiivio ·tempo­
rario de los sín­
tomas. 

El examen ri-
noscópico debe ser 
completado siem­
pre por un estudio 
radiográfico de los 
senos paranasales, 
a menudo compro­
me;tidos. La pun­
ción exploradora, 

el estudio citológico y la radiografía contrastada nos informarán 
de la naturaleza de su contenido. 

BAROOILHET • atribuye a la endoscopia de los antros maxilar'es (sinus­
copía), un gran valor como m.edio de información directa de la naturaleza 
de su contenido. Atln no hemos podido utilizar este método de exploración 
por no disponer del instrumento neeesario. 

La radiografía contrastada la hacemos puncionando los 
antros con una aguja gruesa (aguja de Lichtwitz modificada por 
v. Eicken), o penetrando por sus orificios de drenaje con una 



MOnd~ adecuada (senos frontales y esfenoidales), pues el método 
de deaplazamiento de PROETZ 1110 muy útil en otras circunstancias, 
tracasa a menudo cuando los meatos están obstruidos por masas 
poli posas. 

MltroDO DE PBOETZ. - El método de Proetz, basado en la ley de Mariotte, 
t•unllate en reemplazar el aire contenido normalmente en las cavidades sinu­
~onlt~l por una sustancia radiopaca. El paciente es colocado en posición decú­
ltllo dorsal con la cabeza en hiper-extensión, de tal manera que el mentón y 
11111ato auditivo externo queden en el mismo plano vertical ( fig. 3, pág. 495). 
l.lltlKO se instila la sustancia opaca en la nariz y mientras se comprime una 
c1u las narinas con un dedo y el paciente pronuncia sostenidamente la letr-a 
"1<" (cierre del esfínter naso-faríngeo), por la otra narina se hacen aspira­
dones Intermitentes con un ap!trato de succión hasta producir una presión 
rwgatlva de 180 mm. de mercurio. En esta forma el aire contenido en Íos 
Mt•nos es "desplazado" por la sustancia opaca que ha penetrado por los ostia, 

Para rellenar especialmente las cavidades anteriores, el autor aconseja 
••nlocar el paciente en posición decúbito ventral con la cabeza perpendicular 
y ligeramente flexionada (fig. 5, pág. 496). 

Radiografías de frente y de perfil tomadas a continuación mostrarán 
niveles líquidos en las cavidades donde la sustancia opaca haya penetrado.· 

Este método tiene la ventaja de visualizar simultáneamente todas las 
<'l•.vldades sinusales sin exigir ningún traumatismo, siempre que sus con­
ductos de drenaje sean permeables. En los procesos alérgicos hiperplásicos 
Jos ostia a menudo se hallan obstruidos y el líquido no penetra en las cavi­
dades sinusales, o bien son semipermeables, resultando un relleno tan incom­
Jlleto que muy poco informa sobre los detalles morfológicos intrasinusales que 
Ee desean conocer. Por este motivo y frente a estos casos,· nosotros prefe­
rimos instilar directamente la sustancia opaca en las cavidades afectadas 
por medio de la punción diameática o del cateterismo de los oritillios natu­
rales. 

El método de Proetz es muy empleado actualmente en el tratamiento 
lle las sinusitis, pues, cuando los ostia son· permeables; constituye un proce­
dimiento ideal para hacer llegar las sustancias medicamentosas a las cavi­
dades enfermas. 

Una ingeniosa modificación y simplificación de este método ha sido 
ueonsejada por DE LIMA ••. Consiste en sustituir la aspiración instrumental 
por la aspiración torácica, colocando al paciente en la .posición decúbito late­
ral de Parkinson ( fig. 4, pág. 495), asociada a, una ligera rotación de la cara 
hacia abajo para las cavidades anteriores, y hacia arriba para las posteriores. 

El estudio histológico de los pólipos completará el diagnóstico 
de su naturaleza; se acepta ctUe m infi:~ración eosinófila es un 
sello del origen alérgico. 



Fig. 8. -Vista ·anteropostNior mortrando abajo dos grándes niveles del lfquido 
opaco que ha penetrado en los seno~ maxilares, y arriba, varios pequeilos­
niveles que corr<'spondpn a las células etmoidales y senos esfE>noldales 

Flg 9 - El mismo caso visto de perfil. 
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(J) llllllllii011A'I'fAN ALJbltOIClAN 

LoH conocimientos adquiridos en el estudio de las manifes­
tucloneK nasosinusales de la alergia, han aclarado mucho también 
la confusión que existía sobre la etiopatogenia de la';'! afecciones 
MlllUI'Iales, suministrando bases más científicas para su clasifi­
,•nclón y tratamiento. 

Las fosas nasales y sus anexos, los senos paranasales, COJ!S­

t ltuyen una unida.d anatomo-fisiológica y patológica, que, posi­
blemente, en ninguna otra circunstancia resulte más evidente que 
t!ll los procesos alérgicos, al punto de que no se debería hablar 
ele manifestaciones nasales de la alergia sino de manifestaciones 
tt.aHo.~inusales (lo que bien se explica si se tiene presente que la 
mucosa sinusal no es más que una parte invaginada de la mucosa 
nasal). 

Es interesante comprobar cómo la mayoría de los trabajos clásicos 
M••hre las sinusitis crónicas, al referirse a la forma hiperplásica de las mismas 
( nt.rlbuida unánimemente a infecciones crónicas de la mucosa), destacan su 
c•n••xlstencia con resfrios a repetición, asma, fiebre de heno, jaquecas, pólipos 
nusales, edema y eosinofilia de los tejidos, etc. ( 06 ; "; -; ""). 

RACKEMAN y ToBEY,.. comprobaron la presencia de sinusitis crónicas en 
··1 25 % de sus asmáticos. 

RICHARDS 162, en un estudio sobre sinusitis en los niños, anota que un 
J•orcentaje elevado de ellos sufría de asma; resfrios a "repeticl.ón, rinorreas 
CTónicas, etc.; que muchas de "estas sinusitis resistieron a todos los trata­
mientos locales, médicos o quirúrgicos, mejorando solamente con tratamien· 
1 os generales. Admite que la alergia desempeña un papel importante en su 
"liologia. 

GBOVE y CooKE 87, en un trabajo muy completo sobre las sinusitis eró· 

'llicas hiperplásicas, desde el punto de vista clínico, alérgico, citológico, anato· 
tnopatológico y bacteriológico, llegan a la conclusión de que el factor alérgico 

bacteriano es la causa principal de ellas. En .el 60 % de los casos estudiados, 
el cultivo del liquido de los lavados sinusales o de los fragmentos de mucosa 
l'ecogidos en las intervenciones quirúrgicas, desarrolló más o menos la 
misma flora microbiana: staphylococcus auretts y albus, streptococcus viri­

•lans, streptococcus hemolyticus y no hemolyticus, pneumococcus, micrococcus 
catarrhalis, etc. Los pacientes fueron tratados con las vacunas correspon· 
dientes, obteniéndose buenos resultados. 

CooKE ·"', encontró formaciones poliposas sinusales en el 48,3% de 175 
casos de asma de "tipo hifeccioso" y simple hiperplasia de la mucosa en un 
porcentaje mayor aún. El autor cree que la eosino/ilia es también una res­
puesta característica de la alergia bacteriana. Por medio de autovacunas espe­
dficas, pudo reproducir no solamente el cuadro asmático sino reacciones 
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sinusales U picas, con edema de la mucosa y descarga de mucosidades. ricas 
en eosinófilos, lo que confirmaba su origen alérgico. 

Tanto GROVE como CooKE, sostienen que la sinusitis hiperplásica infec­

ciosa es la lesión primaria y que e.l asma es su consecuencia, lo que explica 
como muchas veces ésta mejora"ex~ la mucosa enferma. 

En cambio HANSEL y otros autores, creen que la infección es secundaria 
a un estado alérgico preexistente de la mucosa. 

CoHEN "7, destaca la coincidencia frecuente de_ sinJ!Sitis, rinopatfas y 
asma en la alergia alimenticia y atribuye a las dietas de eliminación un gran 
valor en el tratamiento, diciendo que la mayoría de los fracasos terapéuticos 
se deben a la dificultad que existe, a veces, para identificar y eliminar los 
alimentos nocivos. 

KELI.EY 112, halló lesiones sinusales radiográficas de tipo hiperplásico, 

en 89 % de 1'00 casos de asma, de los cuales sólo 70 tenían manifestaciones 
nasales típicas. 

DE STio 56, llega a la conclusión de que todas las sinusitis hiperplástica.y 
son de naturaleza alérgica. 

WEILLE 214, en 1938, comprobó que en un total de 500 asmáticos, 362 pre· 
sentaban sinusitis ( 72,4 % ) , y 211 ( 42,2 % ) , pólipos nasales. Opina que 
la sinusitis no debe ser considerada como la causa del asma, sino como una 
expresión más del estado alérgico. 

SHAMBAUGH 1,. encuentra abundantes eosinófilos en el 40 % de una 
serie de 300 casos de sinusitis crónicas tratadas, y cita varios ejemplos 
ilustrativos en los cuales hubo una rápida mejoría con el tratamiento basado 
en consideraciones alérgicas. 

Como se puede ver, son muchos e importantes los trabajos 
modernos que destacan el valor del factor alérgico en las génesis 
de las afecciones sinusales, especialmente de las sinusitis cróni­
cas hiperplásicas. 

La mayoría de los autores que se han ocupado del estudio 
de las manifestaciones nasales de la alergia, utilizando los mo­
c:Iernos métodos de exploración sinusal, concuerdan en que los 
senos paranasales participan casi siempre de estas reaccior.1es, ya 
sean agudas o crónicas, lo que tiene su explicación en la estrecha 
correlación funcional y anatómica que existe. entre estos órganos. 

La radiografía simple y contrastada, el estudio citológico 
del exudado sinusal obtenido por punción, y los datos anatomo­
patológicos de biopsias o de material operatorio, comprueban 
que la mucosa de los senos sufre durante las reacciones alérgicas 
las mismas modificaciones histológicas y bioquímicas que la pi­
tuitaria. 

Además el edema y la hiperplasia de la mucosa nasal, al obs-
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t ruir lo~.t canalfculos de drenaje de los senos, favorece el estan­
t·amlento de sus secreciones, lo que perturba la actividad normal 
<le la mucosa que los recubre y ofrece un excelente campo a la 
Infección. 

a) Histopatología de las sinusitis alérgicas 

La mucosa que tapiza las cavidades sinusales, aunque más 
fina, tiene una estructura muy semejante a la parte respiratoria 
de la mucosa nasal, El epitelio, también estratificado y ciliado, 
NI más rico en células caliciformes. La túnica propia es más del­
gada, más laxa, menos irrigada que la nasal y contiene menos 
glándulas tubulares. Se ha comprobado que ambas muc.osas reac­
l'ionan igualmente tanto frente a la agresión microbiana como 
frente a los alérgenos. 

Hace 50 años, ZucKERKANDL describió cuadros anatomopatológicos de las 
111ucosas nasal y sinusal que hoy se consideran como caracter~sticos de los 
lll'ocesos alérgicos y llamó la atención sobre la frecuencia con que coincidían 
' on fiebre de heno, asma y poliposis nasal. 

Ultimamente varios investigadores (00 ; 165 ; 110 ; 110 ; 116 ), han estudiado 
cl<'talladamente las modificaciones qu~ sufre la mucosa sinusal en la alergia. 
l•:stas modificaciones varían desde las alteraciones iniciales, transitorias y 
, limpletamente reversibles hasta las alteraciones permanentes e irreversibles. 

l•:n el primer momento el cuadro anatomopatológico se caracteriza fundamen­
talmente por hiperemia, edema e infiltración de células eosinófilas. El epitelio 
se espesa, pierde parte de sus cilias y se enriquece en células caliciformes, 
que según LATTA y ScHALL 119, se originan de las mismas células ciliadas. 
'l ambién se ha estudiado el activo proceso de degeneración y de regeneración 

1·pitelial que ocurre constantemente en las mucosas nasal y sinusal durante 
la irritación por agentes microbianos, alérgenos ·u otros. Se ha comprobado 
c1ue el proceso de regeneración epitelial en la alergia depende del grado de 
sensibilidad de los tejidos y de la naturaleza y cantidad de los alérgenos 
responsables. La membrana basal se espesa e infiltra de células eosinófilas, 
lo que para SHAMBAUGH 180, es la modificación más característica de la mucosa 
del tracto respiratorio superior en las reacciones alérgicas. Sin embargo, es 
en la túnica propia (submucosa), donde ocurren las alteraciones más nota­
bles. El tejido conectivo es distendido por el líquido del edema y se halla 
infiltrado principalmente por células eosinófilas, aunque también se encuen­
tran linfocitos, monocitos, poliformonucleares neutrófilos, plasmazellen e 
histiocitos. Las células eosinófilas tienen tendencia a acumularse en la pro­
ximidad de los vasos, de las glándulas y en la membrana basal, la que atra­
viesan para llegar a las secreciones. 

Las glándulas, cuyos canales secretores resultan comprimidos por el 
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Fig. 10. - Corte de mucosa sinusal correspondiente a una sinusitis alérgica 
hiperplásica. E) epitelio engrosado; 1) cillas conservadas en algunos 
sitios; 2) num<>rosas células caliciformes repl<-las de mucus; 3) mem­
brana basal hiperplásica; 4) grandes espacios ocupados por el lfquido 
del edema; 5) zonas ricas en fibroblastos; 6) infiltración de células 
eosinófilas Y. de algunos polinucleares neutrófilos, linfocitos, plasma­
zellen, etc ; 7) vasos sanguíneos esclerosados 

etlema, se dilatan y degeneran, dando lugar a la formación de cavidade.~ quí.~­

t-icas. muy características de los procesos sinusales alérgicos crónicos. 
La laxitud del tejido conectivo subepitelial, la rigidez de las paredes 

del continente óseo y la estrechez de los canalículos de drenaje, explican la 
facilidad con que esta mucosa se edematiza y tiende a ocupar rápidamente 
la luz del seno, originando fenómenos de bloqueo que explican la mayoría 
<le los padecimientos sinusales. 

El edema se acentúa particularmente en la proximidad de los ostia 
y en los recesos sinusales, donde el tejido subepitelial es más abundante. 
Pu~e ser generalizado o localizarse, dando lugar en este último caso a la 
formación de masas poliposas que, cuando no caben en las cavidades sinu­
sales, emigran hacia las fosas nasales, a través de los ostia. La mayoría 
de los autores creen que este es el mecanismo más frecuente de la formación 
ele los pólipos nasales. 

La magnitud de estas alteraciones histológicas permite com­
prender la profunda perturbación sufrida por la fisiología de los 
senos en este estado y la facilidad con que se i-nfectan a conti­
nuación. 
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· 81 admite unánimemente que los alérgicos nasales están má8 
e•XJIU8KtoK a las infecciones repetidas da las vías respiratorias su~ 
JlttrloreK que los no alérgicos. La infección modifica luego el cua­
dro clfnico y ana­
tumopatológic.o de 
In uiJrgia, los sínto­
mnK ·Ke acentúan o 
lit! prolongan, las 
lll't~rt!ciones se vuel­
Vt•n purulentas y 
In Infiltración de la 
mucosa aumenta a 
hnKe de células de 
1 lpo inflamatorio 
(poli nucleares neu-
1 rófilos, linfocitos, 
1 oH, plasmazellen, 
fibroblastos, etc.). 

La intensa pro-
1 i fe ración fibroblás-
1 ica de la submu­
I'OKa es caracterís-
1 ica de las sinusitis 
erónicas infeccio- _ 
~as, y tiene lugar 
principalmente a~­

l'ededor de los va­
:-~os sanguíneos y 
linfáticos. Esta fi­
hrosis produce un 
déficit" circulatorio 
de la mucosa, atro­
fia las glándulas 
por compresión y 
al retraerse, origina 

Fig 11- -Corte de muccsa sinusal correspondiente 
a una sinusitis alérgica crónica, hiperplásica. 
infectada. Epitelio muy engrosado y alterado. 
transformado en epitelio po!iestratificado pavi­
mentoso (metaplasia) con pérdida de las cilias 
1) gran hiperplasia e infiltración leucocitaria 
de la membrana basal; 2) submuco~a edematosa 
e infiltrada de polinucleares neutrófilos, !info­
cltcs, monocitos, plasmazellen y em inófilos. 
3) vaso sanguineo dilatado. 

los aspectos papilar y granulomatoso que caracterizan a ciertas 
sinusitis crónicas. Los eosinófilos disminuyen relativamente y 
hasta pueden desaparecer cuando el proceso inflamatorio es muy 
mtenso. Al final, el reconocimiento del cuadro histopatológico de 
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la alergia puede resultar muy difícil, y éste es el motivo por el 
cual aun existe tanta disparidad de criterio en la clasificación de 
las ·sinusitis crónicas, tanto desde el punto de vista etiológico como 
anatomopatológico. 

En los casos complicados con infección, el diagnóstico alérgico 
sólo puede hacerse basándose en la evolución de la historia clínica, 
en las pruebas de sensibilidad, en los exámenes citológicos -repe­
tidos, en la larga observación de los pacientes y, finalmente, en los 
resultados del tratamiento. 

b) Sintomatología y diagnóstico de las sinusopatías alérgi­
cas. - La característica clínica fundamental de las sinusopatías 
alérgicas es la latencia de su evolución. 

Frecuentemente resulta un hallazgo fortuito en el examen de 
un alérgico. La forma incipiente de la reacción alérgica sinusal, 
caracterizada por fenómenos vasomotores y un ligero edema de 
la mucosa, acompaña casi siempre a las manifestaciones agudas 
de la alergia nasal. Esto se ha podido comprobar por medio del 
estudio citológieo del exudado de los senos obtenido por punción, 
por radiografías contrastadas que demuestran el aumento de es­
pesor de la mucosa, y también por biopsias. 

Es a esta participación de los senos paranasales en las ma­
nifestaciones agudas de la alergia nasal que se atribuye la sensa­
ción de pesadez cefálica, la tensión a nivel de los senos, las cefa­
leas y las neuralgias faciales que a menudo acompañan a los 
corizas alérgicos. . 

Pero estas reacciones incipientes de la mucosa sinusal son 
sólo transitorias, enteramente reversibles y los síntomas que ori­
ginan se confunden generalmente con los del coriza. 

Es la reiteración de este proce-so, con o sin infección sobre­
agregada, lo que modifica de una manera profunda la fisiología 
de la mucosa sinusal, dando origen a la verdadera afección del 
seno. 

Se admite que el proceso alérgico crónico realiza siempre la 
sinusitis de tipo hiperplásico. Estas sinusitis pueden ser exuda­
tivas o no exudativas. La forma exudativa puede ser serosa, cata­
rral o purulenta, según se acompañe o no de infección. 

La hiperplasia puede afectar toda la mucosa, uniformemente, 
o acentuarse en determinados puntos, dando lugar a ·la forma­
ción de masas poliposas. 



La slntomatologla es variable. Por lo general son pacientes 
QUI aufren o han sufrido de otras manifestaciones alérgicas ( co­
riza• a repetición, 
Alma, jaquecas, 
adema angioneu­
rótlco, perturba­
dones gastrointes­
Unules, hepáticas, 
t1lc.). 

Las cefaleas 
<~ontinuas o inter­
mitentes, son fre­
<mentes y pueden 
ndoptar todos los 
U pos: frontales, 
{1'tmto - oculares, 
occipitales, hemi­
rránea, etc. 

A veces sólio 
<!xiste una sensa.. 
ción vaga de pe­
Mudez cefálica o 
de tensión a nivel 
de los senos. Taro­
bien se observan 
formas neurálgi­
cas (neuralgias 
dentaria, supraor­
fJitaria o trigeme­
lar). 

Estas moles-
tias, por lo gene-

Fig. 12. - Corte de mucosa sinusal correspondiente 
a una sinusitis crónica hiperpláslca, pollpoldea Y 
supurada (Obs. VII). P<?rdlda de parte del epitelio. 
Submucosa muy gruesa; 1) gran infiltración de 
células de tipo leucocltarlo en vfas de formar un 
absceso; 2) vasos sa,ngufneos muy dilatados; 
3) vaso sangutneo esclerosado Moderada infiltra­
ción de células eoslnófilas. 

•, 

ral, tienén exacerbaciones paroxísticas en relación con nuevas ex­
posiciones al alérgeno nocivo o con infecciones repetidas, que 
determinan fenómenos de bloqueo sinusal (repleción y sinus 
1.'acuum). 

También pueden influir sobre la sintomatologfa muchos otros factores, 
eomo ser el frío, la humedad, el sol, las variaciones de la presión atmos-



férica, los trastornos digestivos; el período menstrual, el embarazo, los fac· 
torea psíquicos (disgustos, tensión espiritual), los irritantes no específicos de 
la mucosa nasal (humó de tabaco, gases tóxicos, exceso de calefacción), etc. 

La obstrucción nasal, uni o bilateral, es frecuente; puede ser · 
continua o intermiente y está condicionada por la congestión y el 
edema de la mucosa o por pólipos. 

La rinorrea, también uni o bilateral, puede ser serosa, mu­
cosa o purulenta, pero no es raro que falte. A menudo los pacien­
tes se quejan de un catarro rino-faríngeo ·persistente, mucoso ·o 
mucopurulento, a _veces muy "gomoso" y espeso, que se adhiere 
al velo del paladar provocando un carraspeo muy molesto, parti~ 
cularmente por la mañana. Este estado catarral de la rinofaringe 
suele acompañarse de parestesias diversas (sensación de sequedad 
o de cuerpo extraño, ardores, etc.), o de laringitis crónicas (cata­
rrales o hiperplásicas), o traqueobronquitis, origen de ciertas 
toses rebeldes. 

En otros casos las secreciones se secan, formando costrone.~ 
amarillentos, verdosos o parduscos de aspecto ocenoso. 

La disminución del olfato e~ corriente; la cacosmia es muy 
rara. 

La rinoscopia anterior revela la mayoría de las veces una 
mucosa nasal típicamente alérgica, con o sin formaciones poli­
posas, pero, en algunos casos ésta puede presentarse poco modi­
ficada o aparentemente normal. 

Es frecuente observar el rodete de Kaufmann (edema loca­
lizado al borde inferior del hiatus semilÚnar), que simula un 
segundo cornete medio. · 

La rinoscopia posterior muestra, a menudo, la hipertrofia. 
muriforme de la cola de los cornetes inferiores ("aspecto de coli­
flor") y un edema de la mucosa de la raíz del vomer, causa fre­
cuente de obstrucción de las coanas. 

La presencia de secre~ión purulenta en· el cavum o en las 
fosas nasales ·debe. hacer pensar en una sinusitis del mismo tipo. 

La transiluminación de los senos anteriores conserva siem­
pre su valor diagnóstico práctico, aunque es indispensable recurrir· 
a la radiografía para determinar bien cuales son las cavidades 
afectadas. Para ello se requiere tomar por lo menos 2 placas, una 
anterovosterior; en posición naso-mentoniana, y otra de base 
(posición de Hirtz), para los senos posteriores. 
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l•'lg. 13. - Radiografia simple correspondiente a una rinopatla alérgica, 
mostrando en el seno maxilar derecho un contorno pol!Pol!o. 

La radiografía simple puede dar datos suficientes para afir­
mar el diagnóstico (opacidad del área sinusal, contornos de mu­
cosa engrosada o de formaciones poli posas, etc.) , pero a veces, 
aun ejecutada con las mejores técnicas puede resultar negativa, y 
es en estos casos, donde adquiere gran valor la 'radiografía con­
trastada. 

Como medio de contraste se han utilizado diversas sustancias radiopa· 
cas: lipi!ldol, ioclipina, 'brominol, thorotrast, etc. (lAS; 82 ; "'"; · ""'; "'; ... ) • 

Nosotros sólo hemos empleado los aceites yodados del tipo del lipiodol ("yo­
dinol"), sin haber observado las reacciones desagradables que se les 
imputa (11"); al contrario, creemos que a veces, hasta pueden provocar efectos 
terapéuticos muy beneficiosos. 



-448-

Fig. 14. - Radlograffa contrastada del caso anterior después de haber llenado 
el seno con la sustancia opaca por punción dlameátlca. 

En cuanto a la manera de introducir la sustancia radiopaca, 
preferimos la punción diameática para los senos maxilares y el 
cateterismo de los ostia para los senos esfenoidales y frontales. 

El método de desplazamiento de PROETZ, É!Xc.elente para el 
estudio delicado de la mecánica sinusal y de la actividad ciliar, 
frac~·sa:, a menudo, en las sinusitis alérgicas crónicas, porque la 
permeabilidad de lo.s ostia está casi siempre comprometida por la 
hiperplasia de la mucosa o por la presencia de masas "poliposas 
en los meatos. 

La introducción directa del medio de contraste es más se-



rura y nos permite controlar la distribución de la sustancia opaca 
bajo la pantalla, lo que no es posible con el método de· Proetz. El 
lllpecto, la citología y el estudio bacteriológico de las secreciones 
ubtenldas, previamente a la instilación del medio opaco, por aspi­
ración o lavado a través de la aguja o de la sonda, agregarán 
••uevos y valiosos datos al diagnóstico de la naturaleza del pro­
c·tlAO sinusal. 

Si la aspiración fuera negativa, como sucede con cierta fre­
c·uencia, se instilará por la aguja algunos centímetros c.úbicos de 
Nuero fisiológico esterilizado, que luego se aspiran, obteniéndose 
md material para cultivos y estudio citológico. 

Si se desea precisar más el diagnóstico, se puede recurrir a 
una biopsia directa de la mucosa del seno maxilar, por vía trans­
meática, como lo aconsejan SEGURA y MURGA 176, introduciendo 
por la vía abierta por un trocar grueso, una fina pinza sacabo­
c·ado. (Los autores recomiendan la pinza laríngea de Moritz..,. 
Hmith). 

Una vez realizadas estas investigaciones, se pasará a la ex­
ploración de la sensibilidad cutánea con extractos de los alérge­
nos más comunes o más sospechosos (alimentos, inhalantes, auto­
liMados bacterianos, etc.) y cuando se trate de individualizar 
ulgún inhalánte determinado, se recurrirá a la exploración directa 
de la sensibilidad de la mucosa por medio del test nasal. 

:1:) LAS MANIFESTACIONES LARVADAS O FRUSTAS DE LA ALERGIA 
NASAL O "ALERGIA NASAL MENOR" 

Al lado de. las manifestaciones alérgicas bien caracterizadas 
<.!xisten las manifestaciones larvadas, monosintomáticas o atípicas 
sobre las cuales han insistido varios autores (203d; m). 

V AUGHAN estima que aproximadamente el 50 % de la l>bbla­
dón de EE. UU. ha presentado en alguna etap_a de su vida. 
diversos síntomas (predominantemente gastro-intestinales) que 
corresponden a la alel:·gia menor ("Minor Allergy"). 

Como manifestaciones nasales de este tipo de alergia, ·han 
~-!ido identificados: pequeños corizas a repetición, rinitis "a 
báscula", rinorreas serosas o catarrales persistentes, hipertrofia 
simple de los cornetes (particularmente de la cola de los cornetes 
inferiores), pólipos solitarios de las fosas nasales o de los senos~ 
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obstrucción nasal intermitente, hiperestesia de la pituitaria, que 
reacciona con c.risis estornutatorias al menor irritante, prurito 
de las fosas nasales y del paladar, cefaleas, sensaciones de pesa­
dez o de plenitud de la cabeza, ariosmia, parestesias faríngeas, etc. 
Se trata, por lo general, de síntomas aislados, moderados, persis­
tentes u ocasionales, sin mayor repercusión sobre la salud del 
sujeto ("alergia subclínica"). (15 ) 

Estos pequeños síntomas integran con frecuencia los síndro­
mes de la "alergia mayor", los preceden o se alternan con ellos. 
El estudio y la observación minuciosa y continuada de estos pa­
cientes ha permitido establecer su verdadera naturaleza. Cuando 
se presentan como síntomas "solitarios", se admite que no alcan­
zan una mayor expresión clínica, sea porque el contacto con los 
alérgenos nocivos es ocasional o muy atenuado, sea P.orque la 
regulación del equilibrio alérgico se realiza de una manera eficaz 
y sostenida. 

D) TRATAMIENTO DE LAS RINOSINUSOPATÍAS ALÉRGICAS, 

NO EXCLUSIVAMENTE POLINOSAS 

En el tratamiento de estas rinosinusopatías deben ser consi-
derados los siguientes factores : 

a) Factor alérgico. 
b) Factor infección. 
e) Factores de orden general o local predisponentes o con­

tribuyentes. 

El tratamiento de las rinosinusopatías alérgicas, como el de 
cualquier otro proceso alérgico, debe ser realizado de una manera 
integral, es decir, atendiendo simultáneamente todos los factores 
que puedan influir sobre el mismo. 

Muchos fracasos terapéuticos son debidos al enfoque unila­
teral del proBlema o a la falsa apreciación de algunos de estos 
factores. Exige por su naturaleza, como es lógico, la estrecha 
colaboración del alergista con el médico general y el rinólogo. 

Es tan equivocada la conducta del rinólogo que pretende 
curar, p. ej. una alergia nasal de origen alimenticio, sólo con 
intervenciones nasales, como la del alergista que afana en curarla 
sólo con dietas de eliminación, mientras las fosas nasales y sus 



''üVIdades accesorias se hallan atestadas de pólipos e infectadas, 
u la de ambos especialistas, cuando olvidan que un desequilibrio 
ur¡Anico coexistente, p. ej. una disendocrinia, una insuficiencia 
hepática, una enterocolitis o una carencia vitamínica, pueden 
listar en la base del desequilibrio alérgico. 

Un tratamiento correcto exige pues la consideración simul­
tánea y adecuada de todos estos factores. 

a) Factor alérgico: una vez individualizados los alérgenos 
nocivos con el auxilio de las pruebas cutáneas y mucosas y la dieta 
de eliminación, se tomarán las medidas adecuadas para proteger 
ul paciente, evitándolos, y cuando esto no sea posible, aumentando 
HUS resistencias frente a ellos por medio de los distintos métodos 
de desensibilización o hiposensibilización. (págs. 482 y 488). 

b) Factor infeccioso. Dada la frecuencia con que se suceden 
las infecciones de las vías respiratorias superiores (particular­
mente en los primeros años de la vida), la predisposición de esta 
región a las "infecciones focalas" y la importancia cada vez mayor 
que se atribuye a este hecho en el desarrollo de algunos procesos 
alérgicos, se comprende la trascendencia de este factor en el pro­
blema terapéutico. 

Cualquiera que sea el punto de vista que· se adopte respecto 
a las relaciones cronológicas entre alergia e infección, lo real 
es que, en la práctica, y particularmente en el campo otorrinola­
ringológico, encontramos frecuentemente. asociados a estos dos 
factores, lo que impone considerarlos conjuntamente en el plan del 
tratamiento, pues se sabe que las toxinas microbianas tanto pue­
den aumentar la susceptibilidad tisular ya existente como creada. 
{págs. 69 y 73). 

Siendo muy difícil dilucidar en los alérgicos infectados cual 
de estos factores es el primario o más responsable, lo práctico es 
prestar a ambos desde el primer momento 1~ misma a~ención. ' 

La experiencia de la mayoría de los autores. es qq_e, por una 
u otra razón, en todo alérgico se deberá investigar cuidadosa­
mente y tratar en forma adecuada, cualquier foco infeccioso, 
donde quiera que se le encuentre, ya sea en los dientes, amígdalas, 
senos paranasales, apéndice, vesícula biliar, etc. 

-Las infecciones agudas y subagudas rinosinusales se trata-
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rán con los recursos anti-infecciosos habituales, ya sea en forma 
de tratamiento local o general. 

Desde el punto de vista local es de fundamental importancia 
facílitar el drenaje de las fosas nasales y de sus cavidades ane-, 
xas, instilando o nebulizando varias veces al día, soluciones vaso-
constrictoras a base de adrenalina, efedrina o sus similares. 

Una voz conseguida la rétracción de la mucosa, se puede activar la 
&alida de las secreciones retenidas en los senos, practicando una suave aspi­
raciÓn nasar (succión) <~on un pera de goma o cualquier aspirador, mientras 
el paciente pronuncia la letra "K" y se le obstruye la narina opuesta con un 
dedo, o bien, haciéndole soplar fuerte y repetidamente por la misma fosa 
nasal, con la cabeza inclinada hacia adelante (principio de los nebuliza­
dores). 

Como medicación antiséptica, .están muy en boga actualmente 
los compuestos sulfamidados y la penicilina, empleados localmente 
o por vía oral o parenteral, según la intensidad del proceso y 
otras circunstancias. (195; 12s; 47). 

Para hacer llegar los líquidos medicamentosos a las cavidades sinusales 
(particularmente . en casos de pansinusitis), son muy apropiados los proce­
dimientos de Proetz y de De Lima (pág. 437). 

Los lavados nasosinusales deberán ser hechos con soluciones salinas 
Isotónicas o ligeramente hipertónicas, para no dañar la actividad fisiológica. 
de la mucosa, particularmente el funcionamiento ciliar. Nosotros empleamos 
habitualmente la solución de ·~BLEDSOE • FiscHER'' 187bis, muy recomendada para· 
lavados bronquiales. 

En los procesos infecciosos agudos están contraindicados los 
lavados nasales de cualquier naturaleza, por el peligro de difun­
dir la infección hacia regiones aun no contaminadas (senos y 
oídos). -

El calor, la luz y la electricidad, aplicados localmente, bajo 
forma de diatermia, de ondas cortas, rayos infrarrojos, luz ultra­
violeta, iontoforesis, etc.; constituyen a veces un valioso auxiliar 
en el tratamiento de las siÍmsitis agudas, subagudas y crónicas; 
excitan las defensas locales y al favorecer el drenaje, alivian la 
tensión a nivel de los senos y las neuralgias. 

Como terapéutica de orden general, particularmente en los 
casos expuestos a las reinfecciones, se recomiendan medidas hi­
giénicas y profilácticas; alimentación rica en vitaminas, deportes. . 
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al aire Ubre, curas de endurecimiento al frío y vacunoterapia de­
Mensibtuzante, local o general, por medio de stock o auto-vacunas. 

La cirugía en las rinosinusopatías alérgicas 

La mejor profilaxis de los corizas infecciosos a repetición y 
ele las sinusitis en los niños alérgicos adenoideos, es la extirpa­
ción de las amígdalas y vegetaciones adenoideas, sitio frecuente 
ele infecciones focales. 

Además, la permeabilización de las fosas nasales evita el 
l'Mtancamiento de las secreciones, lo que favorece la pululación 
microbiana y la invasión de los tejidos por las bacterias. Pero, 
uunque esta intervención suele ser muy útil, sería un grave error 
confiar e~ ella todo el tratamiento, ya que la experiencia ha 
demostrado que en muchos casos es insuficiente o ineficaz. 

Estos niños deben ser tratados también desde el punto de 
vista general y alérgico, mejorando las condicion'es higiénicas de 
la vida, regulando su alimentación, eliminando los alérgenos no­
civos o desensibilizándolos contra los mismos en caso necesario. 

En los procesos alérgicos de larga evolución e infectados, con 
lesiones de tipo crónico de la mucosa (hiperplasia difusa o loca­
lizada), con o sin supuración, a menudo se requiere el auxilio 
de la cirugía para restableéer la mecánica fisiológica rinosinusal 
o para extirpar lesiones que puedan actuar como "foco", sin lo 
t~ual el tratamiento alérgico, por mejor conducido que sea, puede 
l"racasar. Pero sería un error esperar curar estos procesos sólo 
con cirugía (84 ); esta conducta, que fué la seguida en la- era 
prealérgica, es la responsable de muchos casos de cronicidad 
desesperante en los cuales las intervenciones practicadas se cuen­
ian a veces por decenas. Como ejemplo ilustrativo de este pro­
ceder eqlJivocado, resumiremos la siguiente observación recogida 
por nosotros : 

OBSERVACIÓN VI. (E. 3062). - Rinopatia alérgica complicada con 

nna pansinusitis supurada. En 24 años de evolución fué intervenida siete 
1;eces sin conseguir mejoría satisfactoria. 

Señora de 33 años. La madre y una hermana sufren de asma. A los 9 
años de edad empezó a padecer de un coriza espasmódico perenne con exa· 
cerbaciones durante el otoño y la primavera. Años después se complicó con 
una sinusitis maxilar izquierda supurada. En el curso de su enfermedad ha 
sido sometida a las siguientes intervenciones: extirpación de amígdalas y 
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de vegetaciones adenoideas, corrección de una malformación del tabique, 
galvanocauterizaciones" de. los cornetes,--.a,grandamiento de los conductos de 
drenaje sinusal, vacifl;Ínié.,o ·del~ 11eno maxilar izquierdo (operación de 
Caldwell-Luc). Estas intJrvenciones sólo la aliviaban temporariamente, reini­
ciándose luego sus molestias con mayor inténsfdad que antes de ser operada. 

Actualmente tiene una obstrucción casi permanente de la fosa nasal 
izquierda, rinorrea purulenta, anosmia, cefaleas, astenia, gran nerviosidad, 
insomnio, perturbaciones digestivas, dismenorrea, etc. Vive en campaña en 
estrecho contacto con los animales domésticos, usa almohadas de pluma de 
gallina y se ocupa mucho del arregl~ del jardín. Ha observado que el frío, 
la humedad, ·la ingestión de leche, huevos, repollo y condimentos, le agravan 
sus trastornos. Sigue un régimen para hepáticos. 

El examen rinoscópico reveló una mucosa nasal pálida, pólipos mucosos 
en la coana y en el meato medio izquierdos. Un estudio radiográfico acusó 
opacidad de todas las cavidades de ese lado. Las secreciones nasales conte­
nían numerosos polinucleares neutrófilos y escasos eosinófilos. 

El testado cutáneo dió reacciones positivas al polvo de habitación, lana, 
kapok, epitelio de perro, raíz de lirio, Ambrosía, Capriola, Phoenix, Platanus, 
avellana, avena, choclo, chauchas, caié, cacao, leche, alcahucil y tomate. 

Se inició el tratamiento extirpándole las masas poliposas que obstruían 
el meato medio y el receso esfenoidal. Todos los senos izquierdos retenían 
secreciones purulentas. Durante varios días le hicimos lavados sinusales sul­
famidados por medio del método de Proetz. Se le indicó un régimen alimen­
ticio del cual se excluyeron los alimentos que daban ·reacciones positivas y 
luego se desensibilizó con un extracto de los inhalantes a los cuales se había 
mostrado sensible. 

La mejoría fué rápida y progresiva. Al año de tratamiento se le con­
sideró clínicamente curada. Un año después, durante el cual sólo ha seguido 
el régimen alimenticio y las medidas de protección contra los inhalantes más 
ofensivos, la hemos vuelto a ver en muy buenas condiciones de salud, pero la 
palidez de la mucosa nasal y la eosinofilia de las secreciones persisten aún. 

La cirugía pues, fracasa por lo general en estos casos y 
mismo puede agravarlos, si no se acompaña del tratamiento alér­
gico correspondiente. Sólo puede tener éxito en los casos de aler­
gia exclusivamente bacteriana, cuando ha sido posible extirpar 
enteramente el foco responsable. 

Lo único que cabe discutir a este respecto es la oportunidad 
y el tipo de las intervenciones, si deben ser conservadoras o radi­
cales. La mala fama de la cirugía en la alergia nasal debe ser 
atribuída a i~eorrectas indicaciones operatorias o al empleo de 
procedimientos q7ti'túrgicos antifisiol'ógicos. Existe acuerdo Em que 
las intervenciones quirúrgicas, salvo raras excepciones, nó deben 
hacerse durante las crisis de la enfermedad, pero se aprovecha-
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r·an sus intervalos para suprimir defectos arquitecturales y neo­
formaciones que obstruyan las fosas nasales o que puedan estar 
nctuando como simples "espinas irritativas". 

Cuando los pólipos ocasionen un bloqueo completo y perma­
nente de las fosas nasales, está indicado extirparlos desde el pri­
mer momento, ya que ello importa una intervención mínima, que 
Me puede hacer en varias sesiones siri ninguna molestia para el 
enfermo. Esta medida reportará el beneficio de restablecer la 
respiración nasal, facilitando el drenaje y la aereación de las 
cavidades sinusales. 

Aun en los casos aparentemente no infectados, creemos que 
las masas poliposas obstructivas deben ser suprimidas, porque 
constituyen lesiones irreversibles, que no desaparecerán sólo con 
el tratamiento alérgico, aun cuando se consiga liberar al paciente 
de sus síntomas por mucho tiempo. 

Hemos podido observar varios casos tratados desde el punto 
de vista alérgico con gran resultado clínico y que, a pesar de 
continuar un tratamiento de "mantenimiento'', a los 3 ó 4 años, 
presentan el mismo aspecto característico de la mucosa nasal, 
con pequeñas formac.iones poliposas en los meatos apenas dismi­
nuídas de tamaño. 

Este hecho nos hace dudar de la cura definitiva de muchos 
a.lérgicos; tenemos la impresión que, con los medios terapéuticos 
actuales, lo más que podemos conseguir es mantener a estos en­
fermos sin síntomas (en un estado de equilibrio alérgico) , sus­
ceptible de romperse fácilmente si el paci~nte vuelve a exponerse 
a los alérgenos nocivos, cuando han sido suspendidas las medidas 
de protección. 

En cuanto a las lesiones sin.usales, la conducta quirúrgica 
dependerá del tipo y de la extensión de las lesiones. 

Las cavidades más frecuentemente afectadas son los antros maxilares 
( 89 % de los casos), las células etmoidales ( 82 % ) , los senos esfenoidales 
( 66 % de los casos), y los senos frontales ( 46 %) (según la estadística de 
KELLEY 112) • 

Es en el momento de tomar una decisión quirúrgica cuando 
adquiere gran valor el estudio radiológico contrastado de los 
senos, especialmente la valoración d~ la actividad ciliar, que es 
la mejor expresión, actualmente, del estado funcional de la 
mucosa. 
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Las cilias del epitelio naso-sinusal desempe:fian una importante función 
de defensa de las _vias respiratorias superiores, provocan una corriente cons­
tante de la capa protectora de mucus que recubre el epitelio, encargQ.da- de 
captar y destruir o expulsar los microorganismos patógenos y demás cuer 
pos extra:fios que-se depositan sobre él. (101 ; , 101 ; 152") (fig, 13, A y B). 

A B 

Fig, 15. -- A. Desplazamiento continuo de la capa protectc~-a de mucus (con 
las partfculas y cuerpos extraños englobados) por la acción ciliar. 
B. La capa protectora de mucus se desplaza en su mayor parte hacia 
la rinofaringe, recorriendo siempre lo~ mismos senderos. • 

Este movimiento ciliar ha sido particularmente estudiado en los últimos 
años, a nivel de los senos, por varios investigadores (221 ; 101 ; ""'; "'"•). 

La corriente de mucus sinusal, recorriendo siempre los mismos senderos, 
~<e dirige haci~J. los ostia y, de alli, junto con las secreciones nasales ·hacia 
la rinofaringe, de donde es expulsada hacia el exterior o deglutida. La esti­
mación de esta función "de limpieza"_ de las cilias se realiza en la clínica 
C;Studiando el ritmo de eliminación de sustancias opacas Jntroducidas en los 
senos. Ya nos hemos referido anteriormente (pág. 417) a las distintas sus­
tancias empleadas y a la manera de introducirlas. 

Se admite que la actividad ciliar está conservada cuando la 
sustancia radiopaca es expulsada en un plazo de 72 ~ 96 horas. 
Esto se comprueba tomando radiografías seriadas de frente y 
de perfil o simplemente observando los pacientes radioscópica­
mente, lo que resulta más rápido y económico. 

Puede ocurrir que esta eliminación esté retardada, y si a las 
144 horas (6" día), el seno aún no se ha vaciado, es señal de que 
la mucosa se halla muy enferma y debe ser totalmente extirpada. 
La exploración contrastada permite también apreciar detalles 
valiosos de la arquitectura del seno, el espesor de la mucosa, y la 
existencia o no de contornos que denuncian la presenc.ia de for­
maciones poliposas o quísticas, lesiones frecuentes en estas sinu­
sitis. 
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La finalidad del estudio de la actividad ciliar es la de podet· 
reali1ar una cirugf.a más fisiológica, respetando las mucosas que 
aun conservan sus funciones, aunque morfológicamente se encuen­
tren muy alteradas. 

Se sabe que las cilias son muy resistentes, y están dotadas de una gran 
potencia de regeneración; a veces conservan su actividad aun bañadas en 
el pus por mucho tiempo (li''"). 

La simple presencia de pus en el seno, particularmente en los 
<~asos de sinusitis alérgicas, no es más una indicacipn operatoria 
como lo era antes; actualmente la exploración de la actividad 
ciliar nos ofrece una base más precisa para establecerla. 

Si la función ciliar está tota} o parcialmente conservada, se 
1'ecurrirá a una cirugía conservadora, favoreciendo simplemente 
el drenaje de las cavidades sinusales, sin mutilar la mucosa. 

Por el contrario, cuando las pruebas funcionales acusen que 
la mucosa ha perdido sus funciones, debe ser totalmente extir­
pada; no existe ninguna ventaja en conservarla, y en cambio, 
puede seguir actuando como "foco infeccioso". 

SEGURA y MuRGA 11'', recomiendan otro interesante método fisiológico 
r•ara determinar la capacidad funcional de la mucosa del seno ma~lár, basado 
en la introducción de una solución al 5 % de prontosil en el seno, y el 
.eptudio consecutivo de la eliminación de esta sustancia colorante por la nariz 
y por el riñón. Cu'ando la mucosa sinusal es normal, la sustancia desaparece 
de las secreciones nasales a las 36 horas. Su eliminación por la orina ne 
inicia a los 30 minutos, alcanza el m:íximo de concentracié>n entre 2 y 5 
horas y cesa entre 12 y 16 horas, 

Cuando la mucosa está ligeramente afectada, la coloración de las secre­
ciones nasales desaparece entre 40 y, 80 horas, se inicia en la orina recién a 
las 2 ó 4 horas, y desaparece a las 36 horas. Si la mucosa está degenerada, el 
color 'persiste en las secreciones nasales 80 horas y P)lede no aparecer en la 
orina. Suponiendo, siempre, qv_e la función renal sea normal. 

No entraremos en la especificación del ti:t>o de intervención, 
e.onservadora o radical, que conviene hacer en cada caso de sinu­
sitis, pues los procedimientos quirúrgicos a recomendar son los 
corrientes, bien conocidos por todos los especialistas; su elección 
es cuestión de preferencias o de circunstancias. Sólo indicaremos, 
en casos de pansinusitis, la conveniencia de la vía transmaxilar 
para vaciar en el mismo acto operatorio el seno maxilar, las célu-
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las etmoidales y el seno esfenoida! de cada lado, drenando a la vez 
el seno frontal correspondiente. (Recomendamos para esta inter­
vención la excelente técnica reglada por ERMIRO DE LIMA 58). 

En la observación siguiente iniciamos el tratamiento ,practi­
cando esta operación. 

OBSERVACIÓN VII (A. 250- NY 6231). Pansinusitis alérgica mixta con 
intervención dominante del factor bacteriano. 

Enfermo de 23 afios. A los 11 aií.os empezó a sufrir de "placas de pelada" 
del cuero cabelludo, que se repetían cada 2 ó 3 afios, rebeldes a todos los 
tratamientos dermatológicos ensayados. En una de las últimas crisis perdió 
también las cejas y las pestafias, lo que afectó mucho su psiquis. Más adelante 
hizo variós cuadros apendiculares, en uno de los cuales hubo que operarlo 
de urgencia. 

En 1938 sufrió una gripe, complicada con sinusitis maxilar derecha 
supurada que curó aparentemente después de tres meses de punciones y lava· 
dos sinusales. A continuación de este episodio se inició un coriza espasmódico 
con gran hiperestesia de la mucosa nasal, al punto de que cualquier olor 
fuerte o polvo le provocaba violentas crisis de estornudos. Posteriormente, 
manipulando sulfuro de carbono tuvo su primer crisis de asma. Tanto la 
afección respiratoria como el estado general empeoraron poco a poco. Los 
ataques de asma se repitieron a menudo, la obstrucción nasal se hizo perma 
nente, la rinorrea se volvió purulenta; con cierta frecuencia padecía de cefa· 
lea, nerviosidad, astenia, insomnio; calambres en ls piernas, lesiones pruri· 
ginosas de la piel, ardores gástricos, eructos fétidos, hipo, dolor epigástrico, 
colitis disenteriformes, etc. Estos trastornos se exacerbaban en primavera 
y verano. 

En el examen general se constató: ptosis gástrica, dolor exquisito en la 
región de la vesícula biliár, placas de "pelada" en la barba, esclerosis peri­
brónquica e hiliar, eosinofilia sanguínea de 12 %. 

El paciente no tolera la leche, es muy sensible al sol y a la pluma de 
ganso. Ciertas telas le provocan una irritación pruriginosa en la piel. Cuando 
despluman gansos o rasquetean caballos en su presencia siente picazón en la 
nariz y en la garganta; además le sobreviene un malestar general indefinido. 

El estudio de la sensibilidad cutánea dió reacciones- positivas- al polvo 
de habitación, Ambrosia, Phleum pratense, Xanthium spinosum, cacao, leche 
de vaca, avena y cebada. 

La rinoscopia reveló la existencia de poliposis nasal bilateral, con 
secreción purulenta del lado derecho; mucosa nasal pálida y edematosa. 

El estudio radiográfico de los senos paranasales acusó opacidad marcada 
de las cavidades derechas y un velado discreto en las izquierdas. 

La punción exploradora del seno maxilar derecho permitió extraer cierta 
cantidad de mucopus. 

La radiografía contrastada estableció que la mucosa de los senos maxi­
lares, principalmente del derecho, se hallaba muy engrosada y que había un 
gran retardo en la eliminación de la sustancia opaca (más de 9 días). 



l,aa aecreclones nasales contenían numerosos pollnucleare• neutrórllos 
y re1ular cantidad de eoslnófilos. 

Se resolvió iniciar el tratamiento extirpando los pólipos de ambas fosas 
nasales y practicando un vaciamiento de las cavidades sinusales derechas por 

Fig, 16. - Rad!ografra simple correspondiente a la Obs VII. 
CRinopatra alérgica pollposa con pansinusitis derecha hiperplá­
slca y supurada). Obsérvese la ouacidad acentuada de las cavi­
dades der!Jchas, la semi obstrucción de las fosas nasales y el 
a1screto velado de los nemas senos. 

vía transmaxilar. La mucosa del seno maxilar (hiperph\sica y poliposa) fué 
extirpada totalmente. Con los gérmenes aislados del material recogido en la 
operación (mucosa y pólipos), representados casi exclusivamente por el neu 
mococo tipo 111, se preparó una vacuna que, en unión del régimen alimen­
ticio, de la protección contra los inhalantes más ofensivos y otras medidas 
de orden general, hicieron d~saparecer la mayoría de 'iiUS trastornos. El 
paciente ha aumentado 12 kilos en 8 meses ·de tratamiento y manifiesta "que 
jamás se ha sentido tan bien". 
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Las fosas nasales han adquirido un aspecto casi normal. 
Las radiografías reproducidas en las figs. 16 y 17, asf corno la micro­

fotografía de la pág. 445 ( fig. 12), corresponden a esta observación. 

Fig. 17. - Radiografía contrastada del caso anterior, después de 
haber llenado los senos maxilares con el J!quido opaco por pun­
ción qiameática. Se puede apreciar claramente el espesamiento de 
ambas mucosas sinusales. Al 6o día se comprobó radioscópica­
mente que e1 seno maxilar izquierdo habla expulsado toda la 
sustancia opaca, mientras qu.; el derecho permanecia lleno. Esta 
constatación, junto a los demás datos clínicos, nos decidió a prac­
ticar un vaciamiento quirúrgico de las cavidades derechas con 
extirpación de toda la mu.:osa enferma. 

La vacunoterapia en las rinosinusopatías alérgicas 

El material patológico recogido en las intervenciones (frag­
mentos de mucosa, pólipos, amígdalas, pulpa dentaria, etc.), será 
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nprovechado para el estudio histológico y bacteriológico con el fin 
de precisar el diagnóstico etiológico ; también servirá para la 
preparación de vacunas cuando se considere indicado este recurso 
terapéutico. 

L(ll'l!:Z LAc.:.\RKERI!: y sus colaboradores ( '""), aconsejan hacer el estudio bac­
t l!l'lológico de cada foco por separado, porque su flora puede ser distinta y es 
Imposible pr_ever de antemano cual es el foco más responsable. Con los gér­
lllenes aislados y bien identificados de este material, al qüe se puede agregar, 
11! se juzga conveniente, los gérmenes aislados previamente de las secreciones 

IWRofarfngeas, sinusaZ, esputos o materias fecales, se preparárán los "Zisados" 
¡1ura las pruebas cutáneas, y con las bacterias que den reacciones positivas, 
lit' prepararán luego las vacunas autógenas correspondientes, en una concen­
t •·ación de 2000 a 2500 millones de gérmenes por c7c. ( 1). De acuerdo con la 
opinión de otros autores, atribuyen fundamental importancia en la eficacia 
«!el tratamiento desensibilizante bacteriano, a la riguros_a especificidad de 
la.~ auto-vacunas. Sólo admiten el empleo de stock-vacunas (standard), cuando 
no sea posible preparar correctamente las vacunas autógenas. 

Si las vacunas son polivalentes, la concentración de los gérmenes que 
ll!H integren deberá estar en proporción inversa a la positividad de las reac­
l'iones cutáneas. 

Nosotros utilizamos también con muy buenos resultados la vacuna de 
tipo selectivo ('8 '; ·'"), preparada con bacterias que se aislan después de un 
primer cultivo del material en la propia sangre del enfermo. Está _basada 
llll el siguiente principio: después de permanecer el material 24 horas en 
contacto con la sangre, se admite, que las bacterias que !le desarrollan, son 
las realmente patógenas, aquéllas contra las cuales el sujeto no está protegido. 

La administración de estas vacunas, a diferencia de lo que 
sucede con las vacunas corrientes, se basará en consideraciones 
de orden alérgico más bien que inmunitario; se procurará evitar 
las fuertes reacciones tanto generales como locales. Esto e:x:ige un 
cuidadoso tanteo previo de la susceptibilidad de cada paciente, 
para fijar la dosis útil. Se iniciarán por ej. con 1/wo de c.c. de una 
dilución más o menos alta de la vacuna original. Si la tolerancia 
ee buena, las inyecciones subsiguientes (que se darán a razón de 
una cada tres, cuatro o más días), comportarán un aumento 

1. En muchos casos de alergia bacteriana la concentración mencionada 
en el texto resulta ·excesiva y puede producir intensas 'exacerbaciones de los 
síntomas, aun cuando la cantidad inyectada sea muy pequeña ( 0,05 c. c. o 
menos). Cuando baya especial interés en evitar un recrudecimiento de la 
enfermedad, se procederá con suma prudencia a investigar la sensibilidád 
del paciente, partiendo de concentraciones y dosis muy débiles; por ej., 
0,01 c.e. a 0,05 c.c. de una dilución de la vacuna que contenga 100.000 ó 
1.000.00() de microbios por c.c. 
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progresivo de la dosis. La conducción global del tratamiento es­
tará supeditada en todo momento a lo que resulte de la observa­
ción minuciosa y continuada del paciente, tanto en lo que res­
pecta a la posible incidencia de reacciones locales, focales o gene­
rales como también a la evolución clínica. Si el resultado obtenido 
con la primara vacuna no fuese del todo satisfactorio, se repe­
tirán los cultivos y se ensayarán nuevas vacunas antes de dar 
por fracasado el tratamiento. 

Cuándo la eliminación quirúrgica de los focgs, a menudo 
incompleta, no vaya seguida de u~a mejoría que autorice a espe­
rar la cura dafinitiva del paciente, se iniciará en seguida el tra­
tamiento con las auto-vacunas correspondientes. 

WALSH 210, WEISS 210 y otros, han intentado la desensibilización local 
nebulizando autovvacunas en las fosas nasales, al parecer con resultados 
promisorios. 

e) Factores de orden general y local predisponentes o con­
tribuyentes. 

1) Per:turbaciones generales de la salud. 

Junto a los agentes alergénicos intervienen, por uno u otro 
mecanismo, una serie de factores de orden genaral, constitucio­
nales o adquiridos, que predisponen al desarrollo del proceso alér­
gico o contribuyen a desencadenar sus manifestaciones; el médico 
alergista debe considerarlos en el tratamiento para no exponerse 
a fracasos. 

Los más conocidos de estos factores son las disfunciones 
endocrinas, las perturbaciones gastrointestinales 11 hepáticas, los 
desequilibrios humorales y del sistema nervioso vegetativo, los 
estados de desnutrición, las carencias vitamínicas y las pertur­
baciones psíquicas. 

Son numerosos los trabajos que estaqlecen 'f). ej. la relación 
de las perturbaciones endocrinas y del desequilibrio neuro-vege­
tativo y humoral con las rinitis vasomotoras pso; 12r; 191; 192; 71bis; 

161; 132; 128). 

Es por otra parte un hecho de observación corriente la 
influencia notable de los distintos momentos de la actividad geni­
tal de la mujer y de sus perturbaciones (pubertad, menstruacio-
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nflR, dismenorreas, embarazo y menopausa), en la génesis y en la 
evolución de las afecciones alérgicas y la mejoría más o menos 
completa de sus manifestaciones, en algunos casos, con un trata­
miento opoterápico adecuado. Lo mismo se puede decir del hipo~ 
tiroidismo, sin que se sepa bien aún la naturaleza de esta com­
pleja influencia hormonal; para algunos autores (199•), es indis­
cutible que las hormonas o sus derivados patológicos pueden ac­
tuar como alérgenos endógenos. 

CuAVANE ••, ha estudiado experimentalmente la influencia de las pertur­
baciones endocrinas sobre la mucosa nasal, demostrando que la castración pro- · 
duce una atrofia de las glándulas y las hormonas tiroideas e hipofisarias 
Inhiben su secreción. 

Otros investigadores han observado que el hipertiroidismo va acompa· 
ñado a menudo de enrojecimiento y tumefacción de la mucosa nasal, mien­
tras que el hipotiroidismo se acompaña de hipersecreción, palidez y 

edema. {187 ) 

HowE 100, atribuye gran importancia a la hiponuclernia como factor etio­
lógico de las sinusitis crónicas y afirma haber obtenido buenos resultados 
t!ún una dieta rica en ácido nucleico (carne flaca y tejidos glandulares). Se 
sabe por otra parte que los alérgicos nasales pierden gran cantidad de nt1cleo· 
proteínas por las secreciones. Son numerosos los trabajos que afirman la 
acción benéfica de la vitaminoterapia en el tratamiento de las afecciones 
alérgicas. SPIESMAN 187 ; ÜNERMANN 187 y otros, destacan la acción favorable 
dE> las vitaminas A. C. y D. en la prevención y en el tratamiento de los pro­
cesos rinosinusales. 

Nuestros pacientes son todos estudiados y tratados desde el 
punto de vista general, con el fin de corregir cualquier pertur~ 
bacíón funcional del organismo que pueda influir sobre su equi~ 
librio alérgico. 

2) Factores locales. 

a) Anomalías arquitecturales o neoformaciones que pertur­
ban el funcionamiento correcto de las fosas nasales y de las cavi­
dades anexas. - Durante el tratamiento alérgico o previamente 
a él, conviene suprimir toda causa anatómica que obstaculice seria­
mente la respiración nasal (malformaciones del tabique, princi­
palmente las desviaciones altas muy acentuadas, crestas y es­
polones que rocen o compriman la mucosa de la pared opuesta, 
grandes hipertrofias de la cabeza del cornete medio o de la cola 
-de los cornetes inferiores, etc.). Estas malformaciones no sólo 
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dificultan la respiración nasal sino que favorecen la retención 
de secreciones a nivel de los senos y la infección secundaria. 
Además crean sitios de menor resistencia en la mucosa a la pene­
tración de alérgenos y bacterias, o pueden actuar como "espinas 
irritativas", desencadenando intensos reflejos vasomotores y sen­
sitivos, que interfieren grandemente el tratamiento específico. Lo 
mismo puede decirse de la poliposis nasal. 

La respiración bucal permanente de estos pacientes, favorece 
la sensibilización de las vías respiratorias inferiores, sometidas 
continuamente a la injuria de un aire no "acondicionado" física­
mente y sobrecargado de sustancias nocivas que normalmente son 
detenidas en las fosas nasales. 

~) Hipersensibilidad constitucional de la mucosa nasal. 

Es un hecho bien conocido la hipersensibilidad extraordinaria 
de ciertas mucosas nasales, que sin estl;lr relacionada aparente­
mente con la alergia, favorece su desarrollo. Es frecuente hallar 
este tipo de mucosa nasal en los neurópatas y artríticos. Son su­
jetos con fosas nasales aparentemente normales, pero en los cua­
les la mínima excitación de la mucosa por una corriente de aire 
fresco, polvos inertes, humo, un perfume cualquiera, o el más. 
suave toque con un estilete, provoca violentos reflejos estornuta­
torios, secretorios o tusígenos. 

Esta hiperestesia puede ser generalizada o estar localizada 
en determinadas áreas de la mucosa conocidas habitualment.e por 
"zonas hipersensibles" o "reflexógenas". ( 16 ) 

Al referirnos al tratamiento no específico de la polinosis 
(pág. 499) mencionamos los distintos procedimientos que se han 
aconsejado con el objeto de modificar esta hipersensibilidad de 
la mucosa nasal. Seguramente es en las rinitis espasmódicas no 
alérgicas donde estos procedimientos pueden dar satisfactorios 
resultados. 

En efecto, son muchas las observaciones de rinitis espasmó­
llicas curadas con una simple cauterización o cualquier otro medio 
modificador de la mucosa. Pero lo erróneo es sistematizar estos 
procedimientos empíricos y esperar curar con ellos una rinitis 
alérgica. En ellas, sólo debe apelarse a tales medios con finalidad 
paliativa o cuando el tratamiento específico continuado haya 
fracasado. 
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Lo mismo se puede decir de la "reflexoterapia nasal", que po­
niendo en juego mecanismos nerviosos complicados y no bien cono­
cidos .aún, es capaz de hacer· cesar de inmediato ciertas crisis de 
asma o de rinitis espasmódicas. 

r) Irritantes de la mucosa nasal. 

Los alérgicos nasales deben evitar también toda irritación 
continuada de la mucosa respiratoria, ya sea de naturaleza· mecá­
nica, química o física, pues está probado que la irritación crónica 
de un tejido facilita su alergización. Además estos excitantes no 
específicos actúan frecuentemente como. agentes desencadenantes 
del choque alérgico local, dificultando la acción beneficiosa del 
tratamiento específico. 

Son particularmente los habitantes de las grandes ciudades 
industriales, cuya atmósfera se halla constantemente saturada de 
inmensas cantidades de polvo, humo- y gases diversos, los que se 
hallan más expuestos a esta irritación permanente de la mucosa 
respiratoria. Esta es una de las razones del aumento extraordi~ 
nario de las afecciones alérgicas respiratorias en las grandes ciu~ 
dades modernas. 

Se ha calculado que en New· York, en un solo dfa de invierno, se des· 
prt:nden 2000 toneladas de dióxido sulftlrico, procedente de la combustión de 
la hulla, y que en Chicago, se depositan mensualmente 55,2 toneladas de polvo 
por milla cuadrada (''""). 

El tabaco (humo y rapé), tan difundido universalmente, 
puede actuar como excitante específico, pero la mayoría de las 
veces lo hace como simple irritante. 

El abuso de drogas y lavados nasales con soluciones hipotó­
nicas es otra fuente común de irritación de la mucosa nasal, y 
no raras veces es responsable de la exacerbación o de la perdu­
ración de los síntomas. Una costumbre sumamente perjudicial 
para los' alérgicos nasales es la de aspirar agua. por la nariz al 
lavarse la cara. 

La calefacción excesiva y seca es también nociva para la 
mucosa, pues está demostradÓ que paraliza la actividad ciliar. 

El frío es un gran excitante de la mucosa respiratoria; aun­
que puede actuar específicamente, como agente físico (pág. 166)' 
la mayoría de las veces lo hace como simple irritante, provocando 
reflejos vaso-motores, secretorios y. sensitivos. 

30 
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Además, el frío actúa indirectamente facilitando la infección 
secundaria de las cavidades nasales. 

Prueba de ello es que, en las regiones polares, donde prácti-· 
camente no existen bacterias, es casi desconocido el resfrío común 
infeccioso .. (152"). 

El c~ima frío, húmedo y variable de nuestros inviernos es 
muy mal tolerado pór los alérgicos nasales. 

RESULTADOS OBTENIDOS EN EL TRATAMIENTO 

DE LA ALERGIA. NASAL 

Al valorar los resultados del tratamiento convien!'l considerar 
separadamente los resultados obtenidos en la polinosis "pura'' y 
aquéllos que se obtienen en las rinopatías mixtas, a alérgenos 
múltiples. 

Todos los autores están de acuerdo que es en la polinosis 
donde el tratamiento específico da mejores resultados. 

Aunque las estadísticas difieren algo, según las regiones 
donde han sido hechas, los métodos de tratamiento empleados y 
el criterio con que se aprecian, se puede afirmar que en la polino­
sis, correctamente diagnosticada y tratada, se obtiene siempre 
un elevado porcentaje de buenQS r~ultados, entendiéndose por 
buenos resultados no la curaci~n definitiva del paciente, lo que 
es muy difícil conseguir sino la curación clínica, con la desapa­
rición total o casi total de los stntomas durante la estación de 
polinación. 

HANSEL 91", basado en su larga experiencia y en la de otros 
autores, afirma que se pueden obtener resultados satisfactorios 
en el 90 % de las polinosis provocadas por pólenes de árboles y 
gramíneas y algo menos en los casos sensibles a pólenes de male­
zas (género Ambrosia y otros). 

En la Argent}na, BozzOLA 22 acusa un 77,5 % de resulta­
dos satisfactorios, y HERRAIZ BALLESTERO y MONTICELLI 98" dicen 
que la vacunación específica bien realizada y a altas dosis con­
duce al éxito en más del 90 '% de las polinosis. 

VAUGHAN 2~»3• cree que es preferible hablar "de mejoría 
y no de cura" de la polinosis, ya que sólo un 7 % de los pacientes, 
después de varios años de tratamiento, quedan definitivamente 
inmunes al polen. Nos parece de mucha utilidad transcribir aquí 
esta afirmación de una autoridad en la materia, para que el prác-
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tico ten¡a siempre presente lo que es razonable esperar actual­
mente del tratamiento de estas afecciones y del lenguaje que 
conviene emplear al expresar sus resultados. 

Siendo la polinosis la alargopatía :más accesible al trata­
miento específico, un porcentaje de casos que oscila entre un 10 
y un 20 % no se benefician de él. Esto no debe empañar los 
brillantes resultados actuales del tratamiento etiológico,- especial­
mente si se les compara con los resultados medioc.res y efímeros 
obtenidos con los tratamientos empíricos en el pasado. 

En lo que se refiere a los resultados del tratamiento de las 
rinosinusopatías mixtas, es lógico, que no sean tan buenos como 
en la polinosis, pues su etiología es más complicada y tanto el 
diagnóstico preciso como el tratamiento son más difíciles. A esto 
deba agregarse la mayor predisposición de los alérgicos nasales 
perennes a infectarse secundariamente. 

A pesar de estas circunstancias desfavorables, HANSEL 91• 

y FEINBERG 68d afirman que el tratamiento específico en las rini­
tis· alérgicas no polínicas, en roanos competentes y experimen­
tadas, puede conseguir una mejoría completa o satisfactoria en 
el 75 a 90 % de los casos. A esta misma conclusión hemos llegado 
nosotros después -de algunos años de experiencia en el trata­
miento de estas afecciones. 

Cuando el diagnóstico ha sido bien hecho y se dispone de 
los medios necesarios para conducir correctamente un tratamiento 
de esta naturaleza, y se cuenta además con la inteligente y deci­
dida -cooperación del enfermo, se puede obtener en la mayoría de 
los casos una curación clínica, es decir, mantener al paciente en 
un estado de equilibrio alérgico, sin síntomas o con síntomas muy 
atenuados. Pero siempre debe tenerse en cuenta que un paciente 
alérgico, principalmente cuando presenta unliL predisposición he­
reditada, es un su.ieto afectado de una anomalía constitucional 
que subsistirá aún cuando se obtenga la curación clínica. Este 
hecho comporta para el futuro la posibilidad de· recidivas, ya sean 
provocadas por la acción de los mismos alérgenos iniciales o por 
otras sustancias frente a las cuales el paciente se ha sensibilizado 
posteriormente. 

Es de esperar que nuevos progresos en el conocimiento de las 
sustancias alergénicas, en el mecanismo de la desensibilización o 
inmunización y de las peculiaridadas del terreno, permitan lograr 
en menos tiempo, resultados mejores que los obtenidos hastá. hoy. 
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~ Tratamiento de la polinosis 

P. Recarte y E. Apolo 

Dado . que es muy difícil en la práctica, por lo menos en la 
mayor parte de los casós, evitar que el paciente se exponga a los 
pólenes que flotan en el aire, frente a los cuales es sensible, no se 
cuenta habitualmente en el tratamiento de la polinosis con el 
recurso de impedir todo contacto del paciente con los alérgenos 
ofensivos una vez que estos han sido individualizados. 

Las medidas de eliminación que constituyen un recurso co­
rriente, sencillo y eficaz, en el tratamiento de afecciones alérgicas 
de muy variada etiología, sólo raras veces pueden ser aplicadas 
en los casos de polinosis. Las dificultades que comportan tales 
medidas en estos casos son evidentes: el paciente debe abandonar 
la región (traslado a otros lugares más o menos alejados, viajes 
por alta mar, etc.) o recluirse en un ambiente limitado cÚya atmós~ 
fera se mantiene exenta de pólenes gracias a dispositivos artifi~ 
ciales (cámaras de aire acondicionado, cámaras libres de alérge~ 
nos, que como ha sido dicho, "convierten al enfermo en un pri~ 
·sionero" (98•); otras medidas (uso de máscaras protectoras, etc.) 
son raramente aplicables. En algunos casos especiales la elimina~ 
ción puede hacerse en forma· sencilla y casi sin inconvenientes. 
Se trata p. ej. de un paciente cuya habitación se encuentra en la 
vecindad ·inmediata de uno o más árboles de determinada especie 
(pág. 373), a cuyo polen aquél se encuentra sensibilizado; en tal 
caso un simple traslado a otra zona poco alejada de la misma 
localidad puede_ ser suficiente para que los síntomas desaparezcan. 

En los raros casos de polinosis por plantas entomófilas (pág. 33(1), 
puede obtenerse la eliminación del excitante con medidas mucho más sen· 
cillas aún. 

En la mayoría de los casos se recurre a la POLENTERAPIA o 
sea al tratamiento basado en la administración de las sustancias 
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activas de los propios pólenes ofensivos. Este tratamiento espe­
cifico es denominado (según las interpretaciones admitidas por 
Jos diversos autores) "desensibilizante", "hipo sensibilizan te" o 
"inmunizante". En realidad su verdadero mecanismo de acción 
no está completamente aclarado aún (pág. 57). 

Aún en los casos en que la polenterapia constituye la- medida 
fundamental, lo que es lo más frecuente, deben atenderse una 
serie de factores accesorios de orden local o general, siempre que 
se considere que ellos pueden contribuir a la producción de los • 
trastornos (anomalías estructurales de las fosas nasales,, focos 
infecciosos; perturbaciones endocrinas, nutritivas, etc.). 

En presencia de las mani:festaciones constitutivas del cuadro 
clínico se pondrán en ejecucjón diversas medidas sintomáticas y 
paliativas (pág. 492). 

Pueden ser de utilidad, sobre todo en determinados casos, 
consejos higiénicos y medidas generales; algunas de éstas con­
sisten en la administración de medicamentos cuya acción, no bien 
aclarada aún en su mecanismo, contribuiría a obtener una modi­
ficación favorable del terreno. 

1) Tratamleato e..,eeilico a Poleaterapia 

El problema inicial y fundamental consiste en : 1) establecer 
con qué pólenes ha de realizarse el tratamiento. Una vez elegidos 
los pólenes que han de ser utilizados falta considerar: 2) la natu­
raleza y forma de prep~ración de los extractos corresp_ondientes, 
3) la manera de medir su fuerza o actividad, 4) las proporciones 
respectivas de los distintos elementos que constituirán la mezcla 
a inyectar, 5) la vía de administración, 6) la dosis de comienzo, 
7) la progresión de aumento de las dosis siguientes, 8) el inter­
valo entre ellas; 9) la táctica general utilizada y los detalles 
técnicos del tratamiento. 

1) ELECCIÓN DE LOS PÓLENES 

No es siempre fácil individualizar los pólenes a los euales el 
sujeto está sensibilizado y que deben ser considerados responsa­
bles de los" síntomas. Las reacciones diagnósticas, aún realizadas 
de la mejor manera y con los mejores extractos, comportan cier~ 
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tas dificultades de interpretación en lo que se refiere a su signi­
ficación clínica: el paciente puede presentar reacciones positivas 
a pólenes que no existen en la región o que no están en la atmós­
fera en los períodos que corresponden a los sínto~as, y que, por 
lo tanto, no merecen ser tenidos en cuenta en el tratamiento. 
Estos hechos pueden corresponder a parentescos antigénicos 
entre pólenes pertenecientes a un mismo grupo botánico 
(pág. 325), a sensibilizaciones latentes que aun no se han mani­
festado clínicamente, o a otras causas. Por otra parte, p.unque 
es más raro, el paciente puede presentar reacciones cutáneas 
negativas a pólen~s que son realme?J.te. responsables·; en esos casos 
suele suceder que la prueba nasal resulte positiva. Existen varios 
elementos de juicio que, debidamente combinados, permiten esta­
blecer con cierta aproximación cuáles son los pólenes que en reali­
dad están en causa. En primer-lugar, contamos con los datos de 
la historia clínica y con el resultado de las reacciones diagnósti­
cas; en segundo lugar, debemos tener en cuenta todos los datos 
referentes a la flora de la región en que el paciente habita (época 
de floración, cantidad de polen producido, abundancia y proximi­
dad de las plantas, carácter anemófilo del polen, etc. (pág. 328). 
Finalmente, constituye un elemento de juicio de máxima impor­
tancia, la información obtenida mediante el examen -directo 
(reconocimiento y recuento) ·de los granos de polen atmosférico 
captados en las láminas expuestas al efecto (pág. 362). 

Supongamos que se ha reconocido, de acuerdo con los diver­
sos criterios esbozados precedentemente, el papel etiológico de 
cierto número de pólenes diferentes. Las opiniones varían res­
pecto de si todos ellos (1) han de ser tenidos en cuenta para el 
tratamiento, o si, por el contrario,__ puede prescindirse sin incon­
venientes de algunos ·pólenes, siempre que el grupo botánico a 
que éstos pertenecen esté representado por una o dos especies 
consideradas como las más importantes del grupo. (2) 

Otros autores adoptan una actitud intermedia: recurren habitualmente 
en forll;la más o menos sistemática al uso de pólenes de determinadas espe-

( 1) En caso de sensibilización a pólenes dé varios árboles hay acuerdo 
general acerca de la necesidad de que estén todos aquellos comprendidos en 
la mezcla usada para el tratamiento (pág. 3'25). 

( 2) Se ha pretendido, por ej., que, en caso de existir sensibilización a 
pólenes de varias gramíneas, bastará para ei tratamiento recurrir a una única 
especie, siempre la misma, de este grupo: Phleum pratense, .Agrostis alba, 
u otra, según los distintos autores. 
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ale• como repre1entat1voe de los correspondiente• ¡rupa1 bot,nlool a que 
pertenecen, pero Incluyen en alglln caso particular otros pcUenes de lo• mi• 
mo1 ¡rupos, sea porque las reacciones cutáneas a éstos O.ltlmos son muy 
Intensas, sea porque en la historia clfnica consta el hecho 4e una e;w;poslción 
densa y frecuente a las plantas correspondientes, o por otras razones eh'· 
cunstanciales diversas (resultado poco satisfactorio obtenido con el trata· 
miento previamente realizado, etc.). 

2) EXTRACTOS POLiNICOS UTILIZADOS 

El polen una vez desengrasado es sometido a extracción uti­
lizando algunos de los medios líquidos propuestos para. este fin 
(Cap. XV). En definitiva se obtiene asi un medio acuoso, estéril 
desde el punto de vista bacteriológico, que contiene las sustancias 
activas del polen. Con el transcurso del tiempo estos extractos se 
deterioran más o menos rápidamente; es con_ el fin de aumentar 
su estabilidad que algunos de los medios propuestos contienen glu­
cosa (a la concentración de 4 a 5 %) , glicerina (a la concentra­
ción del 30 al 50 % y aún más), u otras sustancias apropiadas. 

El agregado de sustancias estabilizadoras es muy conveniente para la 
conservación. de los extractos de máxima concentración (soluciones "madres"); 
pero los estab~lizadores suelen ser irritantes (caso de la glicerina en alta 
concentración), razón por la cual es de práctica corriente el empleo de los 
medios acuosos habituales para obtener las diluciones que han de ser usadas 
en un· plazo de pocas semanas a partir de _su. preparación. 

La absorción del material activo de estos extractos acuosos 
se realiza rápidamente (la mayor parte en las primeras 4 a 8 
horas); se está de acuerdo en que esta característica de tos ex­
tractos comúnmente usados contribuye a la producción de reac­
ciones constitucionales y además, que no constituye la forma 
ideal de estimular el mecanismo formador de anticuerpos. Es por 
e~tos motivos que se han realizado y se realizan esfuerzos para 
obtener extractos de absorción más lenta y gradual. Muchos in­
tentos en este sentido no han dado resultados satisfactorios; otros, 
en cambio parecen haber tenido éxito (adición de gelatina (186), 

etc.) ;'.precipitación de las sustancias activas por ácido tánico (133), 

etcétera. Existe pu~s la posibilidad de que, con extractos de este 
tipo se obtengan varias ventajas: 1) menor frecuencia y menor 
intensidad de las reacciones constitucionales; 2) mayor efecti­
v~dad de la inmunización o ,~iposensibilización ; 3) abreviación del 
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período de tratamiento; 4) consecución de una dosis max1ma 
(dosis '~tope") más alta, lo que significa una más sólida protec­
ción para el paeiente. Esta última ventaja, de poca importancia 

. en países como el nuestro, es en cambio de valor muy apreciable 
en regiones donde la exposición a los pólenes es muy densa. 

Cuando se recurre a la polenterapia por vía oral suele emplearse direc· 
tamente el polen seco sin 'ser sometido a ninguna modificación, ya sea en 
cápsulas simples o en cápsulas "entéricas" (para protegerlos de la acción del 
jugo gástrico) ('80). También han sido empleados "digestos" de polen (pág. 
324, nota al pie) con el mismo fin (100"). Ha~ta se ha llegado a tratar casos 
de polinosis por polen de gramíneas, mediante la administración oral de un 
"digesto" de las semillas de las plantas correspoñdientes; esto se relaciona 
con el problema de la vinculación inmunológica existente entre el polen y 
otras partes de la misma planta (pág. 826). 

3) MEDIDA DE LA FUERZA O ACTIVIDAD. 

A falta de una. definición exacta de la o las sustancias anti­
génicas activas (pág. 324) se ha recurrido a diversos métodos de 
apreciación de la actividad de los extractos, que han resultado 
satisfactorios en la práctica aunque ninguno de ellos está cubierto 
de serias objeciones. Los hechos demuestran que existe una rela· 
ción entre la fuerza del extracto por una parte y, por otra, la 
cantidad en peso de polen seco, de nitrógeno total o de nitrógeno 
proteico contenido en la unidad de volumen del extracto. Se ha . 
llegado a definir así varias unidades que no tienen entre si rela­
ciones cuantitativas precisas. 

Unidad polínica [unidad Noon (134)]. La unidad Noon E;!S la 
actividad existente en un microgramo (= 1 y, una gama) de 
polen se~o: un gramo tiene por lo tanto 1.000.000 de unidades. (1) 

UnidaP, de nitrógeno total. Es la actividad que corresponde 
a 0,01 y (una centésima de microgramo) de nitrógeno total (N 
T); 1 y de N T. corresponde a 100 unidades. El valor de esta 

(1) Los extractos preparados por nosotros son originalmente al 2 % 
( 1 en 50) ; por lo tanto 50 ce. de este extracto de fuerza máxima, contienen 
la sustancia activa de un gramo de polen, en otros términos, un millón de 
unidades polfnicas; 1 ce. de dicho extracto contiene 20.000 unidades. Algunos 
autores utilizan extractos madres de mayor concentración, (30.000 unidades 
por ce., que CQrresponde a 33 . ce. de solución extractiva por cada gramo de 
polen). A partir de tales extractos se hacen diluciones sucesivas adecuadas 
para el diagnóstico y el tratamiento •. 
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unidad es algo distinto del de la precedente y no puede estable­
cerse una relación fija entre ambas. En general la unidad poli­
niea es algo mayor que la unidad N T., aproximadamente una vez 
y media mayor para el caso de los extractos de polen del género 
A mbrosia (también para muchos otros pólenes).· Para Pkleum 
Pratense, ambas unidades se equivalen prácticamente. 

Unidad de nitrógeno proteico. (Cooke-Stull). Es la actividad 
correspondiente a 0.01 y de nitrógeno proteico (N P). Esta uni­
dad vale algo más del doble de la precedente en la mayor parte 
de los casos (el nitrógeno correspondiente a la fracción precipi­
table por el ácido fosfotúnigstico, considerado nitrógeno proteico 
en el· método de COOKE y STULL, rara vez . sobrepasa el 50 % del 
N T. del-extracto) . 

La estimación cuantitativa puede hacerse sin necesidad de 
adoptar unidades especiales; es suficiente precisar por un lado la 
concentración del extracto y por otro la cantidad utilizada, expre­
sada en las unidades habituales de volumen. 

La concentración del extracto se define por la relación entre 
el peso del polen seco y el volumen de la solución extractiva em­
pleada. Por ejemplo: 1 en 50 es la concentración obtenida cuando 
un gramo de polen es sometido a la acción de 50 c.c. de solución 
extractiva. De acuerdo con lo expresado anteriormente esto corres­
ponde a 20.000 unidades N oon por c. c. 

Otra manera menos usada de definir la concentración (pro­
puesta originalmente por COOKE 44 consiste, en expresar la can­
tidad en peso (en mg.) de N T, que corresponde a la unidad de 
volumen del extracto. Así, 0,0001 mg. de N T. por c.c. indica la 
concentración de un extracto que tiene 0,1 ¡ de N T. por c.c., por 
lo tanto 10 unidades de N T. por c.c. 

En el cuadro adjunto se han reunido en forma ordenada las· relaciones 
existentes entre las diversas. maneras de expresar la actividad polinica que 
hemos considerado. 

En nuestra práctica utilizamos casi exclusivamente la unidad Noon, 
o lo que viene a ser lo mismo, la expresión de las concentraciones en peso 
po1' volumen. 
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TABLA· DE CONVERSION DE UNIDADES POLINICAS 

NOON 

1 unidad 
X 

N O O N 

:::: z 
1 unidad 

0,6 a 1 
N1' 

UNIDADES 
1 

CUNt:ENTI\ A t .tON· S 

1 
N. total <N TI ~.proteico •NP ,-p-e-so-/----.~-m-Ao_d._e_N_r---ll 

j '' vnlúmen por re. 

1 a 1,7 0,4 a 0,7 
1 

* 1 ce. 

de leni.OOO.OOO 

0,1 ce. de 

1 en lOO.()()() etc 

l cc.a 1,7 ce. de 

0,000.01 mg. 

de NT por ce. 

----- -·. -------- ------i·-------11 

1 ce. de 

z A 1 

::::l -1 uNn:Pdad -~ : ~~-

X 0,35 a 0,5 °•6 ce. a 1 ce. O,OfO.Ol mg. 

de leni.OOO 000 de NT por ce. 

-- ------ ---1-----u 

2cc. a S ce. de 

1,5 a 2,5 2a3 X l,5cc. a 2,5cc 0,000.01 mg. 

IF=~=T=======I: l==========cl==========l============ltod=e=l=e=n=I.=OOO==.r=oo=l=d=e=N=T~po~r=c=c=.IJ 
"

1en100 .., IO.pOOor'cc*. IOQrJOal7.0•0 4u00a70()(t U,la0,17mg. 
... por ce por ce. de N 1' por ce. 

~ j 1000 * I.Oll()al,7llU 400ai01 X ,.,QiaU,OI7mg, 
~ -E 1 en 1 000 1 : por ce. por ce. por ce de N1' por ce. 

~----,i ... 100 • 100 a 1:G 40 a 70 I,WiaU,Oulimg. 
"'- 1 ID 10.000 por ce. por ce. por ce. de N 1 por ce. 

~ !=tf'i=oo=.=l ==m,=.=d.=i o 11 '6=.oo=.=a=l.=, =ooo=l 111.000 * 3.500 a 5.0W 1 en 100 a 
..._ ~ ftT por ce pot· ce. por ce. por ce 1 en '60 
._. :. u 11---=-----1· -·--'----1---'---11-----1 
z 0,01 mg. dt · '()()() a I.W•J 1000 • S .o a 5Utt 1 en 1000 a X 
- .. n por ce. por ce. por ce. -- por ce. 1 en 1 ¡()().' ~ 

0,001 mg. de 60 a 1 O 100 • 3.'> a iiO !.en lU.UO • a 
H T por 11 por ce. por ce. por ce. 1 en 16.000 

k===~~======~==~==b=====~======~== 

NOTA. -Están sel!.alados con asterisco los casilleros que corresponden a dos maneras de expresar 
la actividad pollnica entre las cllales existe una relación exacta, predsa. 

4) CONSTITUCIÓN DE LA MEZCLA. 

Admitamos que, de acuerdo con las consideraciones expues­
tas en la pág. 469 se han seleccionado un cierto número de pólenes 
para realizar .el tratamiento en un caso determinado; si todos 
ellos están en la atmósfera aproximadamente en la misma época 
del año, no hay ningún inconveniente én mezclar los correspon­
dientes extractos, con· lo cual se simplifica el tratamiento. En 
cuanto a las proporciones de los distintos componentes en la mez­
cla, existen diversas tendencias : a) algunos autores· ponen en 
mayor concentración los pólenes que han dado reacciones más 
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intensas; intentan de esta manera atender m~s especialmente a 
la sensibilización de mayor importancia. Esto podría tener el 
lnconveniente de que la dosi~icación de los demás pólenes resul­
taría muy limitada en los casos en .que hubiese poca tolerancia al 
primero; b) Otros, inversamente, procurando alcanzar la má­
xima tolerancia de la mezcla global, ponen .menor éantidad de los 
extractos a los que corresponden muy intensas reacciones cutá­
neas; e) Otra manera de proceder, válida para una determinada 
región y justificada por la experiencia clínica allí existente, con­
siste en utilizar mezclas cd'nstituídas por proporciones fijas (lo 
más a menudo iguales) de varios extractos, siempre los mismos 
(y a veces por el extracto de una única ~specie) para cada grupo 
botánico considetado; d) Otros autores, finalmente, se proponen 
obtener frente a cada polen, una protección adecuada al grado 
de exposición correspondiente : la mezcla contendrá entonces con­
centraciones de los distintos pólenes proporcionales a su preva­
lencia en la atmósfera durante la estación. 

En síntesis, son tenidos en cuenta diversos elementos: grado 
de sensibilización del sujeto, peligro de reacciones constitucio­
nales, concentración del polen en la atmósfera, y, finalmente, con­
sideraciones· regionales de orden empírico. 

Creemos· que, aunque en esta materia no conviene adoptar actitudes 
sistemáticas, el elemento fundamental a tener en cuenta es el grado de expo· 
sición a los pólenes considerados responsables. 

Cuando el sujeto presenta sensibilizaciones que .corresponden 
a dos o más períodos de polinación no conviene reunir todos los 
extractos en una mezcla única, pues la progresión de las dosis 
debe adecuarse en cada caso, como se dirá más adelante (págs. 
482 y 484) al período de la estación polínica, y no podría darse 
una solución única para casos que no se corresponden cronológi­
camente; por lo tanto debe prepararse el número apropiado de 
mezclas polínicas, que serán administradas con. dosificaciones y 

· en períodos independientes. 

5) VÍAS DE ADMINISTRACIÓN. 

Son muy usadas las vías subcutánea e intradérmica. En los 
últimos años se ha utilizado con cierta frecuencia la vía oral 
(199b; 175; 108; 189). 
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. 
La vía subcutánea es la más empleada .. Es en general bien 

tolerada, siempre que se proceda en la forma debida .. Con todo, 
no puede élirninarse por completo el riesgo de producción de mar­
cadas exacerbaciones sintomáticas o de reacciones generales de 
carácter serio. (Cap. XV). Cuando, a pesar de todas las precau­
ciones, reacciones. de· este tipo se repiten en sujetos especial­
mente intolerantes, el tratamiento habitual (dosis progresiva­
mente crecientes del extracto po:t: vía subcutánea) puede resultar 
seriamente obstaculizado. Rara vez Ía intolerancia a la medica­
ción subcutánea es de carácter local· (focos inflamatorios dolo­
rosos, induraciones retráctiles, atrofia grasosa del tejido conjun­
tivo, etc.); en general la reaccion loéal es de poc_a importancia y, 
prácticamente, no molesta. 

La vía intradérmica, utilizada primeramente por PHILLIPS 14"' 

y por THOMMEN 190", permite obtener en breve plazo y con dosiil 
relativamente pequeñas algunos excelentes resultados; esto ha 
sido confirmado por otros autores (60•: 92; 199•). 

Todos hemos observado casos de pacientes +Iue mejoran netamente 
ya pocas horas después de realizadas las pruebas intradérmicas con los 
pólenes ofensivos; repitiendo la administración, por vía intradérmica, de 
dosis mínimas de los extractos (una unidad .Noon o aii.n menos), se con­
siguen nuevamente efectos ben~ficos en tales sujetos. Es llamativo que 
dosis mínimas administradas cuando los síntomas están presentes, produz­
can resultados terapéuticos tan notables, mientras que en otros casos ( tra· 
tados desde meses antes de la estación o en forma continua, por vía sub­
cutánea) sea necesario llegar a grandes dosis para obtener un efecto protector 
satisfactorio. 

La vía intradérrnica parece favorecer la eficacia estimulante 
de las :{>equeñas dosis del antígeno polínico y la prontitud de la 
respuesta inmunitaria correspondiente. Análogas particularida7 

des de dicha vía han sido señaladas para el caso -de otros estímu­
los antigénicos; toxina escarlatinosa (7°) ; toxoide diftérica (12 ) ; 

vacuna tifoide (lOS). · 

La pole:pterapia intradérrnica presenta la ventaja práctica 
de ofrecer en la correspondiente reacción cutánea, un elemento 
objetivo cuya apreciación contribuye _a fijar el nivel óptimo de 
las dosis y los intervalos adecuados entre ellas. Corno inconve­
nientes, de valor muy relativo, se mencionan la mayor molestia 
local y la limitación del volumen inyectado (si éste excede de 
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0,10 c.c. a 0,15 c.c., debe repartirse entre varias inyecciones lntra­
d6rmicas). 

La polenterapia intracutánea que comporta un pequeño número de 
Inyecciones, es especialmente apropiada para el caso de personas que, por · 
una u otra razón, encuentran inconvenientes los tratamientos continuos o 
I•rolongados (personas muy atareadas o que viajan a menudo, niños, etc.); 
además, son considerados casos favorables para el tratamiento coestacio· 
nal intradérmico, los pacientes sensibilizados a pólenes que están en la 
atmósfera sólo por un corto periodo o en cantidad moderada, especial­
mente cuando la estación polinica, observada en años sucesivos, presenta 
límites irregulares o poco precisos (pág. 362), de donde resulta "la impo-_ 
sibilidad de prever con la debida exactitud el comienzo de la est~ción 

(casos de árboles, por ej., en nuestro país). Entre nosotros se agrega la 
circunstancia de qne, por la poca difusión de los necesarios conocimientos 
entre la población (por otra parte poco afecta a las medidas metódicas 
que exigen cierta disciplina por un tiempo prolongado), es dificil conse· 
guir una completa colaboración del paciente para el tratamiento perenne 
y aún para un correcto tratamiento pre-estacional. 

En cuanto al valor de la vía oral, las opiniones divergen am­
pliamente. N o cabe quda de que rep~esenta la forma más simple 
y cómoda de administrar el pqlen o sus extractos ; por otra parte, 
ha demostrado estar exenta, prácticamente, del peligro de reac­
ciones generales severas; en cambio, es muy discutida su eficacia. 
Es difícil en el momento actual formarse una opinión definitiva 
sobre esta cuestión, pues los distintos autores han procedido de 
muy- .diversa manera, tanto en lo que respecta al material em­
pleado (polen seco, protegido o no por envolturas "entéricas"; 
extractos de varios tipos; productos de digestión del polen;' pro­
teínas polínicas precipitadas, etc.), como en lo que concierne a las 
dosis, forma, momento, y ritmo de administración. 

Ls resultados obtenidos son considerados poco satisfactorios 
por la mayor parte de los autores; sin embargo, debe tenerse 
presente que en algunos enfermos puede lograrse completo éxito­
con el uso exclusivo de la vía oral. 

En general se indican dosis mucho más altas que las habituales por 
-via parenteral; son ellas ingeridas diariamente o varias veces en el día, 
de preferencia en ayunas o precediendo a los alimentos. Al parecer, aun· 
que existen aiscrepáncias de parte de autores muy caracterizados (00 ; ... ; •), 

la polenterapia oral permite obtener algunos buenos resultados, que Justi· 
ficarian su empleo en ciertos casos, particularmente en los nifios, cuyo 
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Intestino presenta una capacidad de absorción mayor que la del adulto; 
por otra parte, es precisal}lente en ellos donde es más importante disponer 
de u-n método cómodo, fácilmente aceptable desde el punto de vista psico­
lógico y no expuesto a reacciones constitucionales. 

BLACK 8 ha señalado .un hecho interesante: en ciertas per­
sonas en las que no pudieron llevarse a cabo los tratamientos 
habituales, debido a la existencia de una marcada intolerancia 
a las inyecciones subcutáneas de extracto polínico (reacciones 
generales intensas y peligrosas), tal intolerancia desapareció 
rápidamente, pocó después de comenzar la adm~istración oral 
de los mismos extractos. 

Las manifestaciones de intolerancia de la polenterapia oral 
consisten principalmente en trastornos del tracto g&strointesti- _ 
nal: dolor epigástrico, dolores abdominales difusos, dolor de 
tipo apendicular, cólicos, diarreas, etc.; fuera del tracto digestivo: 
urticaria, prurito, fatiga, sensación de agotamiento, etc. Todos 
estos síntomas son, en general, moderados y se corrigen fácil­
mente modificando adecuadamente las dosis. 

6) DOSIS DE COMIENZO; y 7) PROGRESIÓN DE LAS DOSIS. 

En términos generales, la polenterapia debe consistir idea~ 
mente en la administración de dosis óptimq,s, para cada paciente, 
de los pólenes que corresponda utilizar, a intervalos igualmente 
óptimos. Constituiría, por el contrario, un error pretender apli­
car, de manera sistemática, una determinada for:rp.a de trata­
miento a todos los enfermos. Las precisiones habitualmente esta­
blecidas en materia de dosificación sólo constituyen un elemento 
orientador de la conducta terapéutica; la observación minuciosa 
de las :respuestas del paciente, y de las circunstancias que en ellas 
influyen, nos permitirán en definitiva adecuar el tratamiento a 
las necesidades del caso individuaL 

La fijación de la dosis inicial se realiza sobre la base de la 
determinación de la sensibilidad .del paciente. COOKE y V ANDER 
VEER 48 elaboraron una clasificación de la sensibilidad cutánea de 
acuerdo con los resultados obtenidos con la inyección intradér­
mica de una ·serie de diluciones de los extractos. La élase '~A'' 

comprende los individuos que· desarrollan reacciones marcadas 
cuando se les inyecta 0,01 c.c. a 0,02 c.c. de un extracto que con­
tiene 0,0001 mg. de nitrógeno total (NT.)- por c.c. (pág. 472) ; los 
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de la clase "B" desarrollan reacción marcada con el extracto de 
0,001 mg. de NT. por c.c. (y no con extractos de concentraciones 
menores); los de la clase "C'' sólo. dan reacción marcada cuando 
la concentración del extracto se ha elevado a 0,01 mg. de NT. 
por c.c. 

Posteriormente estos autores introdujeron la "unidad de nitrógeno 
proteico" como unidad de medida de la actividad de los extractos usados en 
la determinación de la sensibilidad de la piel. 

Otros autores definen los distintos grados de sensibilidad 
cutánea refiriéndolos a las concentraciones de los extractos, ex­
presadas en peso por volumen; utilizan en general, las concen­
traciones siguientes: 1 en 100.000; 1 en 10.000 y 1 en 1.000. 

En esta forma, y con ligeras diferencias derivadas de la 
diversa manera de expresar la fuerza de los extractos, se llega, 
en esencia, a distribuir los distintos casos .encontrados en tres 
grupos fundamentales: a) altamente sensibles; b) medianamente 
sensibles; e) poco o moderadamente sensibles. ( 1) 

Pueden agregarse dos grupos extremos (sujetos extremadamente sen· 
sibles, y otros con muy bajo grado de sensibilidad) y dos grupos interme· 
dios (transiciones entre los tres fundamentales), pero no hay conveniencia 
especial en hacerlo. 

La dosis de comienzo debe ser tanto menor cuanto más alta 
sea la sensibilidad cutánea del sujeto : para la clase "A", la pri­
mera dosis preestacional a administrar por vfa subcutánea, será 
de una unidad Noon aproximadamente o menor cantidad aún; 
en la clase "C" puede empezarse por 10 a 20 unidades (0,1 c.c. 
de 1 en 10;000, 0,01 c.c. de 1 en 5.000); en la clase "B", de sensi­
bilidad intermedia, conviene empezar por una dosis de 5 unidades 
aproximadamente (0,05 c.c. de la solución 1 en 10.000; o sea, 0,1 
c .. c. de la solución al1 en 20.000). (2) 

(1) Ver en la pág. 481 (nota al pie) la manera de proceder preconizada 
por HANSEL para determinar la sensibilidad cutánea antes de iniciar el trata· 
miento coestacional intradérmico. Creemos que su manera de proceder es 
altamente recomendable, pues tiende a evitar la aáministración de dosis 
e:ccesivaa en ez momento inicial, uno de los factores que comprometen er 
éxito final del tratamiento coestacional intradérmico. 

( 2 J La mayor parte de los enfermos toleran perfectamente una dosis 
inicial doble, triple, etc., que las aquf indicadas, pero creemos conveniente 
asegurarse contra toda reacción desagradable, en particular ·al principio del 
tratamiento. En nuestro pafs, según nuestra impresión, no es necesario en 
los casos comuneS', llegar a una alta dosis tope final; no hay motivo, por lo 
tanto, para apresurarse en aumentar .la dosificación desde las etapas iniciales 
del tratamiento. · 
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La progreswn de las dosis debe ser también adaptada al 
grado .de sensibilidad cutánea, y será más lenta y cuidadosa cuanto 
mayor sea ésta. Finalmente, la dosis máxima (dosis tope) del 
tratamiento preestacional subcutáneo, será menor en los sujetos 
con mayor sensibilidad ~utánea: aproximadamente 1.000 a 5.000 
unidades Noon para la clase "A"; 5.000 a 15.000 para la clase 
"B'', y 20.000 o más para la clase "C". 

Otra manera de proceder consiste en empezar el tratamiento con 0,05 
a 0,10 ce. (por vía subcut!lnea) de una concentración diez o más veces menor 
que la mínima concentración que, permite obtener una rea~ción moderada· 
mente pos~tiva en el testado por vía intradérmica. Si 'para la investigación 
diagnóstica se recurrió a las pruebas de escarificación, el tratamiento comen· 
zará con una concentración 1.000 o más veces menor que la del extracto que 
provocó la cutirreacción moderadamente positiva. 

En el procedimiento coestacional intracutáneo, la. dosis ini­
cial será. aproximadamente de 0,1 a 2 unidad Noon (en algunos 
casos puede empezarse hasta con 5 unidades Noon (1): Como 
anteriormente, las dosis menores corresponden a los enfermos 
con mayor sensibilidad cutánea. En el tratamiento coestacional 
subcutáneo, la dosis inicial oscjlará entre 5 y 15 unidades Noon y 
es conveniente que se administre mezclada con una pequeña can­
tidad (0,02 c.c.) de adrenalina al milésimo ( algunos autores con­
sideran inconveniente el agregado de adrenalina). 

Tanto en el procedimiento preestacional (subcutáneo) como 
en el coestacional (intradérmico) los aumentos de las dosis serán 
graduales ; brevemente, puede decirse que la diferencia entre 
dos dosis consecutivas, no excederá en valor relativo al ·75 % de la 
dosis menor (2); cuando las cantidades administradas son gran­
des (final del tratamiento preestacional habitual) no sobrepasará 
esa diferencia, en valor absoluto, las 2.000 unidades Noon. 

Cuando el polen se administra por vía oral, la dosis inicial oscila entre 
500 y 10.000 '!lnidades Noon (caso de tratamiento coestacional); o entre 

(1) Conviene empezar éon cantidades muy débiles, pues es especial· 
mente importante evitar todo exceso de dosificación inicial; ello conspiraría 
contra el éxito ulterior del tratamiento. En cambio, una dosificación inicial· 
mente insuficiente no tiene mayor significación, pues sólo comporta una 
pequeña pérdida de tiempo. 

(2) Las dosis· débiles iniciales pueden aumentarse en mayor propor· 
ción, duplicando cada una ·a la precedente o aún más, sin que ello constituya 
riesgo apreciable, siempre que Za tolerancia a las dosis anteriores haya sido 
perfecta. 
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10.000 y 60.000 unidades (tratamiento oral preestaclonal). En cuanto a la 
progresión de las dosis administradas por vfa oral, no hay conclusiones flr· 
memente establecidas: una cantidad de 15.000 a 20.000 unidades Noon por 
cada toma ( 2 a 3 tomas al dfa), mantenida sin mayores aumentos durante 
semanas, suele tener éxito; otras veces se llega a administrar por vía oral 
300.000 y más unidades Noon por día. 

8) INTERVALOS ENTRE LAS DOSIS. 

En el tratamiento preestacional habrá un intervalo de 3 días 
entte las dosis pequeñas y de 5 a 7 días entre las grandes. Inter­
valos menores que los indicados comportan riesgo de acumula­
ción y podrían originar una reacción general peligrosa. 

Cuando el tratamiento es continuado durante la estación polí­
nica, las dosis serán reducidas radiéalmente con relación a las 
más altas dosis preestacionales y los intervalos serán alargados 
(10 días a 2 semanas). 

Si después de la estación el. tratamiento es continuado du­
rante todo el año (tratamiento perenne), la dosis de manteni­
miento (de 1.000 a 5.000 unidades Noonr será administrada cada 
diez, quince o veinte días, según las circunstancias y la tolerancia 
del «;!aso; 4 a 6 semanas antes de que vuelva a comenzar la esta­
ción polínica, la dosificación será aumentada en 1.000 a 2.000 
unidades N oon por vez, y los intervalos acortados (de 5 a 7 días) , 
de manera de llegar a una dosis tope satisfac.toria en los días 
que preceden a la polinación. 

En el tratamiento coestacional, el extracto polínico es admi­
nist;ado en general diariame:q.te o cada dos días, y por vía intra­
dérmica. Hay pacientes en los cuales se obtiene alivio inmediato 
y más o menos duradero de los síntomas (pág. 476) después de 
administrar el extracto polínico (aun cuando la cantidad inyec­
tada s~a sumamente pequeña) ; en estos casos puede ser conve­
niente modificar los intervalos entre las dosis, proporcionándolos 
a la duración del alivio obtenido (intervalos de dos; tres, cinco, o 
más días) y convendría asimismo mantener sin ulteriores aumen­
tos la cantidad que produjo la mejoría clínica (1). Hechos aná­
logos se observan en el tratamiento coestacional subcutáneo. 

(1) HANBEL 92 previamente al tratamiento coestacional intracutáneo, 
determina la sensibilidad de la piel inyectando 0,01 ce. de varias diluciones de 
extracto polínico. Comienza siempre por diluciones muy débiles ( 1 en 
10.000.000; 1 en 1.000.000; 1 en 100.000; que contienen respectivamente 0,1; 

81 
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Cuando no se produce alivio inmediato y si hay buena tole­
rancia, las inyecciones se harán d.iariamente y cada dosis exce­
derá a la precedente en un 20 a 50 % por término medio. La pro­
gresión debe ser moderada, pues el ~-~n perseguido en esta for"ma 
de tratamiento no es alcanzar altas dosis, sino obtener alivio satis­
factorio con d9sis pequeñas., (2) 

En el tratamiento oral, el polen se administra día por día en 
una, dos o tres tomas diarias. 

9) TÁCTICA GENERAL Y TÉCNICA DE ADMIJISTRACIÓN 

Las diversas tácticas de tratamiento difieren esencialmente 
en el momento, en relación con la estación polínica, en que son 
realizadas. Se distinguen así tres grupos principales: 1) trata­
mientos preestacionales, iniciados ocho, diez 1}. doce semanas antes 
del presunto comienzo de la polinación; se utiliza casi siempre la 
vía subcutánea, en casos particulares la vía oral (pág. 477); 2) 
tratamientos coestacionales, intradérmico, subcutáneo u oral (o: 
intradérmico y subcutáneo ~ombinados, etc.) , que se inician 
cuando el paciente ya presenta síntomas; ? ) tratamientos peren­
nes o continuos: el enfermo es tratado en forma ininterrumpida. 
Se utiliza habitualmente la vía subcutánea. 

El trat(l,miento preestacional subcutáneo se realiza en la 
práctica en formas algo diversas según las circunstancias pre­
sentes; para un caso de sensibilidad cutánea de grado mediano, 

1; y 10 unidades Noon por ce.). Los sujetos altamente sensibles (roncha de 
cerca de 15 mm. de diámetro con la dilución 1 en 100.000) son tratados con 
una dosis inicial de 0,2 unidades Noon. Etl. los casos de sensibilidad mediana 
(roncha, de cerca de 15 mm. con '0,01 ce. de una dilución f en 10.000), el 
tratamiento comenzará con una dosis inicial de 2 unidades N oon. Para los 
casos de menor sensibilidad (roncha de cerc~ de 15 mm. con 'la dilución de 
Í en 1.000), podrá empezarse el tratamiento con 10 unidades Noon. 

(2) WALDBOiT y AscHEB ""7 han propuesto un método rápido que consiste 
en la. administración- de una serie de pequefias dosis crecientes, inyectadas a 
intervalos muy aproximados (1 a 6 horas) hasta llegar a una cantidad tal, 
que la roncha por ella producida pers1stá durante 45 minutos (dosis terapéu· 
tica, qUe es a menudo seguida de alivio inmediato). Esta repetición, a muy 
cortos intervalos, de las más pequeiias dosis, puede ser. muy útil en algunos 
casos; en cambio, con,tinuar el tratamiento con intervalos de horas entre dos 
dosis suce!!ivas nos parece peligroso. 
· Estos autores, aunque no se lo proponen definidamente, llegan a dar 
altas dosis al final del tratamiento coestacional, lo que nos parece poco justi· 
f1cado, innecesario y riesgoso. 
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y de buena tolerancia a las inyecciones, seguirá aproximadamente 
el curso esquematizado en el cuadro siguiente: 

rr · · ·· 

DO S 1 S 

1• 
2=J 
3• 
4" 
5• 

6• 
7' 
8• 
9• 

1---~:: --
12• 
13• 
14• 
15• 
16• 
17• 

o 
3 
fl 
9 

J.3 

5 1 en 10.000 0,05 ce. 
10 (dilución 1) 0;10 ce. 
20 100 unidades 0,20 ce. 

l. 40 Noon por ce. 0,40 ce. 
80 0,80 ce. 

~~~1------~~ ------------- -------

17 
21 
25 
30 
35 

1 
100 
170 

1 300 

1 
501) 
800 

1 en 1.000 
(dilución II) 

1.000 unidades 
Noon por ce. 

0,10 ce.* 
0,17 ce.* 
0,30 ce. 
0,50 ('C. 

0,80 ce. 
----- --------- ------------1-------

40 
45 
50 
56 
62 
68 
75 

1.000 
1.700 
3.000 
4.500 
6.000 
8.000 

ro.ooo 

1 en 100 
(dilución III) 

10.00() unidades 
Noon por ce. 

0,10 ce.* 
0,17 ce.* 
0,30 ce. 
0,45 ce. 

0,60 ce. 11 0,80 ce. 
1 ce. 

Si la reacción inflamatoria local producida por una inY!!cción determi· 
nada (la inyección se realiza en el tejido subcutáneo superficial) lle~a a 
exceder francamente el diámetro de 2 cm., conviene reducir prudentemente 
las dosis siguientes, con el fin de protegerse contra el riesgo de una reacción 
general. En general, conviene no volver a inyectar mientras se mantiene 
inflamada la zona de la inyección precedente. 

( •) Los volúmenes menores de 0,20 ce. presentan cierta tendencia a 
ser absorbidos rápidamente, lo que podría favorecer la producción de reaccio· 
nes generales; conviene pues, en los casos marcados con asterisco, mezclar el 
volumen "activo" con la necesaria cantidad de su,ero fisiológico o de solución 
de dilución, hasta llegar a un volumen final de 0,50 ce. a 1 ce. 

NOTA: Puede observarse que al cambiar la .dilución utili2;ada {cambio 
de frasco) indicamos un aumento de dOsis reduciClo con relación a· la i;H;ogre­
sión general del tratamiento; es una medida il"onveniente para- precaverse 
contra el desarrollo de una "reacción constitucional" (cap. XV) . Otra P..l!liida 
conducente al mismo fin consiste en obtener la dosis que corresponde a la 
primera utilización de un "frasco nuevo" (por ej., la 11' del cuadro JINll)e­
dente) mezclando la nueva. dilución con la hasta entonces utilizáda de manera 
que cada una contribuya con un mismo número de unidades Noon. Por ej.; 
para la 11• dosis, ya considerada, mezelar 0,50 ce. de la dilución 11 (500 uni­
dades)· con 0,05 ce. de la dilución III (500 unidades); en caso de que la 
dilución 11 hubiese perdido parte apreciable de su actividad, resultaría corres­
pondientemente reducida su aporte a la mezcla, evitándose así un aumento 
excesivo de la nueva dosis con relación a la precedente. 
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El tratamiento preestacional oral ya ha sido considerado 
(pág. 481) al tratar la progresión de las dosis. 

Tratamiento c.oestacional subcutáneo : La dosis de comienzo 
y la progresión de la dosificación han sido consideradas en la 
pág. 479. Las inyecciones se realizan diariamente o cada .dos o tres 
días. En los tratamientos coestacionales, ya sea por vía subcutá­
nea o intracutánea, y aún por vía oral, no conviene adherirse a 
programa$ rígidos preestablecidos; su conducción correcta es 
mucho más delicada que en el caso del tratamiento preestacional; 
el tratamiento será estr~chamente adaptado a] caso individual 
sobre la base de la debida consideración de múltiples elementos 
que analizaremos a continuación. . 

Tratamiento coestacional intradérmico. 
480 y 481). 

(Ver págs. 476, 

Los elementos principales sobre los cuales se basará la co· 
• rrecta conducción de esta forma de tratamiento serán -los 
siguientes: 

1) La determinación de la sensibilidad cutánea; 
2) La sensibilidad clínica del sujeto, apreciada por: a) la 

precocidad de los síntomas (aparición de los mismos muy al co­
mienzo de la estación) ; b) la intensidad de las manifestaciones; 
corresponde la máxima sensibilidad clínica a los pacientes con 
cuadro sintomático más marcado, que evoluciona cast sin -remisión 
·y se mantiene intenso cuando los datos del recuento polínico in­
dican baja concentración atmosférica· de los pólenes ofensivos~ 
e) eventualmente, los resultados de la prueba nasal. 

3) El grado de reacción cutánea a las iny~ciones terapéu-
ticas; 

4) La mejoría clínica producida por las inyecciones; 
5) La duración del alivio sintomático obtenido; 
6) La cántidad de polen inhalado por el enfermo, lo que a. 

su vez depende de el correspondiente grado de polución atmos-­
férica (recuento polínico) y es influído por diversos factores 
meteorológicos apreciables por el clínico (pág. 359). 

Aconsejamos determinar previamente la sensibilidad cutá­
nea en la forma propuesta por HANSEL (pág. 481, nota al pie);: 
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queda atd definida la dosis de comienzo. Una vez inyeetada ésta, 
tle observará detenidamente la reacción cutánea local producida, 
si se produce alivio sintomático debe reconocerse su magnitud y 
su grado, aunque lo habitual es que la mejoría clínica se vuelva 
apreciable después de algunas inyecciones. Si el efecto queda 
reducido a la reacción local, y ésta no es muy intensa, conviene 
repetir la dosis uno o dos días después o aumentar ligeramente 
la segunda dosis tratando de obtener una teacción cutánea local 
de un diámetro aproximado de 15 mm. o algo mayor. 

En el esfuerzo por obtener la dosis óptima para el caso indi­
vidual, el tamaño de la roncha constituye un importante elemento 
de orientación, pero debe destacarse que algunos enfermos obtie­
nen neta mejoría clíni~a con dosis que apenas producen reacción 
cutánea; en esos casos es el criterio de la mejoría clínica el: que 
debe primar por sobre las demás consideraciones. (1) 

En cuanto a los intervalos, ellos deben ser proporcionados a 
.la duración de la mejoría, y en lo posible debe retardarse cada 
inyección hasta ~1 moménto en que todos los efectos locales de la 
inyección precedente hayan desaparecido' y no puedan ser reavi­
vados por una fricción enérgica (11°). 

En igualdad de las demás condiciones, los sujetos con alta 
sensibilidad clínica (que no siempre son los de mayor sensibilidad 
cutanea) serán sometidos a una dosificación ·muy débil; con 
aumentos moderados o nulos. ,. 

Es importante tener en cuenta y apreciar, en lo posible, el 
grado de exposición polínica a que. está sometido el enfermo ; si 
hay razones para prever una exposiCión intensa (viajes a la 
ca'mpaña en un día ventoso y soleado, etc.) , conviene reducir la 
dosificación. 

El número de inyecciones intradérmicas que se realizará a lo 
largo de un tratamiento coestacional intradérmico es muy varia­
ble, por término medio 15 a 20 inyecciones. La dosis máxima 
alcanzada es también muy variable (de algunas unidades a varios 
centenares. El volumen inyectado oscila lo más a menudo. entre 
O,Ot'c.c. y 0,05 c.c.; para cantidades mayores de 0,05 c.c. creemos 
convenien~e realizar más de una inyección. 

(1) Otras veces, como lo destaca KAHN 110 la dosis de efecto óptimo pro· 
duce reacciones locales de extensión e intensidad aparentemente peligrosas. 
Hemos observado este hecho en forma Íipica en la observación siguiente:. 
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OBSERVACIÓN 11 ( B - 396). - Polinosis tratada por el método coesta· 
cional intradérmico. -_ Paciente de 44 años, con rinopat:la estacional: coriza 
esp~módico e lildrorreico, acompañado de sinus~tis hiperplástica y a veces 
de síntomas asmáti_~ormes; ,~;omen~ando en setie¡;nbre, se extendía,. con osci· 
laciones de intensÍd.'ad, dUrll.nte~toda la primavera y el vérano. En los period~s 
de exacerbación sintomática presentaba crisis incoercibles de estornudos, 
fuerte irritación conjuntiva! e intensa repercusión general (astenia, quebran­
tamiento, sensación febril, total incapacidad para el trabajo; cefalea, insom• 
nio, etc.). Prurito nasal muy marcado. 

Al examen rinoscópico: mucosa nasal turgente, pálida, con aspecto 
de "carne cruda de pescado"; el examen histológico (biopsia) mostró altera­
ciones· típicas de la mucosa nasal alérgica (la microfotog~affa .de 1,1ág. 405, 

flg. 1, corresponde a este eso). Gra:JJ nfimero de eosinófilos en las secrecio­
nes (E +-t++>· 

En el testado cutáneo se obtuvieron muy· inte~sas reacciones positivas 
con extractos polinicos de varios árboles y gramíneas (las más intensas: 
PZaianus acerifoZia, Acer negundo, Phleum pratense, Poa annua, Sorghurn 
spp., Zea mays) el extracto de pelos foliares de Platanus produjo reacción 
dudosa). 

Sometido a la polenterapia (método coestacional intradérmico) durante 
tres años sucesivos, se obtuvieron siempre resultados completamente satis­
factorios. El mejor efecto terapéutico correspondió a· las pequeñas dosis 
(1 a 5 unidades Noon), las que eran seguidas de alivio inmediato que oe 
prolongaba durante dos o tres días. La reacción local a estas inyecciones 
era muy intensa: gran roncha con largos pseudopodios, eritema y prurito 
muy extendidos (casi rodeando el brazo) ; no se observaron, en cambio moles­
tias generales concomitantes. 

Es sumamente llamativa y casi diríamos sorprendente, la 
forma favorable y rápida en que reaccionan algunos enfermos a 
la administración de pequeñísimas dosis por vía intradérmica ; no 
se trata de casos de sugestión como puede comprobarse fácil~ 

mente sustituyendo el extracto por el simple líquido de dilución, 
o por una solución apropiada de histamina. Algunos de estos en­
fermos no. obtienen beneficio satisfactorio con los tratamientos 
preestacional o, perenne a altas dosis; es difícil imaginar cómo 
actúan cantidades mínimas, 100 ó 1.000 veces menores, que son 
seguidas de éxito en el tratamiento coestacional. No hay hecho 
similar en todo el campo de la terapéutica y creemos que las hipó­
tesis presentadas sobre el mecanismo de acción de la polenterapia 
no ofrecen ei:Piicácion satisfactoria al respecto. 

Basado en una larga _experiencia, HANSEL 92 expresa que la 
po_lenterapia fracasa muchas veces quizá más por exceso que por 
insuficiencia de dosificación. 



El tratamiento coestacional por vía oral puede aer ótll en 
algunos casos (ver págs. 477 y 480). 

El tratamiento perenne, subcutáneo, es considerado el mé­
todo de elección por muchos autores; sus lineamientos generales 
ya han sido dados (pág. 482). En la forma habitualmente pro­
puesta, nos ha resultado poco . practicable en nuestro país 
(pág. 477). 

El tratamiento perenne por v·ía_ oral ha permitido a URBACH 

y G<>TTLIEB (1994), obtener excelentes resultados. El enfermo in­
giere diariamente una cápsula de 10.000 a 30.000 unidades Noo;n, 
eantidad que es aumentada en·la'S semanas que preceden a la poli­
nación, según la forma habitual del tratamiento preestacional ; al 
comenzar la estación, se vuelve a descender a la dosis previa de 
mantenimiento o algo más abajo, según reacciones y tolerancia. 

En la práctica suel~n combinarse diversamente las tácticas 
precedentes; a) tratamiento pre y coestacional por vía subc"i1tánea: 
una vez alcanzadas las más altas dosis varios días antes del 
presunto· comienzo de la p~linación, se continúa inyectando can­
tidad más reducidas (el tercio, la quinta o la décima parte de la 
má~ima dosis previa) durante la estación. 

Se trata de un tipo particular de tratamiento coestacional, 
que consiste en dosis fuertes administradas a intervalos espa­
ciados (una a dos semanas) . A pesar de que aún hoy es ésta la 
conducta aconsejada por la mayor parte de los alergistas, existen 
serias dudas respecto de la pretendida utilidad de la continuación 
coestacional del tratamiento. 

V AUGHAN 203b opina que no debe darse ninguna · inyección 
coestacional cuando se ha obtenido resultado satisfactorio con 
el tratamiento preestacional; cuando éste ha fracasado, acon­
.seja- (2030} iniciar un tratamiento coestacional totalmente inde­
pendiente, con las pequeñas dosis y los breves intervalos habi­
tuales, como si el enfermo no hubiese sido tratado. 

Confirmando observaciones, precedentes, COLMES 40 esta­
blece que en los sujetos sometidos a tratamiento preestacional no 
~xiste ventaja (pueden anotarse, en cambio, varios inconvenien­
tes) en continuar inyectando antígeno polinico durante la estación; 

b) preestacional incompleto, seguido de coestacional subcu­
táneo o intradérmico. Suele recurrirse a esta táctica en casos de 
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pacientes que no llegan al médico con la anticipación necesaria 
para realizar el tratamiento pre-estacional habitual. El escaso 
tiempo disponible impide entonces (a menos que se recurra al 
peligroso método "rush", lo que no es recomendable) que se 
llegue a una dosis tope pre-estacional satisfactoria. Como justi­
ficación de esta táctica combinada, se considera que un cursQ 
incompleto de inyecciones pre-estacionales; disminuye la sensibi­
lización del sujeto, favoreciendo la realización ulterior del trata­
miento coestacioñal. 

En las circunstancias precedentemente mencionadas, muchos 
clínicos prefieren esperar el comienzo de los síntom¡s para iniciar 
1:! polenterapia. 

Combinación de la polenterapia con la "desensibilización" a 
otros alérgenos inhalantes. - En ciertos casos en que la polente­
rapia no consigue el alivio esper~do, debe considerarse la posi­
bilidad de que exista sensibilización a otros alérgenos : alimentos, 
y,_ principalmente, inhalan tes diversos (entre .éstos: polvo de 
habitación, raíz de lirio, pluma de gallina, "kapok", piretro; pelo 
de gato, pelo de perro, paja, et.); es esto especialmente impor­
tante en nuestro medio, donde la polinosis pura es rara. 

La desensibilización a uno de estos inhalantes, puede ser 
realizada en forma conjunta o combinada con la polenterapia: 
sea preparando sólo un extracto que contenga los varios alérgenos 
(pólenes y otros); sea preparando dos extractos, uno de ellos 
conteniendo la mezcla polínica y el otro los restantes alérgenos 
inhalarites. Esto último es lo preferible en general, pues permite 
al médico mayor elasticidad en la conducción del tratamiento y 
en la adaptación del mismo a la reacción particular del sujeto 
y a los distintos incidentes observados en la evolución clínica. 
Supongamos, por ej., el caso de un enfermo sensible a varios 
pólenes que aparecen en la atmfuú.era en un mismo período del 
año (pág 475) y sensible también a polvo de habitac.ión y a 
plumas de gallina, en el cual se ha decidido realizar la polente­
rapia pre-estacional .asociada a la "desensibilización" frente a 
los otros inhalan tes menc.ionados; si sólo se dispusiese de una 
mezcla 'única, el médico se ve~ía obligado a adoptar para el caso 
del polvo de hab_itación y de la pluma de gallina una escala de 
intervalos y progresión de las dosis que muy probablemente no 
respondería a sus propósitos. 
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Jjjfectlvamente, la ex&>el'iencia ha demostrado que para el caso de eatoa 
inhalantes se obtiene habitualmente bueno o excelente resultado terapéutico 
aaociando a las habituales medidas de eliminación o reducción de la exposi· 
ción el tratamiento con dosis pequefl.as, administradas frecuentemente y con 

, llgeros aumentos hasta llegar a un nivel óptimo que se mantiene. durante 
largo tiempo. NÓ es de extrafiar que los detalles de la indicación terapéutica 
puedan dif~rir netamente en el caso de alérgenos tan distintos como un polen 
y el polvo de habitación; el primero presente en la atmósfera en determinado 
periodo del año (exposición estacional) y sometido a múltiples influencias 
meteorológicas, el segundo, ·de origen doméstico, se encuentra permanente· 
mente en el aire, .en variada concentración que puede ser influida por diversas 
medidas de ejecución fácil. 

Cuando el método de polenterapia· empleado es el coestacio­
nal (principalmente en el caso de elegir la vía intra:dérmica) 
r1o hay mayor inconveniente en reunir en un mismo extracto 
tmo o más pólenes y los demás inhalan tes, lo que resulta cómodo ; 
pero aún entonces, si hay dificulta~es ~n la conducción del trata­
miento o si, los resultados no son satisfactorios, conviene recurrir 
a los extractos separados en la forma antes mencionada. 

Técnica y detalles prácticos importantes en la ejecución 
del tratamiento 

Los extractos son habitualmente envasados en pequeños 
frascos de tapón pinchable (":viáls''), que deben ser conservados 
e baja temperatura y usados en los primeros meses a partir de 
su preparación; el líquido usado como disolvente de los principios 
activos es una· solución salina isotónica y no irritante. Las eti­
quetas de los frascos estarán redactadas en forma inequívoca y 
se conservarán en perfecto estado. Debe prestarse gran atención 
a la lectura y el cálculo de las diluciones y de los volúmenes 
utilizados; un error en P-stos aspectos cuantitativos puede ser de 
eonsecuencias serias. 

Conviene usar jeringas apropiadas p~ra la medición de pequeños volú· 
menes (jeringas de alergia, de tuberculina o de Í!!Sullria) y estar familiari­
zado con el particular tipo de graduación de la jeringa usada. Las agujas 
deben ser de calibre delgado, alrededor de 0,4 mm. de diámetro (calibre "26" 
o "27"), cortas (de 1 a 2 cm.), firmes y de material no oxidable. 

La piel se limpia con alcohol o con mezcla de alcohol y ~ter. 
Se usan las vías subcutáneas e intradérmica, según los casos y 
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las preferencias personales del médico (la vía intramuscular 
es inconveniente y la intravenosa; aunque fué empleada por 
LICHTENSTEIN, comporta según consenso general de los alergistas, 
graves peligros y debe ser t>roscripta en absoluto). 

Las inyecciones subcutáneas se dan bajo la piel de la car~ 
externa del brazo (más raramente en muslo, etc.), bastante 
superficialmente, a una altura tal que permita colocar un lazo 
clásico o un brazalete más hacia la raíz del miembro en caso de 
necesidad, alternando de lado en las sucesivas inyecciones. Una 
vez introducida la aguja, se la retira levemente y se aspira con 
suaviüad; si eritra sangre en la jeringa se cambiará de lugar. 
Si no viene sangre, se inyecta parte de la cantidad y se vuelv-e 
a aspira;r; en raros casos puede aspirarse sangre recién en este 
momento, lo que será motivo suficiente para inyectar el resto 
de la cantidad, después de un período prudencial de observación 
(si se percibiese algún efecto general, no inyectar más) en otro 
:iugar. El vólumen inyectado es variable, de 0,05 c.c. a 1 c.c. por 
lo general. Conviene · evitar la ~dministración de un volumen 
pequeño de una solución concentrada. 

El sitio inyectado no debe ser masajeado. 
Algunos clínicos recomiendan mezclar en la jeringa. el ex­

tracto polínico con una pequeña cantidad de solución ~e adrena­
lina al milésimo; se enlentece así la velocidad de absorción 
("torniquete químico'' local) y los efectos generales de la adre­
nalina se oponen desde un prineipio a cualquier efecto "sistémico" 
que pudiese aparecer. La utilidad de este recurso es probable­
mente mayor en el tratamiento coestacional subcutáneo que en 
el caso de otras tácticas de polenterapia. Hay quienes lo usan 
en todas las formas de polenterapia subcutánea (pre-estacional, 
perenne, coestacional) y aún se ha propuesto combinarlo con la 
colocación sistemática de un lazo elástico en la raíz del miembro. 
Esto. último impresiona mal al enfermo• y lo intranquiliza; 
creemos, por lo tanto, que la aplicación del torniquete debe reser­
varse para los raros casos en que es necesaria. En cuanto a la 
utilización anticipada y sist~mática de la adrenalina podría 
presentar el inconveniente de ocultar el momento en que la 
dosificación creciente empieza a exceder el límite de la tolerancia 
del sujeto. A pesar dé esto, nos parece que la mezcla del extracto 
con adl'enalina es de gran utilidad en muchos casos. 
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La dosis de adrenalina al mUésimo utilizada habitualmente con dicho 
tln ea pequef!.a, de 0,2 ce. a 0,3 ce. La mezcla es realizada inmediatamente 
antes de inyectar; conviene cargar la adrenalina primero, lo que - 'entre 
otras ventajas·- facilit"a la lectura del volumen de extracto polfnico aspirádo 
]Josteriormente en la jeringa. La esterilizaéión de jeringa y aguja debe ser 
cuidadosa; asimismo lo serán las maniobras realizadas para cargar el ex­
tracto, pues la infección de éste puede ocasionar su rápida deterioración y 
pérdida de actividad, lo que prepara el camino para que sobrevenga un 
brusco e imprevisto aumento de dosis al pasar a un frasco nuevo. Por esta 
y otras razones debe procederse siempre con prudencia al cambiar de con· 
centraci6n del extracto o simplemente al cambiar de un frasco a otro cuya 
concentración se pretende idéntica. 

Por vía intradérmica se inyectan volúmenes pequeños, habi­
tualmente entre 0,01 c.c. y 0,05 c.c. (alguna vez algo más) por 
cada habón realizado, no col)viniendo inyectar más de 0,15 a 0,20 
c .. c., en total, por sesión. No se debe mezclar adrenalina al ex­
tracto, pues la intensa isquemia podría llevar a la mortificación 
de la zona de J?iel correspondiente. -. 

Por culiTh}uiera de las' dos vías mencionadas, cuan'do hay 
alguna sospecha de intensa hipersensibilidad del paciente, o 
cuando inyecciones previas han provocado reacciones generales, 
debe procederse con extrema 'pruden~ia; podrá suspenderse la in­
yección, o reducir grandemente la dosis o proceder de alguna otra 
manera que esté respaldada por un juicio atento y criterioso 
de la situación. 

Debe procederse también con cierto cuidado en los casos de sujetos muy 
nerviosos o con estado general momentáneamente anómálo o precario: periodo 
menstrual, fatiga, falta de suefio; debilidad; embarazo, etc. 

Un sujeto inyectado en el que hay razones para temer alguna 
forma de reacción general debe ser mantenido en observación 
durante media hora, como mínimo, después de la inyección. 

Se tendrá siempre a mano cantidad suficiente de solución 
inyectable de adrenalina al milésimo. Las reacciones generales 
peligrosas por su violencia se inician antes de transcurrida media 
hora después de la inyección y _evolucionan con gran rapidez, lo 
que exige tratarlas con la máxima precocidad y sin la más pequeña 
pérdida de tiempo··(Cap. XV.): 

Si por algún motivo· el ·-emertno ha interrumpido el trata­
miento durante muchos días, o durante varias semanas; debe 
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pensarse en la posibilidad de qu~ haya perdido parte de la tole­
rancia adquirida; en consecuencia se recomenzará por una dosis 
débil, menor en un 20 %, 50 %, 80 %, etc., - según los casos -
qq.e la última dosis bien tolerada. Como orientación puede dec.irse 
que después de 4 semanas de abandono del tratamiento se admi­
nistrará aproximadamente la mitad de la dosis anterior, si ésta 
fué bien tolerada. 

11) TrataDiieato ao e1peciHeo de la trtl1Do1ll 

Comprende una serie de medidas terapéuticas destinadas a 
aliviar los sínto:mas (terapéutica sintomática), o a calmar la 
irritabilidad nasal y general del sujeto, tratando de normalizar 
todos sus desequilibrios orgánicos y· de atenuar los reflejos de 
la mucosa. 

Tales recursos serán completados con algunas medidas higiénicas de 
orden general, y en algunos casos se podrá recurrir además a cierta clase 
de medicación de variado tipo y cuyo mecanismo de acción suele ser poco 
o nada conocido; aún la pretendida eficacia de la mayor parte de estos 
agentes no es aceptada por las autoridades de más prestigio (nos referimos, 
por ej., a las sales de potasio, la· asociación de ácido nítrico y clorhídrico •, 
la "metabolina" del bacilo coli, etc., que han caído casi en completo ~esuso; 
las_ sales de calcio, en cambio, se siguen usando, aunque la real utilidad ·de 
esta medicación es inuy dudosa). 

El tratamiento no específico puede prestar utilidad en deter~ 
minadas circunstancias : 

a) cuando el enfermo se presenta por primera ve.z y con 
síntomas intensos (tratamiento de la crisis); 

b) durante el tratamiento específico, como medicación pa­
liativa coadyuvante; . 

e) cuando el tratami'ento específico fracasa parcial o to­
talmente; 

d) cuando no se puede poner en práctica el tratamiento 
específico correspondiente. Esto sucede cuando no .se logra iden• 
tificar el o los alérgenos causales de los trastornos, o por otras 
razones. 

Los medios terapéuticos mencionados son, por su naturaleza, 
aplicables a todas las rinopatías alérgicas. 
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Medicación sintom,tica (local y general). 

Existen a disposición del médico numerosas drogas vasocons­
trictoras (perteneciendo en su mayor parte al grupo farmacológico 
de los simpático- miméticos), que al reducir la tumefa~ción de 
la mucosa restablecen la respiración nasal y la comunicación de 
las fosas con· las cavidades accesorias, evitando a~í la retención 
de secreciones en .estas últimas. 

El alivio subjetivo obtenido puede ser muy marcado y es 
especialmente valiosa la corrección del insomnio cuando existe, 
pero la mejoría es transitoria y a las pocas horas los síntomas 
pueden reinstalarse tan intensos como antes o más aún. 

Adrenalina. Su ~cción local es de corta duración y presenta 
inconvenientes :, paraliza la actividad ciliar y es seguida por con­
gestión reacciona! secundaria. En aplicación local es poco usada. 

En. inyecc'ión subcutánea (solución acuosa al 1 °/00 ) puede 
ser útil a dosis pequeñas (0,2 c.c. a 0,5 c.c.). En los casos en que 
hay síntomas asmáticos asociados recomendamos la inyección 
fraccionada de adrenalina, a la manera de Hurst (cap. XI). 

La suspensión en aceite vegetal (de maní, de sésamo, etc.) 
_al 2 °/00, en inyección subcutánea o intramuscular, ha sido utili­
zada con éxito; se recomiendan dosis débiles, menores que las 
indicada!~ en los casos de asma, en general 0,3 c.c. (0,6 mg.). Es 
acon:¡;¡e~able no inyectar más de 0,5 c.c. (1 mg.) y excepcional­
mente sealcanzará la dosis de 1 c.c. (2 mg.). 

Conviene tomar ciertas precauciones: usar agujas de pequeño calibre, 
por ej. de 6 / 10 de mm. de diámetro (lo que disminuye el riesgo de int·ectar 
en el interior de un pequefio vaso puncionado o roto accidentalmente) ; la 
jeringa y la aguja utilizada deben estar bien secas; agitar debidamente la 
ampolla; cerciorarse, antes de inyectar, de que la punta de la aguja no Be 
encuentra en el interior de un vaso (aspirar suavemente); la dosis inicial 
será reducida, por ej. 0,2 c.c.; se evitará inyectar "adrenalina oleosa" en los 
casos de asma cardíaca, coronaritis, car~liopatía descompensada, hipertensión 
lirterial, enfermos de edad avanzada, etc. 

De esta manera el médico se pondrá a cubierto de posibles 
efectos nocivos que podrían ser severos y graves (39; uo bis; 10o) ; 

sin embargo, debe recordarse cuán variable y poco previsible es 
la velocidad de absorción de un medicamento- suspendi3o en 
aceite. Ello explica (100 ) los accidentes que en algunos casos 
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pueden presentarse aun cuando se hayan tomado todas las pre- · 
cauciones : estados de opresión angustiosa, con intensa debilidad 
general y cefalea, nerviosidad, palpitaciones, náuseas y vómitos, 
sudora'ción, escalofríos, disnea, cianosis. · 

También suelen sobrevenir accidentes de otra naturaleza y 
de carácter generalmente local, que son debidos al vehículo acei­
toso ({lceite de maní principalmente); cuando alcanzan ciert':l 
intensidad debe abandonarse este tipo de medicación, o recurrir 
a un preparado con diferente v~hículo oleoso. 

·En nuestra práctica hemos observado un m~lesto accidente 
adrenalínico (sensación de mareo, nerviosidad y ligero temblor) 
seguidos de muy intensa cefalea y ligera cianosis) y varias veces 
molestias locales atribuíbles al aceite de maní. 

EFEDRINA. - Su acción es más prolongada que la de la 
adrenalina y no es seguida de congestión reacciona! apreciable. 
Es activa por boca y puede administrarse a la dosis de 25 a 50 mg. 
por vez (por vía oral). 

Produce irritación local (muy atenuada en las soluciones 
isotónicas) y posee, a diferencia de la adr~nalina, una neta acción 
excitante sobre el sistema nervioso central (corteza y centros 
subcorticales) que justifica la conocida asociación con los barbi­
túricos. Este tipo de asociación medicamentosa es de utilidad 
máxima cuando se indica efedrina por vía oral a sujetos insomnes, 
nerviosos, ansiosos, etc. 

En las formas- hiperestésicas puras, con poca o ninguna obstrucción 
nasal y en las que los estornudos constituyen el síntoma predominante o casi 
único del cuadro clínico, poco beneficio debe esperarse de esta droga. 

Se le usa localmente y pqr vía oral; en el primer caso bajo 
la forma de gotas o pulveri~aciones nasales con una solución 
acuosa o aceitosa (al 1 % en general), o de jaleas. (también al 
1 %) ; en el segundo, en comprimidos, cáps\J]as o "púlvulas;' (de 
25 mg. o de 50 mg. c/u.) .a veces en asod~ción con otros medi­
camentos (aminofilina, seconal, amital, etc.). Las sales utilizadas 
son el clorhidrato y el sulfatQ. 

Gotas y pulverizaciones. En general se prefieren las solu­
ciones acuosas isotónicas (con glucosa o/y cloruro de sodio) a 
las aceitosas, pues estas obstaculizan la actividad ciliar (págs. 
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421 y 456) y en caso de penetrar en cantidad importante (medi­
cación repetida y prolongada) a las vías respiratorias inferiores, 
pueden producir 
inflamación del 
pulmón (bronquio­
litis catarral des-­
camativa y alveo­
litis por cuerpo 
extraño aceitoso). 

Si se emplean ins­
tilaciones, el paciente 
debe adoptar una po­
sición adecuada que 
permita que el medi­
camento entre en con­
tacto con la mucosa 
de los meatos, evitan- Flg. 3. - PoRl-;ión de Proetz. El pa'ciente es colocado 

en decübito dorsal con la cabeza fuera del borde de 
do el escape hacia la 
rinofaringe. 

1) Sea la posi-
ción de PROETZ 150• (fi-

la mesa o de la cama, de tal manera que el meato 
auditiv<l externo y el mentón que.den en el mismo 
plano vertical. 1 

gura 3), se instilarán de 6 a 8 gotas en cada narina, permaneciendo en la 
posición adoptada por lo menoe medio minuto, mientras se ejecutan inspi-

Flg. 4. - !'oslclón dec1iblto-lateral de Parkinson. 

raciones alternativas 
por cada fosa nasal 
comprimiendo con el 
dedo la narina opues­
ta; 

2) Sea el decú­
bito lateral con la ca­
beza baja (posición 
de PARKINSON m (fi­
gura 4), se instilan 
quince o veinte gotas 
en la fosa nasal infe­
~ior; el sujeto perma­
necerá 3 ó 4 minutos 
en la misma posición, 
mientras ejecuta lige­
ros movimientos de 
rotación de la cabeza 

hacia atrás y hacia adelante, lo que permite que el medicamento alcance 
todos los ostia. ·Antes de cambiar de lado para tratar la otra fosa nasal, 
conviene que el paciente se mantenga duranté algunos minutos en posición 
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intermedia, con la cara hacia abajo, para que el exceso de medicamento 
afluya hacia el exterior. 

Esta operación se repite dos, tres o cuatro veces por día. 
Creemos muy eficaz colocar primero el enfermo en la posición arriba 

mencionada de Proetz, y luego hacerlo pasar a la posición aconsejada poste· 
riormente por dicho autor tendiente a favorec•er el acceso de la sustancia 
instilada a los senos anteriores; para esto se recomienda al paciente que 

después de permane· 
cer medio minuto o 
más en decúbito dor­
sal¡ pase bruscamente 
al decúbito ventral. 
con la cabeza algo fle­
xionada. (fig. 5). 

Las pulveriza­
c-iones deben reali­
zarse con aparatos 
que permitan ob­
tener una disper­
sión muy fina del 
líquido ("nebuli-

Fig. 5 - S€gunda posición de Proetz. 
zación") ; se repi­

ten varias veces en la misma sesión, adoptando en los intervalos 
una posición que favorezca la correcta difusión del medicamento, 
según se ha indicado más arriba. 

Para la administración oral de efedrina se utilizan los com­
primidos cápsulas o púlvulas mencionados, rara vez soluciones o­
jarabes. La dosis habitual por vez es de 25 mg., que puede repe­
tirse en el día. Conviene evitar la ingestión demasiado frecuente 
de la droga, lo que debilita la acción farmacológica útil, favorece 
la producción de síntomas molestos y lleva a veces -a la intole­
rancia al medicamento. (El abuso de la medicación local presenta. 
inconvenientes similares). 

Los efectos tnxicos se manifiestan por palpitaciones, náuseas, 
sed, sudoración, nerviosidad· e insomnio, polaquiuria y sobre todo 
disuria (atribuida ésta al espasmo del esfínter vesical) con o sin 
retención de orina consecutiva. No es aconsejable la administra­
ción oral de efedrina a p~cientes afectados de hipertrofia pros­
tática. 

La tolerancia individual varía entre límites amplios. La to-
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lerancia local también debe ser tenida en cuenta en algunos casos: 
suelen observarse casos de liipersensibilidad local de contacto 
frente a la efedrina, prin~ipalmente consecutiva al uso oftálmico 
(dermatitis alérgica de contacto localizada· en los párpados). El 
uso nasal suele ser: seguido de molestas sensaciones de ardor, 
prurito, etc.; en raros casos en sujetos que se han vuelto hiper­
sensibles a la efedrina, se suceden variadas manifestaciones a 
distancia: cefalea alérgica (219 ) dermatitis del pene (103 ), etc. 

Debe recordarse que algunos casos de intolerancia no son atribuibles a 
la efedrina sino a algunos de los medicamentos que se asocian: barbitúricos 
en primer término, bacteriostáticos y antisépticos, antipiréticos - analgési­
cos, etc .. 

Cuando un paciente ha de ser sometido a las pruebas cutáneas de diag­
nóstico alérgico, no se le debe administrar efedrina al interior en las 24 horas 
precedentes. 

Las contraindicaciones más importantes de la efedrina son: 
hipertensión, cardiopatías descompensadas, coronaritis, hiperti­
roidismo, hipertrofia prostática e hipersensibilidad específica a la 
droga. Tampoco debe administrarse a las personas que están bajo 
tratamiento digitálico. 

Es de uso frecuente en la actualidad la asociación de la efe­
drina (o de la desoxiefedrina) con sulfamidados .. 

Efedrina racémica (racefedrina, "efetonina") : Pseudoefe­
drina (isómero óptico de la efedrina); desoxiefedrina. No pre­
sentan diferencias esenciales de acción con la efedrina. 

Propadrina. Anfetamina ("bencedrina"). N~osinefrina. 
Estos agentes farmacológicos, de constitución química y 

acción farmacológica muy similares a ias de la adrenalina y efc­
drina, y menos usados que ésta, tienen su principal indicación en 
aquellos casos en que la efedrina no es· bien tolerada. 

Propadrina. Se usa como la efedrina y en dosis similares. 
Presenta menor tendencia a producir estimulación central. En el 
uso nasal, la acción paliativa es algo más inconstante que la de 
la efedrina. 

A pesar del muy estrecho parentesco químico de estas dos 
drogas, existen casos de hipersensibilidad a una de ellas con 
buena tolerancia a la otra. 

12 
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Anfetamina. Es muy característica su acción excitante de 
los centros corticales. Como agente vasoconstrictor local se le usa 
en inhalación (tubos inhaladores de 25 centigramos cada uno) : 
la anfetamina base y su carbonato - que se forma espontanea~ 
mente cuando aquella es expuesta al aire - son volátiles. 

Se inhala aspirando una o dos veces por cada narin~ lo que 
puede ser repetido 4 a 6 veces en el día; la acción favorable es 
efímera y puede acompañarse de efectos generales inconvenien­
tes (inquietud, insomnio, aumento de la presión arterial) .. 

Existen casos de hipersensibilidad. 1 

Debe advertirse debidamente al paciente contra los peligros 
e inconvenientes del abuso de este cómodo tipo de medicación. 

Neosinefrina. Muy parecida en constitución química y ac­
ción farmacológica a la adrenalina, de la que se distingue sobre 
todo por su mayor estabilidad y acción más prolongada. 

Se usa la solución al 2,5 °100 (o sea: :1_4 %) , en instilación o 
pulverización. 

2-Amino-heptano. Se usa el sulfato ("Tuamina"), al 1% 
en medio isotónico, en instilación o pulverización. 

La acción local es intensa y prolongada, no afecta el movi­
miento ciliar y no se acompaña de efectos generales. 

2-Naftil, l-metil-imidazolina ("Privina"). Se usa el clorhi­
drato, en solución acuosa al 1 °/0o, en instilación (cuatro a seis 
gotas en cada narina; puede repetirse dos a tres veces al día). 
El efecto vasoconstrictor es intenso y duradero (varias horas); 
no afecta la actividad ciliar. 

La solución empleada tiene un pH. de 6,2; cuando es insti­
lada en las fosas nasales del paciente, normaliza el pH. de las 
secreciones, que está desviado hacia el lado alcalino (67). 

FEINBERG ( 684) ha señalado que después del uso prolongado, 
algunos pacientes presentan tendencia a desarrollar congestión 
reacciona! secundaria. 

La tolerancia local es muy buena; no se producen efectos 
generales inconvenientes. 

Medidas no específicas que pretenden modificar el terreno, 
disminuyendo la reactividad en forma general. - Estos recursos 
terapéuticos constituyen un grupo muy heterogéneo. El mecanis-
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mo de acción y la indicación precisa de la mayor parte de loa 
medicamentos de este grupo, no han podido ser definidos en 
forma clara y lógica ; acerca de su eficacia existen las opiniones 
más encontradas. Su uso es, las más de las veces, materia de 
empirismo, de tradición terapéutica o de simples preferencias 
personales. 

La autohemoterapia, la autoseroterapia y la autohemolisote­
rapia (por vía intradérmica o intravenosa); el tratamiento con 
peptona, proteosa urinaria, tuberculina, vacuna tifoide, colivacuna 
y otras vacunas; las sales de calcio, la dieta cetógena, diversos 
productos endocrinos y vitamínicos ;.la histamina, la histaminasa, 
el veneno de abeja, etc., entran en este grupo. 

Un cambio oportuno de ambiente, y eventualmente de clima, 
que comporte el retorno a una vida sencilla y ordenada, exenta de 
fatiga, preocupaciones y tensión espiritual, con nuevos atractivos 
y orientaciones, es en ciertos casos, a nuestro juicie-¡-más valioso 
que todos los recursos precedentemente mencionados ; suele 
lograrse así una · marcada disminución de la reactividad, que se 
exterioriza por notables aumentos de tolerancia á los mismos 
grados de exposición. 

Modificación del "terreno local". - Con el fin de provocar 
una modificación de la pituitaria, que la vuelva menos excitable, 
se han utilizado los siguientes medios físicos y químicos: galva­
nocauterización, electrocoagulación y alcoholización de los cor­
netes ; alcoholización del nervio nasal interno y del ganglio esfeno­
palatino; inyecciones esclerosantes, cauterizaciones químicas (con 
ácido tricloroacético, fenol, nitrato de plata, ácido crómico y solu­
ción de Bonain) ; iontoforesis con sales diversas, radiaciones, etc. 

Todos estos procedimientos son empíricos y sin indicaciones 
precisas; algunos son de aplicación muy molesta para el paciente 
y no .exentos de peligro. Si bien pueden provocar mejorías transi­
torias y aun curaciones en casos de rinitis hiperestésicas de etio­
logía no alérgica, constituye un error aplicarlos sistemáticamente 
y más todavía en casos de rinitis típicamente alérgicas, en laa 
cuales, la experiencia de los últimos años ha probado que, el tra­
tamiento específico bien aplicado, da resultados muy superiores. 
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Sumario 

La frecuencia de las manifestaciones alérgicas nasosinusales 
se ,debe en parte al importante papel que desempeñan las fosas 
nasales y sus anexos en la protección del resto! del árbol respira­
torio y del organismo en general. 

La mucosa nasosinusal dispone de elementos defensivos 
num~rosos y eficaces; su particular estructura (epitelio ciliada, 
riqueza de elementos vasculares y nerviosos) está admirablemente 
adaptada a sus funciones. 

La unidad anatómica y fisiológica de la mucosa nasosinusal 
condiciona la estrecha asociación de sus reacciones patológicas. 

Entre los alérgenos responsables, corresponde la mayor fre­
cuencia al grupo de los inhalan tes; pero n_o es rara la intervención 
de los alérgenos ingestantes (alimentos, drogas) y de los endó­
genos (principalmente los procedentes de un foco infeccioso). 

Como manifestaciones clínicas frecuentes en nuestro medio 
se describen los corizas no polínicos y mixtos, la · poliposis nasal 
y las sinusopatías alérgicas;, el coriza de origen exclusivamente 
polínico (polinosis nasal) es poco frecuente en nuestro país. 

Junto a las manifestaciones típicas de la alergia nasal, se 
describen las formas frustras, monosintomáticas o atípicas, fre­
cuentemente "subclínicas", que constituyen la "alergia nasal 
menor". 

Se destacan los más importantes elementos del diagnóstico 
y se precisan las indicaciones y maneras de realizar el tratamiento, 
específico y no específico. 

El tratamiento de las rinosinusopatías alérgicas debe ser inte­
gral, es decir, debe atender a todos los factores que puedan con­
tribuir al desequilibrio alérgico. 

, El tratamiento por las sustancias activas del polen constituye 
la polenterapia. Se analizan varios problemas que hay que resol-
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ver en la práctica : elección de los pólenes, tipos de extractos a 
utilizar, vfas de administración, medida y forma de expresar la 
actividad polínica, dosis iniciales, progresión de las dosis, inter­
valos, tácticas de administración, técnica del tratamiento y diver­
sas cuestiones prácticas de impo~ancia en la ejecución del mismo. 

El tratamiento no específico comprende diversas medidas: 
sintomáticas y paliativas, higiénicas, etc., que son expuestas 
someramente. 

En las polinosis puras, los resultados del tratamiento espe­
cífico desensibilizante o inmunizante (polenterapia), son habi­
tualmente brillantes ; también son excelentes los resultados de las 
medidas de eliminación cuando el papel etiológico fundamental 
corresponde a ingestantes que lian podido ser individualizados. 
Pueden obtenerse resultados muy satisfactorios en la:s formas que 
responden a una etiología múltiple. Hay un pequeño porcentaje 
de casos que, inexplicablemente y contra todas las previsiones, 
obtienen poco o ningún beneficio con el tratamiento específico 
aparentemente ·bien indicado y conducido. , 

En la mayor parte de los casos en que se ha obtenido resul­
tado satisfactorio con el tratamiento desensibilizante, las mani­
festaciones clínicas tienden a reaparecer un cierto tiempo des­
pués que aquél ha sido suspendido, por otra parte, en el período 
en que el sujeto se encuentra. completamente libre de síntoma~. 
basta que la exposición al alérgeno ofensivo (inhalante) se inten­
sifique suficientemente para que los síntomas reaparezcan; dado 
que, además, el tratamiento no ejerce apreciable influencia sobre 
las características constitucionales anómalas (terreno) que pre­
disponen a desarrollar trastornos alérgicos, debe aceptarse que la 
"curación clínica" lograda con el tratamiento desensibilizante, es 
- por varios conceptos - solamente relativa. Los conocimientos 
actuales respecto de la naturaleza íntima de la predisposición 
alérgica de or~gen hereditario son muy limitados ; un avance en 
este sentido permitirá, probablemente, obtener resultados tera­
péuticos superiores a los actuales. 
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CAPITULO XI 

Asma bronquial 

A. Graña 

Clásicamente se describe el asma bronquial como un síndrome 
caracterizado por crisis disneicas paroxísticas con trastornos pre­
dominantemente expiratorios, terminando con golpes de tos y ex­
pectoración viscosa y perlada, conteniendo abundantes eosinófilos 
y cristales de Cliarcot"Leyden. Un c.omité de nomenclatura pro­
pone la siguiente definición del asma {1): "es un síndrome ca­
racterizado por disnea continua o recurrente, con sibilancias y 
sensación de sofocación y usualmente tos. Es habitualmente una 
manifestación de hipersensibilidad a inhalantes, a ingestantes o 
a bacterias de las cuáles el paciente es un huésped". Este mismo 
comité define la oronquttis asmática "como una reacción infla­
matoria del bronquio debida a una infección, sobre la cual se 
agrega un estado asmático que es causado por una sensibilidad 
a los organismos de infección; el estado asmático puede preceder 
a la bronquitis u ocurrir simultáneamente con ella". La disnea 
es causada por la disminución del calibre de los bronquios y bron­
quiolos debido a tres factores que intervienen en grado variable 
según el tipo del asma : contracción dei músculo bronquial, tu­
mefacción de la mucosa y secreciones acumuladas en su luz. Como 
lo dice W ALZER 9 esta crisis paroxística representa una forma de 
hipersensibilidad y traduce el encuentro del antígeno y anticuerpo 
al nivel del bronquio que en este . caso representa el órgano de 
choque. 

Pero fuera de esa causa desencadenante, el asmático tiene 

(1) "Definitions of words pertainlng to allergy", The J. of All. 
1941, 12: 202-210. 
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una constitución especial que la escuela francesa designaba como 
artritismo, la escuela alemana con el nombre de diátesis exudativa 
y que en la terminología moderna se designa como constitución 
alérgica. 

Nada se puede decir sobre la causa de esta constitución. Sola­
mente sabemos que es capaz de transmitirse de generación en ge­
neración, no en la forma simple de una herencia de enfermedad o 
de sus causas, sino de la capacidad de sensibilización. Esta predis­
posición se exteriorizará tan pronto como el sujeto sufra la expo- . 
sición al alérgeno correspondiente. El asma es pues, una enfer­
medad atópica, en el sentido de CocA, don~e el terreno heredita­
rio desempeña un papel fundamental. Esta noción del terreno 
alérgico es importante para comprender por qué a pesar de supri­
mir el alérgeno ofensivo otras crisis pueden aparecer por nuevas 
sensibilizaciones. Para el asma como para todas las enfermedades 
alérgicas, la curación en el sentido literal de la pa.abra, no 
existe; se podrá tener al enfermo· libre de síntomas pero el terreno 
y con ello la posibilidad de nuevas sensibiliza.ciones, persiste a 
través de toda su vida. 

Después de la auto-observación de S ALTER (asma por inhala­
ción de pelo de gato) y luego de la de WIDAL y sus discípulos (44 ) 

(asma aparecida en un vendedor de carneros al exponerse a la 
presencia de estos animales), el problema de esta enfermedad 
giró alrededor de la hipersensibilidad y sobre todo con el uso de 
las pruebas de piel utilizados en gran escala por los investigado­
res norteamericanos. 

Sin embargo no todos los tipos de asma son el resultado de 
un mecanismo alérgico y en los últimos años, RACKEMANN (31 : 82). 

ha difundido el concepto de lo que él llama asma intrínseca; se 
trata de un asma que aparece en pacientes en quienes los más cui­
dadosos estudios alérgicos no permiten revelar ninguna sensibili­
zación, que aparece en general de los 30 a 40 años y que adquiere 
una marcha progresiva y grave que llevó a la muerte· a 10 de los 
49 casos que presenta. En algunos de estos casos se ha encontrado 
asociación de asma y periarteritis nudosa con gran esosinofilia 
sanguínea. Rackemann piensa que detrás de ~ste síndrome que 
casi siempre se acompaña de lesiones de .la mucosa nasal y sinusal, 
debe haber algún disturbio fundamental, un factor ''X" entera­
mente desconocido. 
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Por lo tanto, a pesar de los grandes adelantos logrados en los 
últimos afios en materia de técnicas de diagnóstico alérgico, queda 
un buen número de casos que no han podido ser aclarados (sfn­
dromes alérgicos sin alérgenos de Alexander) . Ellos ocupan cada 
vez más la atención de los especialistas en alergia y P,an conducido 
a una más cuidadosa revisión de los problemas del terreno cons­
titucional. Sin embargo antes de considerar a un asma eomo in­
trínseca, debe agotarse la investigación de una posible alergia 
extrínsica y es precisamente el fracaso de los esfuerzos realizados 
en este último sentido, que conduce a interpretar un cuadro asmá­
tico corno de origen intrínsico. Esta evolución del pensamiento ha 
sido bien expresada por ZERBINO 48 : "Como se proyecta de nuevo 
el problema del asma sobre el terreno diatésico, corno de nuevo 
después de un desvío formidable que pareció arrancar para siem­
pre esta enfermedad de esa nebulosa constitución orgánica, se 
vuelve al punto de partida después de levantar una punta del velo 
del misterio que la envolvía". 

2) DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico de asma bronquial en general no ofrece difi­
cultad y sólo se plantean a veces dudas diagnósticas con el asma 
cardíaca. Corno se destaca en la tabla I, los elementos fundamen­
tales para este diagnóstico diferencial son las circunstancias clí­
nicas en las cuales aparece el asma, la eosinofilia sanguínea en 
general aumentada con el asma bronquial con un porcentaje medio 
de 5 % y la velocidad circulatoria que está disrninuída en el asma 
cardíaca, llegando el tiempo codo-lengua a ser de 18 a 60 segundos 
con una media de 32, según COTTRELL y CuDDIE 14, mientras es 
normal en el asma bronquial. 

3) CLASIFICACIÓN DEL ASMA Y FACTORES ETIOLÓGICOS 
A BUSCAR EN LA IDSTORIA · 

RACKEMANN la clasifica en asma por alérgenos inhalantes 
(polínica, por polvo de habitación, pelos de animales y otros inha­
lantes), asma producida por alimentos ingeridos y asma bacte­
riana. COKE 12 la clasifica en alérgica (por inhalantes o ingestan­
tes), bacteriana y mixta (alérgica y bacteriana). Corno hay razo-
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nes para admitir que en muchos casos las bacterias obran en 
último término por sus alérgenos, a los cuáles el organismo se sen­
sibiliza, el asma bacteriana puede ser considerada también dentro 
del tipo alérgico. En la historia del asrn~tico se buscarán pues : 
a) los alimentos que el enfermo sospeche que le producen asma o 
la existencia de ~na inyección anterior de sueros de animales que 
pueden determinar la aparición .ulterior del &$rna u otras mani­
festaciones alérgicas. b) Los inhalantes que pueden desencaqenar 
o agravar una crisis ya existente. En este sentido se preguntará 
sobre el efecto que causa el polvo de habitación, los perfumes (por 
la raíz de lirio que contienen), algunos il;J.secticidas (por el pire­
tro), plumas, cola, tabaco, presencia de animales,· etc. e) Se inves­
tigará en detalle la profesión del enfermo, pues és frecuente en­
contrar asmas provofadas por la inhalación de las proteínas con 
las cuales el enfermo está en contacto frecuente (panaderos,.rnoli­
neros, empleados de caballeriza, etc.). d) Es convenient.e inspec­
cionar la casa del enfermo; en ella se buscarán pieles de animales, 
colchones o almohadas de plumas y animales que por la acción de 
su pelo o de su caspa puedan determinar la aparición de asma 
(perros, caballos, gatos, cobayos, conejos, etc.). e) Se buscará la 
influencia de los cambios de casa y de localidad, pues a veces se 
ven mejorías notables con el cambio de localidad, barrio o mismo 
de la casa. En este sentido el asmático se siente habitualmente 
mejor en la montaña donde el aire es más seco y está más libre 
de alérgenos. f) En el pasado patológico del enfermo se buscarán 
las infecciones del árbol respiratorio que predisponen a la apari­
ción del asma y sobre todo la tos. convulsa en la infancia, que a 
menudo precede a la aparición del asma en el niño. g) Buscar la 
existencia actual dé focos infecciosos, dentarios, arnigdalinos, 
apendiculares, vesiculares y sobre todo sinusales, que pueden 
actuar determinando la aparición de una alergia bacteriana. h) La 
coexistencia de alteraciones endocrinas, sobre todo ováricas en la. 
mujer, son frecuentes y es bien conocido el hecho de que el asma 
en general se agrava antes o durante la menstruación y desaparece 
en general durante los 9 meses de preñez. 

En los casos en los cuales la paciente sólo sufre durante el 
perío~o menstrual, se ha llegado a pensar, corno lo expresa 
URBACH 24 bis que la paciente esté sensibilizada a las hormonas 
estrógenas que obrarían corno alérgenos autoendógenos. Esta hi­
pótesis se apoya también en el hecho a veces observado de que 
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TABLA I 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Asma cardíaca Asma bronquial 

Edad Después de la segunda A cualquier edad 

Sexo 

1 mitad de la vida 

Indiferente 1 Más en hombres. 

Adrenalina Alivia No alivia 

Presión Alta Usualmente normal ·o 
sub· normal 

Arteriosclerosis Usualmente presente En general ausente 

Eosinófilos en esputos Ausentes o escasos Habitualmente en exceso 

Eosinofilia sanguínea No sobrepasa al 4 o/o Usualmente sobrepasa el 
4% 

Velocidad circulatoria Disminuida Normal 
(tiempo codo·lengua) aumentado Normal 

ciertos cuadros de asma cesan con el advenimiento de la. meno­
pausia o con la castración artificial. La misma interpretación 'ha 
sido dada para algunas asmas asociadas a la enfermedad de Ba­
sedow. Sin embargo, buscando la causa de esta agravación del 
asma. W ALDBOTT y BAILEY 41 determinaron la concentración de 
estrógenos en la sangre durante esos períodos y no encontraron 
diferencias entre los alérgicos que tienen acentuación de sús crisis 
en comparación con los que no la tienen; por otra parte la admi­
nistración de estrógenos sólo benefició a un limitado número de 
enfermas de las que sufrían de su asma antes y durante la mens­
truación. i) La época del año en que aparece el asma, muchas 
veces define su etiología, pues las asmas polínicas tienen en gene­
ral una fecha fija de aparición, primavera, verano u otoño. j) La 
existencia de antecedentes alérgicos personales o familiares es 
frecuente en el asmático. Se interrogará sobre la existencia de 
eczema, urticaria, coriza espasmódico perenne o estacional, ja­
queca, edema angioneurótico o alergia digestiva. Con el fin de 

83 
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facilitar el interrogatorio, que tiene fundamental importancia 
para orientarse sobre la etiología del asma, nosotros utilizamos 
formularios especialmente adaptados (Cap. XV). 

4) PRUEBAS DE PIEL 

Son los autores americanos los que han dado verdadero re­
lieve e importancia a las pruebas cutáneas de investigación de las 
sensibilizaciones. Es el mérito de W ALKER ' 2 , el haber iniciado la 
aplicación en amplia escala de las reacciones cutáneas para el es­
tudio de estos estados de sensibilización en el asmático. Para su 
estudio e interpretación. (Consultar capít. XVI). 

5~> ASMA Bx'CTERIANA 

En algunos asmáticos lqs tests cutáneos son negativos y se 
encuentran focos infecciosos que actúan provocando alergia bacte­
riana. CoKE 12 da fundamental importancia al cultivo hecho con: 
a) bacterias obtenidas de la región retronasal; b) de las materias 
fecales y e) del esputo. En general puede decirse que en todos los 
asmáticos hay que buscar la existencia de focos infecciosos en 
cualquier parte del organismo, pues ello permitirá al mismo tiempo 
que el tratamiento del foco, la extracción del material para prepa­
rar la vacuna con la cual se hará el diagnóstico alérgico y el tra­
tamiento. RECHNIEWSKY, realiza la extracción del material de 
todos los focos infecciosos que tiene el sujeto y con ello prepara 
los antígenos con las distintas cepas aisladas para realizar luego 
el-testado cutáneo. De acuerdo con los datos del testado cutáneo 
prepara luego la vacuna que tiene una proporción de cada germen 
en razón inversa con la sensibilidad del sujeto y que es inyectado 
en dosis pequeñas y progresivas. Es necesario precisar sin em­
bargo, que muchos procesos sinusales son ellos mismos de natura­
leza alérgica (sinusitis alérgicas), lo que se aclara, como lo esta­
blece HANSEL 23, por el estudio histológico que revela gran riqueza 
de eosinófilos (Capítulo X). 

8) ASMA PRODUCIDA POR HONGOS 

El asma bronquial producida por inhalación de esporos de 
hongos, ha recibido atención creciente desde la observación 
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original de Van LEUWEN en 1924. Los trabajos sobre este 
punto son ya numerosos. FEINBERG 19, hizo un estudio de conjunto 
por "Scratck test" de la sensibilidad a Alternaría, al mismo 
tiempo que hacia recuento de esporos en la casa del enfermo 
y lo sometía a una terapéutica específica. PRATT en Boston, ha 
encontrado además de sensibilidad a la alternaría, sensibilidad 
a Aspergillus, Hormodendrum y PeniciJ,lium. CHOBOT, .~PUNDY 
y SCH,AFFER 16 recientemente hicieron en ·N u e va Jersey un estu­
dio sobre 244 casos, testando los pacientes a Alternaria, Asper­
gillus, Hormodendrum, Penicillum y Mucor. Los tests fueron 
hechos por vía intradérmica con 100 y 1000 unidades de nitrógeno 
proteico y el test oftálmico con 5000 unidades. De los 244 casos, 
60 o sea el 24 % dieron reacción de piel positiva a Alternaría y 
en 7 se encontraron hongos en la casa haciendo cultivos en cajas 
de Petri. En muchos enfermos se reprodujo el cuadro alérgico 
haciéndolos respirar en una atmósfera donde se habían nebuli­
zado esporos de hongos. HARRIS 24, propone como medio más 
eficaz para aclarar definitivamente la etiología a hongos del 
asma nasal o bronquial, hacerle respirar al paciente el polvo del 
hongo sospechado que se lleva en una paleta hasta la nariz, in­
vitándolo a que respire · profundamente; los pacientes sensibles 
desarrollan un test positivo en 10 a 40 minutos, dando según la 
localización de su alergia respiratoria, estornudos o tos, acom­
pañada de sibilancias, al mismo tiempo que la mucosa nasal se 
pone edematosa y pálida. Uno de los trabajos más importantes 
sobre alergia respiratoria provocada por hongos, tanto por el 
número de pacientes estudiados corno por las conclusiones a que 
ilega, es el de PENNINGTON 29• Estudia 526 pacientes, testándo­
los con 52 extractos distintos de hongos y encuentra que un 85 % 
muestran sensibilidad a uno o más hongos, sensibilidad que en 
la mayoría de los casos no corresponde al cuadro clínico. De ellos 
sólo 23 pacientes dieron reacción general ante la inyección de 
hongos y 22 dieron test nasal positivo. De todo esto deduce 
PENNINGTON que la sensibilidad de la piel a uno o más hongos, 
probal)lernente tiene el mismo significado que la sensibilidad de 
la piel a ciertos alimentos o a otros alérgenos que, en el testado 
cutáneo, provocan a veces reacciones positivas a las cuales no 
puede asignarse ningún significado clínico. Con la sensibilidad 
de la piel a hongos, sucedería corno lo dicen RUIZ MORENO y 
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BACHMANN 37 (1), algo análogo con lo que sucede con la reac­
ción positiva a la tuberculina que sólo indica que el organismo 
tuvo en algún momento contacto con bacilos de Koch, pero que 
de ningún modo implica que el bacilo de Koch, sea el respon­
sable del cuadro clínico actual. Para afirmar pues la etiología 
a hongos de un cuadro alérgico respiratorio, deben reunirse un 
conjunto de elementos que tienen gran valor, unidos a un test 
positivo de piel; a) el enfermo 'debe tener una historia sospe­
chosa a hongos con acentuación de sus cuadros en ·la época y en 
el lugar en que hay máxima cantidad de esporos en el ambiente. 
b) Prueba cutánea positiva. e) Reproducción del cuadro alérgico 
a.l respirar polvo de hongos colocado en las fosas nasales (test 
nasal). d) En fin, como criterio de· afirmación, la. mejoría del 
cuadro clínieo-....por la ,desensibilización específica. 

·En Buenos Aires, Rurz MORENO y BACHMANN estudiaron 
150 asmáticos usando extractos de distintos hongos y coincidiendo 
con otros autores, encuentran reacciones positivas a uno o más 
hongos en 114 pacientes de los cuales sólo 10 % eran enfermos 
alérgicos a hongos, con síndromes respiratorios. Estos enfermos 
tenían su sintomatología en invierno y muchos mejoraron con el 
yodo por vía oral, resultado que fué tenido en cuenta por los 
autores mencionados para definir la significación etiológica de 
las reacciones obtenidas en el testado. 

'7) ASMA POL1NICA 

Es casi siempre un asma estacional, pero a veces por la 
asociación con otras sensibilizaciones a alimentos o inhaiantes~ 
es un asma perenne con exacerbaciones estacionales. Para que un 
polen tenga probabilidades de ser responsable de un síndrome res­
piratorio, debe llenar un conjunto de condiciones establecidas por 
Thommen (pág. 328). Entre las plantas productoras· de polen aler­
gógeno conviene distinguir varios grupos (árboles, malezas, pas-

(1) Rmz MoRENO y BACHMANN 87 : "Los hongos de los géneros Epider­
mophyton y Tricophyton se encuentran de preferencia parasitando la piel de­
los seres humanos y viven precariamente en el medio ambiente. !,.os del género 
.Monilia, se encuentran indistintamente parasitando el ser humano (piel y 
mucosas) y en ·el medio ambiente. Los hongos pertenecientes a los géneros. 
Aspergillus, Alternaría, Mitcor, Rhizopus y Hormoaenarum, se encuentran 
en el medio ambiente, aire, alimentos, paredes húmedas y ocasionalmente 
parasitando el ser humano. La especie Baccharomyces cerevisiae, se en· 
cuentra de preferencia en los lugares donde hay fermentaciones (frutas y 
verduras fermentadas ... ) ". 
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tos, etc.) que presentan distintas épocas de polinaci6n (pág. 891). 
En nuestro medio el asma bronquial polinica pura es rara y sólo 
hemos observado dos casos; más frecuentemente hemos visto 
casos de polinosis nasal, que en la etapa de máxima intensidad 
de sus sintomas, aparece complicada con sibilancias, lo que indica 
la extensión del proceso hasta los bronquios. 

Una enferma que padecía desde hacía muchos afios de coriza espasmódico 
violento desde Diciembre a Marzo observó en los 1iltimos dos afios que el 
coriza se acompañaba de crisis bronquiales asmatiformes. Sometida al tes­
tado de piel da reacción positiva intensa 'a Ambrosia por lo cual es sometida 
a la desensibilización preestacional durante dos estaciones con lo cual se 
evitan las crisis. Al tercer año se abandonó el tratamiento y la enferma volvió 
a tener las crisis nasal y bronquial. 

8) ASMA POR INHALANTES EN GENERAL 

Los inhalantes constituyen en nuestro medio la causa más 
frecuente del asma, y entre ellos ocupa el primer lugar el polvo 
de casa. COOKE fué quien primero llamó la atención sobre la exis­
tencia de este alérgeno ; el problema de si el polvo de habitación, 
representa simplemente una suma de. alérgenos correspondientes 
a los diversos precursores de este material (fibras de algodón, 
lana, seda, lino, polvo de raíz de lirio, tabaco, piretro, cola, etc.) , 
o si por el contrario tiene una constitución inmunológica especial, 
ha sido considerado en multitud de trabajos sin que hasta el mo­
mento se haya podido llegar a una conclusión definitiva (7: ~bis; 

11 bis;). Las plumas ,tienen también gran importancia como factor 
etiológico del asma bronquial, sobre todo en aquellos países en 
donde este material es usado en los colchones y almohadas; debe 
distinguirse la sensibilización para distintas clases de plumas (ga­
llina, paloma, canarios, loros, etc.) , y también la sensibilización 
a los hongos 'parásitos de las mismas. 

Como un ejemplo de asma producida por material usado en 
el relleno de almohadas, colchones, etc., citaremos el caso de un 
médico asmático que presentaba crisis principalmente nocturnas 
y cuyo sufrimiento venía intensificándose progresivamente hasta 
el momento de ser examinado desde el punto de vista alérgico. 
El testado cutáneo reveló una reacción positiva a kapok; dado 
que el paciente no creía que existiese dicho material en su dormi­
torio, fué realizada una visita a su domicilio y en ella se procedió 
al examen directo de todos los materiales de relleno. Se encontró 
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kapok en una pequeña almohada, cuya eliminación fué suficiente 
para hacer desaparecer totalmente las crisis, sin el auxilio de 
ninguna otra terapéutica coadyuvante. 

La raíz del lirio de Florencia es un producto que en polvo, 
e en forma de tinturas o extractos, entra en la composición de la 
mayoría de los polvos de tocador, cremas, talcos, jabones perfu­
mados, agua de colonia, etc. ; tiene una gran importancia en la etio­
logía de la alérgia respiratoria. RACKEMANN encuentra un 10 % 
de las rinitis, vasomotoras producidas por ese alérgeno; además 
puede ser la causa de otros estados alérgicos asociados, como con­
juntivitis, dermatitis, eczema de la cara, sobre todo en los ni'ños 
a causa del talco usado (BOZZOLA 6 ). Es por eso que diversas 
casas comerciales preparan polvos de tocador exentos de raíz de 
lirio. ~ caspa ·de ~aballo puede ser causa de la aparición de 
asma, rinitis, vasomotora, y también urticaria y eczema; fre­
cuentemente se asocia a la sensibilidad al suero de caballo. La 
cola usada para clarificar vinos, o en juguetes, estampillas y . 
sobres, puede actuar como ingestante, como inhalante o contac­
tante en las diversas manifestaciones alérgicas. En particular es 
eapaz dé provocar asmas muy rebeldes que nd pueden ser tratadas 
por la desensibilizacion específica debido a las graves reacciones 
que podrían sobrevenir. 

El pelo de gato, de perro, de cabra, etc., puede suscitar sín­
tomas en personas expuestas a los animales correspondientes; en 
ausencia de éstos, no cabe excluir en. absoluto la posibilidad de 
la intervención de aquellos materiales, pues pueden encontrarse 
también en juguetes, alfombras, tapices, pieles, fieltros, etc. 

Otro alérgeno cuya investigación no debe ser omitida en él 
estudio de un asmático es el piretro, que es usado extensamente 
en la preparación de insecticidas; la sensibilización a piretro es 
relativamente frecuente y no es raro que el propio enfermo haya 
reconocido la intervención de dicho factor etiológico en' la produc­
ción de sus síntomas . 

.. ·En lo.s casos de asma en que se plantea la posible interven­
ción de alérgenos inlisl:antes es de especial importancia para la 
conducción provechosa y correcta de la inve~igación de los agen­
tes causales, conocer sólidamente la manera de distribuirse y pre­
sentarse los más importantes alérgenos inhalantes (cap. XV) e 
igualmente obtener información directa y detallada sobre los 
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materiales existentes en la habitación del paciente y en otros 
lugares frecuentados por éste; en ·algunos casos cobra ~special 
interés la averiguación de las características del local de trabajo, 
y aún la particular etapa de elaboración o manipulación con la 
que el enfermo está relacionado, pues ello condiciona la natu­
raleza de las partículas que pueden ser inhaladas. 

9) ASMA POR INGESTANTES 

Las sustancias ingeridas, en general alimentos, vehicúliza­
dos por la vía sanguínea, pueden llegar a ponerse en contacto 
con los anticuerpos fijados a las células en los distintos órganos 

. de choque. (pág. 52). , 
Cuando el órgano de encuentro es el bronquio, entonces 

puede aparecer el ataque de asma bronquial. Puede decirse que 
antes de los 5 años, la mayoría de las asmas son producidas por 
alimentos y entre ellos los más importantes son la leche, trigo, 
cacao, huevo (pág. 224). Por encima de esa edad, a la alergia por 
alimentos, se agrega la alergia por inhalantes ya considerada. 
Una de las drogas que puede producir típicos cuadros de asma, es 
la aspirina, y COKE 6 dice que los asmáticos aspirino-sensibles tie­
nen siempre un asma mixta, alérgica y bacteriana, siguiendo el 
esquema de su clasificación por medio del test de sedimentación 
diferencial. 

EL CUADRO CLINICO DEL ASMA INTRINSECO 

Desde W ALKER 43 y RACKEMANN 130, se distinguen desde el 
punto de vista etiológico, según la procedencia de la causa provo­
cadora, dos tipos de asmas: extrínseca e intrínseca (1). 

En el estado actual d~ los conocimientos esta división tiene 
una gran importancia clínica, terapéutica y, sobre todo, pronós­
tica. Los mejores conocedores del asma destacan en trabajos 
recientes (Sl; so; 32 ; 33 ; 1°) la individualidad clínica del asma intrín­
t'leca, la que en su forma típica puede y debe ser reconocida por 
el médico general, dado el grave significado pronóstico que com­
porta. COHEN 10 expresa que podría llamársele "asthma gravis". 

Las diferencias esenciales dadas por los autores citados, son 
expuestas en forma simplificada en el cuadro que sigue : 

(1) SALTER había usado estos dos términos, hace ya tres cuartos de 
siglo, pero en un sentid? completamente distinto del actualmente aceptado. 



-- 1120 --

CUADRO COMPARATIVO DE LAS DIFERENCIAS ESENCIALES ENTB. 
ASMA EXTafNSEOA E INTRfNSEOA 

EXTRINSECA 

l. EDAD DE COMIENZO. antes de 30. afios. 

INTRINSECA 

alrededor de loe 41 
af!.os, o después 

2 Historia alérgica familiar. habitualmente postlva habitualmente ne•&• 
ti va 

3. Historia alérgica personal 
(otros sfndromes alérgicos) 

fd. 

4. Ritmo anual de las crisis. a veces estacional; a sufrimiento casi con• 
menudo largos perfo- ti~uo 
dos libres de sfntomas 

5. Intervalos entre los ata- a menudo prolongados siempre breves 
ques. 

6. Recuperación (estado del completa 
paciente entre los ataques) 

incompleta 

7. Sfntoci'as nasales asoci'ados coriza espasmódico y poliposis nasal y pa­
sfntomas oculares fre- ranasal frecuente 
cuentes 

8. Complicaciones vasculares. no existen frecuentes polimorfas 
y más o menos difu­
sas (principalmente 
perlrurteritls nudosa) 

~. Sensibilidad a drogas. no la presenta frecuente (sobre todo: 
aspirina) 

10. Resultados del testado cu- positivo a algunos negativos, o por lo 
menos sin significado 
diagnóstico 

11, 

12. 

táneo. alérgenos 

Resultados del cambio de 
ambiente (u otras formas 
de control del ambiente: 
medidas de eliminación de 
inhalantes, cámaras de aire 
condicionado, etc.). 

Evolución de la enferme­
dad. 

mejorra., o desapari- no se produce alivio 
ción de la crisis apreciable 

sin tendencia a em- tendencia al empeora­
peoramiento progresl- miento progrestvo 
vo; mejora espontá-
neamente (pubertad) 
o con el tratamiento 

13. ·Anatomfa patológica. no hay alteraciones lesiones irreversibles 
orgánicas lrreversi- (lesiones vasculares, 
bies, ni lesiones arte- enfisema, bronquiec­
riales tasias, sinusitis hiper-

14. 

15. 

16. 

17. 

Efecto sobre la duración nulo 
de la vida. 

PRONóSTICO, bueno 

Procedencia de la causa. alérgeno ingresado 
desde el exterior 

Tratamiento y sus resul- Eliminación, "desensi­
tados. ' bllización" especifica, 

etc. Resultados buenos 

plástica, pollposis) 

reduce 

severo 

la causa provocadora. 
si existe, estarfa en el 
organismo del pacien­
te (probable alergia 
bacteriana) 

tratamiento de focos 
Infecciosos, medidas 
generales, etc. 
resultado pobre o nulo 
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EN RESUMEN: El asma intrínseca comienza tardíamente 
en la vida, la investigación alérgica no llega a identificar agentes 
causales, la evolución se caracteriza por el empeoramiento progre­
sivo, el pronóstico es sever.o, no se dispone de tratamiento satis­
factorio. 

10) LA SEDIMENTACIÓN GLOBULAR EN EL ASMA 

Con la técnica común de sedimentación globular (Wester­
green), se encuentran· dos grupos de asmáticos: a) casos de 
asma por hipersensibilidad a una proteína en la ~ual la sedimen­
tación es normal o subnormal. b) Casos de asma donde la infec­
-ción juega un papel, los que presentan un aumento de la veloci­
d.ad de la sedimentación de acuerdo con el grado de la infección. 
DoKE 6 utiliza el test llamado de sedimentación diferencial, me­
diante el empleo de ácido ortovanádico coloidal y clasifica los 
casos de asma según los resultados obtenidos, en 3 grupos: l. Tipo 
.alérgico puro, con hipersensibilidad a proteínas, que se presentan 
en general así hasta los 20 años, en la cual se encuentran valo­
res subnormales de sedimentación globular en la técnica común. 
11. El tipo microbianG puro sin hipersensibilidad a proteínas. 
III. El tipo mixto que es más común en los últimos años de la vida, 
puesto que al factor alérgico se agrega la infección. Todos los 
casos de asma con sensibilidad a la aspirina, son considerados por 
CoKE como pértenecientes a este último grupo y en ellos la supre­
sión de la aspirina y otros alérgenos no llega a suprimir los ata­
ques porque casi siempre hay infección agregada. Es importante 
destacar aquí que no deben hacerse tests intracutáneos con aspi­
rina en aquellos sujetos que tienen historia de tal sensibilidad, 
porque aparte de no obtenerse reacciones positivas, se expone al 
enfermo a fatales complicaciones (FEINBERG 19). El grupo de 
asmáticos sensibles a la aspirina, presentan un cuadro clínico bas­
tante característico y es importante reconocerlo porque se trata 
de estados asmáticos a repetición, de pronóstico severo y en los 

·cuales la reexposición a la droga puede ocasionar reacciones muy 
graves o aún fatales. 

11) EL EQUILIBRIO ALÉRGICO DE VAUGHAN 

El concepto del equilibrio alérgico que Vaughan ha introdu­
cido, facilita la interpretación del· porqué ciertos factores aparen-



-lllll!-

temente sin importancia, provocan el estallido de las crisis de 
asma. Vaughan supone que el organismo del alérgico se encuentra 
en equilibrio mientras no se alcance un umbral determinado por 
encima del cual se producen los síntomas. A veces bastan causas 
mínimas incapaces de determinar por ellas mismas un ataque de 
asma, pero que lo hacen sin embargo uniéndose 'a causas más 
importantes, que están actuandó en el sujeto, pues permiten así al­
canzar o sobrepasar el umbral necesario para el estallido de las 
erisis. Se explica así porque a veces el asma aparece por una emo­
ción, por un desequilibrio endocrino (período menstrual) o por 
una influencia física (calor o frío). Es que estas causas han per­
mitido que se sobrepase el umbral lo que provoca el estallido de 
las crisis y siendo causas accesorias, pueden aparecer como pri­
mord~les. (Cap. XV). 

12) TRATAMIENTO DEL ASMA 

Consideraremos el trata1_niento del estado agudo, del estado 
de mal asmático y el tratamiento entre los ataques. 

A) TRATAMIENTO DEL ESTADO AGUDO 

Debe administrarse adrenalina por vía subcutánea, al 1 °1 oo· 
RACKEMANN considera excesivo inyectar 1 ce. de una sola vez 
y recomienda la dosis de 0,2 ce. a 0,5 ce. repitiéndola no antes 
de las dos a tres horas y siempre que no haya habido síntomas 
de intolerancia (temblor, palpitaciones, sensación de opresión, 
palidez, náuseas, dolor de cabeza, etc.) . 

Nosotros preferimos usar la adrenalina según el procedi­
miento recomendado -por HURST, procediendo de la siguiente 
manera: inyección inicial de 0,1 ce. a 0,2 ce.; se deja la aguja 
clavada en la piel, fijando el pabellón de la aguja y el cuerpo de 
la jeringuilla a la piel adyacente mediante tira emplástica; cada 
tres a cinco 'minutos se procede a inyectar 0,1 ce. por vez, hasta 
llegar a una cantidad total que oscilará entre medio y un centí­
metro cúbico en general. De esta manera se llega a inyectar, 
cuando el caso lo requiere, una cantidad superior a 1 ce., sin 
molestia alguna para el enfermo. 

También se usa la adrenalina, más concentrada, al 1 %, por 
vía inhalante, lo que da bu-en resultado al comienzo de las crisis. 
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La adrenalina en vehículo aceitoso, por via intramuscular, 
tiene una acción prolongada, que puede durar hasta 8 horas, pero 
es poco recomendable porque la velocidad de su absorción no es 
completamente previsible; puede llegar a absorberse con dema­
siado rapidez y producir accidentes. 

En los casos de ataque persistente, con recrudescencias sub­
intrantes, RICHARD, BARACH y CROM:WELL 34, usan las nebuliza­
ciones continuas de una solución de adtenalina al 1 %, en una 
corriente de oxigeno; hemos comprobado su eficacia en muchas 
circunstancias empleando un aparato nebulizador ideado por noso­
tros, con YANNICELLI 21• Esta manera de administrar la adrena­
lina se basa en las investigaciones experimentales de GALGIANI, 
PROESCHER, DOCK y TAINTER 20, quienes encuentran que la adre­
nalina tiene una mayor acción sÓbre el bronquio en espasmo, 
cuando se la administra por vía respiratoria, que cuando es inyec­
tada por vía subcutánea. 

Muchos médicos recurren al uso de la morfina, lo que consi­
deramos una costumbre muy peligrosa que debe ser combatida. 

VAUGHAN y GRAHAM 40 al señalar algunos casos de muerte 
atribuible a opiáceos, contraindican su empleo y explican la 
acción nociva observada, por los efectos parasimpaticotónico y 
depresor del centro respiratorio. 

Otros sedantes, como los barbitúricos, hidrato de cloral ( 1) , 
paraldehido, son considerados mucho menos peligrosos y su uso 
puede ser útil en algunos casos; pero en los ataques muy severos 
hay que temer hasta los más leves grados de depresión del centro 
respiratorio. "El mejor sedante es dominar la crisis". (RAc­
KEMANN). 

Un nuevo sedante, de muy interesantes propiedades farmaco­
lógicas, ha sido propuesto para el tratamiento de estados asmá­
ticos muy severos, .que ya se habían demostrado refractarios a 
dosis repetidas de adrenalina, aminofilina y otros medicamentos 
habituales. Se trata del clorhidrato del éster etílico del ácido 
1-metil, 4-fenil-piperidin, 4-carboxilico ( "Pethidine", "Demerol", 

({} ·'En caso de usar hidrato de cloral, administrar 0,50 gramos cada 
seis ·o más horas, por vía bucal en poción, tomando la· precaución de que se 
le ingiera bien diluido, con agna o leche. La dosis total en el día, sólo por 
excepción excederá de 2 gramos. La vía oral está contraindicada en casos de 
gastritis o 1l.lcera; ·en ellos pódrá recurrirse a la vía rectal (en enema acei· 
toso). 
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"Dolantina~'). La indicación principal de esta droga es como 
sucedáneo de los opiáceos, sobre los cuales presenta las dos gran­
des ventajas de no deprimir peligrosamente el centro r.espiratorio y 
de no presentar sino una débil tendencia a la habituación o adic· 
ción; en lo que respecta a la utilización de este nuevo agente tera­
péutico en el asma, cabe destacar además dos propiedades farma­
cológicas, su intenso efecto espasmolítico sobre los músculos lisos 
y su efecto inhibidor del parasimpático (acción apreciable, aun­
que mucho menos intensa que la de la atropina). 

Estas propiedades podrían explicar los éxitos obtenidos por 
YONKMAN, NOTH y HECHT 40 en tres casos de estado de mal asmá­
tico. BATTERMAN y HIMMELSBACH 5 también lo· han usado, a pe­
queñas dosis, fuera del estado asmático, con éxito. Cuando la 
adrenalina se ~vuelve inefectiva, un medicamento capaz de res­
taurar su actividad es la aminofilina (teofilina-etileno-diamina) 

., 

y la teofilina-dietanol-amina (GALVAGNO 20bls), en la dosis de 
0,24 grs. en 10 c.c. de agua destilada o suero fisiológico, 
dado lentamente por vía intravenosa. La eficaz acción de este 
medicamento en el asma, fué revelado por EFRON, pero el estu- · 
dio más completo corresponde a HERMANN y AYNESWORTH 20 

quienes en el año 1937 publicaron los brillantes resultados obte­
nidos en 16 pacientes en estado de mal asmático los cualés se 
habían vuelto resistentes a la acción de la adrenalina. Las expe­
riencias de JOUNG y GILBERT 47 demuestran que la aminofilina 
tiene una acción protectora frente a la bronco-constricción pro­
vocada en el bronquio del cobayo durante el choque histamínico ' 
o el choque anafiláctico. Queda pues bien justificado, tanto desde 
el punto de vista clínico como experimental, el uso de la amino­
filina, en el tratami~nto del paroxismo agudo del asma. 

HAURY 25 basado en investigaciones bioquímicas en las que 
revela un descenso del magnesio en la sangre durante el ataque 
de asma, propone dar 20 c.c. de sulfato de magnesio al 10 % por 
vía intravenosa y 4 c.c. por vía intramuscular de la solución al 
50 % . Con ello dice conseguir alivio durante 18 a 24 horas: En 
nuestro medio esta terapéutica antiespasmódica fué preconizada 
hace muchos años por RossELLO y PLA 36 quienes empleaban el 
sulfato de magnesio al 10% por vía intravenosa, dando lenta­
mente 5 c.c., al cabo de 5 minutos otros 5 c.c. y a los 10 minutos 
20 c.c. 
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B) TRATAMIENTO DEL ESTADO DE ltJA.L A.SltJATICO 

En el estado. de mal asmático el espasmo del bronquio parece 
tener un papel secundario frente a la tumefacción de la mucosa 
(verdadera urticaria de la mucosa brónquica) y la secreción es­
pesa y viscosa de la luz que determina el síndrome de obstruc­
ción brónquica. ( 45) 

BASES y KURTIN 4 describen 8 casos de muerte en estado de 
mal asmático y la necropsia mostró que en los 8 casos los facto­
res responsables. fueron la obstrucción del árbol brónquico por 
secreciones viscosas de las glándulas mucosas de los brónquios. 
De ahí que dicho autores sostengan que la eliminación de tal ma­
terial por aspiración broncoscópica pueda ser salvadora de la vida. 

Clínicamente se manifiesta por una disnea continua con pro­
funda cianosis y un síndrome clínico de colapso, manifestado por 
taquicardia (encima de 150), hipotensión arterial por depajo de 
8 y tonos cardíacos débiles. 

Algunos de estos pacientes no orinan ni mueven el vientre 
desde horas antes; están pálidos, sudorosos y con la lengua seca. 
En ellos está especialmente indicada (RACKEMANN 83 ) la admi­
nistración il}.travenosa (gota a gota lento) de glucosa al 50 °100 

en solución fisiológica de cloruro de sodio, hasta completar la 
cantidad total de uno a dos litros. Esta medida es habitualmente 
eficaz, aún en casos muy serios; el pulso y el aspecto del paciente 
mejoran, se restaura la diuresis y pronto el propio asmático 
advierte un neto alivio de sus síntomas. 

Otras medidas propuestas para tratar estos enfermos, en 
los cuales ha fracasado la terapéutica habitual (adrenalina en 
sus diversas formas, aminofilina, etc.), son las siguientes: 
a) la mezcla de helio y oxígeno (80 % de helio y 20 ro de oxí­
geno) basado en que el helio es un gas de muy baja densidad y 
por lo tanto muy difusible, por lo cual el esfuerzo respiratorio 
del asmático es :n:tínimo. b) El éter por vía rectal mezclado en 
partes iguales con aceite .de olivas a razón de t c.c. de éter por 
kilo de peso, dándolo a través de una sonda fina y muy lenta­
mente. Si se quiere llegar a la hipnosis se podrá dar la cantidad 
indicada en un plazo de 20 minutos y para conseguir una semi­
anestesia se puede fraccionar la dosis y darlo en un plazo de 1 

, a 2 horas. e) En los cásos desesperados se recurre a la anestesia 
general al ciclopropano. d) La piretoterapia provocada por la 
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vacuna antitífica administrada por vía intravenosa, no podrA 
ser empleada por el estado de colapso en que se encuentra el en­
fermo a pesar de los éxitos que con ella se obtienen en algunos 
ataques de asma no tan severos pero que no ceden a las medi­
caciones habituales. 

Es preciso recordar que en la persistencia del estado de mal 
asmático parece evidente que no sólo intervienen. los elementos 
materiales (alérgenos, exógenos, etc.) que han provocado la cri­
sis, sino que también ejercen una influencia importante los distur­
bios psíquicos, y, en términos generales, el sistema nervioso cen­
tral, perturbado en sus funciones en una forma que no puede ser 
exactamente precisada. Sobre esto puede decirse que hay acepta­
ción general; hay sin embargo grandes divergencias de opinión 
en lo que respecta a la importancia atribuida por los diversos 
autores a estos factores corticales y disturbios psíquicos. Algunos 
psiquiatras y psicoanalistas les asignan el papel de factores etio­
patogénicos .primordiales, mientras que otros autores los consi­
deran un simple elemento accesorio que sólo en muy raros casos 
debe ser especialmente tenido en cuenta. 

Parece ser un hecha: real, que estadisticamen.te los asmáticos 
presentan rasgos más o menos característicos de su personalidad 
psíquica, tales como los destacados por BROWN y GoiTEIN 7. 

Sobre estos elementos psíquicos y corticales se actúa, sea por 
procedimientos propios de la ciencia psiquiátrica (psicoanálisis, 
etcétera), sea por medios sencillos, al alcance del médico general. 
Entre estos últimos figuran : las medidas tendientes a calmar y 
despejar el ambiente en que vive el enfermo; la sedación de éste 
por medio de drogas. 

La propia influencia personal del médico puede ser altamente 
benéfica; procederá con calma, orden, dominio de sí mismo, infun­
diendo confianza, sin dejarse influir por la inquietud, la agitación 
o el temor de los circunstantes. Para evitar esta influencia perni­
ciosa del ·ambiente del hogar, se ha llegado (oSa) a aconsejar el 
traslado del enfermo. a un medio sanatorial u hospitalario en los 
casos de estado asmático severo. 

Es de tal importancia, en algunos casos, obtener la sedación 
psíquica del enfermo, que BARACH 3 destaca la gran utilidad que 
puede tener la administración de opiáceos; insistimos sobre los 
graves riesgos de esta . medicación en las pá~inas anteriores. 
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0) TRATAMIENTO ENTRE LOS ATAQUEI 

Realizado el testado cutáneo, es necesario hacer una dieta 
en la que se elimenen aquellos alimentos considerados capaces 
de producir trastornos sea: a) por su reconocida alergenicidad; 
b) por estar individualizados en las historias clínicas como daño­
sos; e) por haberse obtenido reacciones positivas ; d) por perte­
necer al mismo género o familia que un alimento sospechado por 
una de las causas anteriores. ADAMS 1 sostiene que hay que 
evitar dar al asmático un exceso de hidratos de carbono y 
FoLDES ha propuesto una dieta en la cual se evite la hidratación 
del organismo, a base de vísceras de animales, carnes blancas 
y vegetales crudos. Suprime la sal, pan, tubérculos (papas, etc.), 
y en general los alimentos hidrófilos como las grasas-. La dieta 
de FoLDES como todas las dietas sistemáticas, tienen el incon­
veniente de que puede ir en ella el alimento al cual el sujeto está 
sensibilizado, y por eso en último término el mejor criterio será 
someter al enfermo a la dieta de eliminación, tal como se detalla 
en el capítulo de la alergia digestiva. Se suprimirán si es posible 
los inhalan tes a los cuales haya dado reacción el paciente; en 
este sentido se evitará el contacto con lana, plumas, caballos, 
perros, gatos, pieles, según el caso. Siempre que sea posible es 
conveniente visitar la casa del enfermo para rec.Onocer y ~upri­
mir el material sospechoso. Cuando el enfermo está sensibilizado 
a polvo de habitación, lanas, plumas, piretro además de adoptar 
las medidas tendientes a reducir la exposición a ellos, se hará la 
desensibilización específica, empezando con el extracto 10 a 100 
veces más diluído que el usado para el testado, dando 3 inyeccio­
nes semanales, empezando con 1120 y luego 1110 de c.c. subcutáneo 
y así sucesivamente, según las reacciones generales del enfermo 
(ver preparación de ·extractos, Cap. XVIII). En algunos casos 
es recomendable usar dosis más pequeñas, administradas por 
vía intradérmica. En general se desaconseja desensibilizar con 

. caspa de caballo y algunos otros productos epi~érmicos, por las 
grandes reacciones constitucionales que provocan; si a p~ar 
de eso se resuelve hacerlo, usar extractos muy diluídos. Una 
medida general muy aconsejable en los asmáticos es la de man­
tener un normal funcionamiento intestinal a base de lavajes, 
calomelanos, aceite de castor, etc. 

Como medicaciones inespecíficas, se han· preconizado mu­
chas, de las cuáles quedan todavía el uso de yoduros o peptona. 
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yodadas y sales de oro en dosis de 0.02 grs. por semana siempre 
que no haya contraindicación de orden general o renal. El uso 
de inyecciones de peptona y leche está casi abandonado; el calcio 
se sigue usando de manera empírica sin real seguridad de las 
ventajas que con él puedan obtenerse. En cuanto a la tuberculino­
terapia las opiniones divergen ampliamente; existen autores 
entusiastas como CRUCIANI 15, mientras otros niegan en absoluto· 
su eficacia. Debe destacarse que en caso de usarla las dosis a dar 
deben ser inverosímilmente pequeñas (diluciones de 10·40 y me­
nores), pues si no se toma esta precaución pueden ocasionarse 
grandes daños. 

La autohemoterapia y autoseroterapia tienen cierta utilidad 
en algunos casos. La medicación inespecífica más usada en la 
actualidad, basada en ~n mecanismo hoy muy aceptado para ex­
plicar las reacciones alérgicas es la histamina bajo la forma de 
microdosis 'y FARMER 17 es quien sobre todo ha insistido sobre el 
empleo de esta medicación; usa dosis de 0.01 a 0.1 de gama 
(gama = milésima de miligramo) llegando a la dosis máxima 
por vez de lOO gamas y dando 2 a 3 inyecciones a la semana o 
aún diariamente. Hemos empleado en gran escala este medio tera­
péutico como medicación única o asociada a la específica y los 
resultados han sido muy variables no permitiéndonos sacar una 
conclusión definitiva. 

Dado que el asma es una enfermedad de evolución capri­
chosa influída por cantidad de factores distintos para cada 
caso individual, que escapan al contralor del médico tratante, es 
en general difícil juzgar el valor de un tratamiento sobre la base 
de un corto número de casos. Así se explican las grandes diver­
gencias de criterios y opiniones que aparecen en la bibliografía 
en la que se encuentran afirmaciones rotundas que se contradicen 
totalmente unas a otras. Además es muy frecuente que se pre­
tenda establecer juicio sobre un medio terapéutico que es apli­
cado en forma asociada a otras numerosas medidas lo que hace 
que la asignaéión de un eventual beneficio obtenido, sea arbitra­
ria y dependa fundamentalmente de preferencias intuitivas del 
médic.o tratante. Por todos estos motivos es recomendable pro­
ceder con suma cautela ante~ de establecer conclusiones acerca · 
de cualquier agente terapéutico usado en el asma. Es por ello 
que muchas medidas que fueron preconizadas como muy valiosas 
han caído poco después en completo descrédito o están en vía de 
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serlo, como el uso de las vitaminas, A, B, C, D, histaminasa, abK­
ceso de fijación, extractos de bazo, proteosa urinaria, etc. 

Es sin embargo indudable que la desensibilización específica 
es la que permite obtener los éxitos más brillantes, sobre todo en 
las asmas polínicas. En estos casos,· como en la desensibilización 
a lana, plumas o polvo de habitación, es conveniente usar para 
el tratamiento el polen o la mezcla de pólenes que dieron reac­
ciones positivas en el testado, en concentraciones 10 a 100 veces 
más débiles y aplicándolo en cantidades progresivas, empezando 
con 1/ 10 de c.c. subcutáneo o intradérmico. Se obtienen buenos 
éxitos cuando el tratamiento se inicia dos meses antes de la esta­
ción (tratamiento pre-estacional) pero se obtienen también éxitos 
notorios cuando él es iniciado en la época de plena agudeza de 
los síntomas (tratamiento co-estacional) (pág. 486); la conduc­
ción· del tratamiento co-estacional se basa en diversos criterios 
(pág. 486). 

En un caso que recientemente estudiamos, con asma que aparecía en 
primavera, empezamos la desensibilización intradérmica cuando estaba en 
plena agudeza de sus síntomas; a la segunda inyección habían desaparecido 
los ataques, y continuando el tratamiento en forma progresiva siguió sin 
asma durante toda la estación. Era un asma prima.v.eral con sensibilidad a 
diversos pólenes de árboles y a Phleum pratense. 

ED: otra paciente había un asma de primavera y presentaba sensibilidad 
a pólanes de dicha estación a pesar de lo cual la desensibilización con dichos 
pólenes hecha en plena estación; marchaba en forma irregular. Bastó sin 
embargo desensibilizarla al mismo tiempo a polvo de habitación, al cual 
estaba sensibilizada, para que la enferma mejorara notablemente. 

13) ASMA BACTERIANA 

Frente a un asma bacteriana, es preciso atacar el foco sép­
tico, (amígdala, senos, dientes, apéndice, vesícula, focos sépticos 
pulmonares) y someterlo a la desensibilización con el antígeno 
bacteriano de los gérmenes aislado~ del foco. COKE recomienda 
hacer el cultivo exponiendo previamente los gérmenes ante el 
propio suero del enfermo y luego cultivándolos en los medios 
correspondientes. Sostiene que de este modo sólo se desarrollan 
las colonias de aquellos· microbios para los cuáles el sujeto no 
está protegido. RECHNIEWSKI, que ha hecho estudios de alergia 

·bacteriana en gran escala, hace los test intradérmicos con antí­
genos prepar~dos con microbios aislados de los distintos focos. 

34 
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Las dosis a dar del extracto bacteriano, deben estar siempre por 
debajo de la dosis que provoque reacciones generales o focales 
(método de las dosis sub-reaccionales), empezando con 1/ 20 de c.c. 
por vía subcutánea~ y luego ascendiendo progresivamente; cuando· 
no es posible hacer una ~uto-vacuna, se pu'ede emplear como ele­
mento de prueba· una stock-vacuna preparada con microbios ha­
bituales del aparato respiratorio o digestivo. 

Es así que las stock-vacunas preparadas con coli o entero­
coco, dan. a menudo grandes resultados cuando el foco está en 
la vesícula o intestino, pues ellos son los gérmenes más frecuentes 
que allí causan alergia bacteriana. 

14) LA CffiUGÍA EN EL ASMA 

Se ha pretendido actuar sobre el asma, realizando la extir­
pación del ganglio estelar. LERICHE y FONTAINE 28 relatan 11 
casos de asma tratados por estelectomía uni o bilateral, obte­
niendo· resultados bfíenos en 6 pacientes y en 5 ninguna mejoría. 
De los 6 pacientes en los cuáles el resultado fué bueno·, uno de 
ellos no tuvo asma durante 13 años y otro durante 7 1f2 años. 
LERICHE llega a la conclusión que la extirpación del ganglio este­
lar es el procedimiento de elección como tratamiento quirúrgico 
del asma y recomienda, como medida previa, hacer la infiltración 
con novocaína de dicho ganglio antes de la intervención. Sin em­
bargo este criterio es-muy discutible en el momento actual. 

Hemos hec•ho en varios asmáticos la anestesia del ganglio estelar, 
siguiendo ·la técnica de ALBANESE • y sólo en un caso vimos una franca mejo­
¡·fa. En un paciente en que alternaban crisis de asma y manifestaciones 
alérgicas de ambos brazos, adoptando el tipo de eritema de Dühring, pudimos 
observar que bajo la acción de la anestesia del ganglio estelar, desaparecieron 
las manifestaciones de piel, pero su asma continuó en la misma forma que 
antes, alternando con dolores de las articulaciones a tipo reumatoide. 

RIENHOFF y GAY 35 han tratado 21 pacientes con asma de 
tipo grave, en los cuales no fué posible hallar ninguna causa de 
su sensibilización (asma intrínseca) , realizando la resección del 
plexus pulmonar; de los 21 pacientes, 8 obtuvieron beneficio 
apreciable, 9 murieron a consecuencia de· la operación y 4 no sólo 
no mejoraron sino que sufrieron aún más después de la .opera­
ción. En cuanto a los éxitos que a veces se obtienen en asma apli­
cando radioterapia al mediastino, es posible que s~ deban a la 
acción ejercida sobre este mismo plexo pulmonar. 
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Sumario 

Se considera actualmente que el asma es en la mayoría de 
los casos una manifestación de hipersensibilidad a un agente 
~xtrínseco (inhalantes, ingestantes, etc.). Un cierto número de 
casos escapan a las investigaciones alérgicas que tenemos actual~ 
mente a nuestra disposición, lo que ha llevado a considerarlas 
como asmas intrínsecas (Rackemann) o síndromes alérgicos en 
ausencia de alérgenos (Alexander). El estudio de las causas 
extrínsecas responsables de los síndromes asmáticos es desarro­
llado en sus líneas generales, destacándose que en nuestro país 
los inhalantes domésticos intervienen en forma predominante, en 
particular el polvo de habitación. Los pólenes en cambio no tienen 
entre nosotros la importancia que presentan en otros países. 

La terapéutica comprende medidas -contra el ataq.ue . ~gudo 
en sus diversas formas y el tratamiento etU¡re los ataques •que 
puede ser específico o inespecífico. En los casos en que puedán 
individualizarse los alérgenos causales extrínsecos, la eliminación 
de estos cuando es posible, da los mayores resultados. En la eva­
luación de la eficacia de cualquier agente terapéutico debe tenerse 
especial cuidado en no estáblecer conclusiones prematuras e insu:. 
ficientemente fundamentadas. 
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CAPITULO XII 

Alergia de piel 

G. Rodríguez Guerrero 

.J) Del'lllatitis eezematosa del tipo eoataeto 

A) NATURALEZA ALÉRGICA DE ESTA AFECCIÓN, PRUEBA DE PARCHE. 

Dentro de las afecciones ·alérgicas se admite hoy sin dis­
cusión, que ninguna es susceptible de pruebas más concluyentes 
de su naturaleza alérgica, que la dermatitis eczematosa del tipo 
contacto (5 ). La lesión puede ser reproducida fielmente, y de 
modo intencional, por la puesta en contacto de la piel a examinar 
con la sustancia causal, lo que constituye prueba categórica de 
su origen. 

Las primeras nociones de sensibilización y desensibilización 
específica en esta afección, son debidas a las observaciones de 
J. JADASSOHN y sus disc.ípulos y a B. BLOCH y su escuela de 
Zurich. En sus primeras publicaciones se encuentran observacio­
nes fundamentales refer:entes a variaciones cronológicas y locales 
en el grado de sensibilización de la piel; a la influencia de la vía 
de administración del alérgeno y formas de manifestación ; al 
período de incubación y al papel de los vasos sanguíneos y linfá-

. ticos en la distribución de los alérgenos (2 ). 

J ADASSOHN desarrolló entonces su concepción original de la 
llamada "prueba de parche", que consiste en provocar la reacción 
de la piel con aplicaciones superficiales de las sustancias cau­
sales. 

El autor mencionado fué el primero (2 ) (1895), once años 
antes que v. Pirquet enunciara su doctrina definiendo la noción 



-6U-

de alergia, que demostró la capacidad de la piel para reaccionar 
frente a la aplicación local del alérgeno sospechoso, es decir, el 
fundamento de la llamada hoy "prueba de parche", o método de 
JADASSOHN, que tan señalados servicios presta a la dermatología. 
Esta prueba es un importante recurso ~p·ara descubrir o confirmar 
la relación de causa a efecto que hay entre ciertas dermatosis 
y los agentes que las provocan, relación que puede haber sido 
sospechada antes por la historia clínica. 

Los dos hechos siguientes son descritos por J ADASSOHN para 
demostrar la especificidad de la sensibilización: 

Un paciente sifilítico recibió una inyección de un preparado 
mercurial y desarrolló una dermatitis mercurial abarcando todas 
las partes de la piel, con excepción de una pequeña área bien 
derru:ircada. Se comprobó después que la superficie respetada por 
la dermatitis, era justamente el sitio ocupado anteriormente por 
un emplasto mercurial aplicado en el tratamiento de un fo­
rúnculo .. 

Otro paciente tratado por cierta preparación mercurial in­
yectable, desarrolló una dermatitis eczematosa aguda, que estaba 
limitada a los sitios exactos en los cuales anteriormente había 
aplicado "ungüento mercurial" para el tratamiento. de una pedicu-
losis pubis. . 

Estas dos observaciones constituyeron para él, elocuentes 
demostraciones de que ciertas dermatosis eczemato-eritematosas 
dependen de una _sensibilización específica de la piel. 

Con SULZBERGER creemos que la dermatitis eczematosa es la 
forma de enfermedad humana alérgica en la que se puede demos­
trar con más claridad su naturaleza alérgica. La dermatitis ec~e­
matosa es la enfermedad alérgica más común de todas las enfer­
medades alérgicas conocidas (5 ). 

Las pruebas de parche en las dermatitis eczematosas se pue­
den realizar con relativa facilidad, pues los dispositivos usados 
para tal fin, así como los alérgenos sospechados eczematógenos, 
son accesibles, de fácil obtención y su aplicación está casi exenta 
de peligros. 

Además, las pruebas de parche (Cap. XV), en las dermatitis 
eczematosas, producen respuestas más instructivas y más categó­
ricas que las respuestas obtenidas en otro tipo de pruebas de 
diagnóstico alérgico. La aplicación de la sustancia sospec~ada en ._______ 

'·-
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una pequeña cantidad, en la superficie de la piel, comporta un 
minimo de errores si se compara con las complicaciones prove­
nientes de la introducción de sustancias en la piel, 

En la prueba de parche, se ponen en juego condiciones que 
se asemejan a aquellas que intervienen en la enfermedad clínica;· 
la mencionada prueba reproduce,· en pequeño cuando es positiVa, 
la enfermedad en cuestión. Ningún otro órgano ofrece la oportu­
nidad singular de poder ser explorado en diferentes zonas, como 
lo ofrece la piel, sea simultáneamente o en diferentes momentos. 
Se han puesto así de manifiesto otras circunstancias relativas a 
la sensibilidad, como p. ej., zonas de diferente estado de reacción. 
En el hombre, experimentalmente, ha podido desarrollarse la sen-

, sibilidad eczematosa de la piel, mediante un proceso semejante al 
que tiene lugar en los procesos clínicos. Estas pruebas experimen­
tales han podido reproducirse · taltlbién en animales de labora­
torio usando las sustancias que se han demostrado eczematógenas 
para el hombre. 

Clínicamente se han podido comprobar además hechos inte­
resantes que deben ser destacados : un período de resistencia a la 
sensibilización de duración variable; un período de incubación con 
duración definitivamente fija, no menor de c.uatro días, ni mayor 
de veinte; prueba positiva de especificidad en la alteración ; 
tiempo de reacción entre 24 y 48 horas, o más. Todo esto demues­
tra en forma concluyente, la naturaleza alérgica de esta afección. 

B) DIAGNÓSTICO DE LA DERMATITIS ECZE:M:ATOSA DEL TIPO 
CONTACTO. 

La dermatitis del tipo contacto, pued,e confundirse con di­
versas dermatitis de origen y naturaleza diferentes, por lo cuaL 
deben destacarse los caracteres que pueden diferenciarlas, dada 
su semejanza morfológica. 

Entre esas dermatitis deben distinguirse: el eczema a tópico 
y el eczema seborreico en los niños; ciertas der~atitis producidas 
por hongos; algunas dermatitis eczema tosas ·producidas por agen­
tes físicos (fricción, calor, luz solar, frío; presión, ácidos, etc.) ; 
ciertas dermatitis originadas por drogas. 

Las diferencias entre las dermatitis ·del tipo contacto y 
otras dermatitis, son generalmente fáciles de percibir en los casos 
comunes. Sin embargo en casos raros, pueden presentarse dudas 
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sobre la naturaleza de la dermatitis, aún para los clínicos expe· 
rimentadQs. Por estas razones señalaremos las caracterfstica~ 
esenciales de las dermatitis del tipo contacto, que permiten reco­
nocerla en la mayoría de los casos, sin entrar en distingos minu­
ciosos acerca de los casos límites ·que plantean cuestiones de 
difícil diagnóstico con algunas formas clínicas de dermatitis 
a tópica (eczema a tópico) y de derm"atitia seb9rreica, afecciones 
que con cierta frecuencia pueden .dar motivo a dudas y confu­
siones. 

La dermatitis del t~po contacto, es una enfermedad que 
puede aparecer a cualquier edad, de aspecto a veces húmedo, otras 
veces seco o grasoso; con frecuencia no es claramente eircuns­
crita, pudiendo ser aguda o subaguda, eritematosa, y a veces 
edematosa, con vesículas y hasta con ampollas; en ciertos casos 
. puede presentar como elementos dominantes, pápulas, escamas, 
piel infiltrada, etc. La parte de piel enferma se circunscribe a 
las zonas expuestas a la acción de los agentes eczematógenos. La 
prueba de parche con el agente causal, es positiva. 

En la dermatitis a tópica (eczema a tópico), frecuentemente 
el paciente ha tenidc algún episodio durante la infancia, otras 
veces durante la adolescencia; muy a menudo hay historia per­
sonal o familiar de enfermedades alérgicas (fiebre c:Ie heno, 
asma, eczema infantil, etc.); el aspecto de las lesiones es a menudo 
seco, papular, prurítico, con tendencia a la liquenificación; tiene 
preferencia a localizarse en los pliegues del codo, región poplítea, 
cuello, nalga. Aparece a menudo relacionada con la ingestión de 
alimentos o drogas y la prueba intradérmica es, a veces, positiva 
frente al agente. 1 

La dermatitis seborreica (eczema seborreico), se inicia en 
la infancia o hacia el fin de ésta, como un eczema localizado en 
determinadas regiones (áreas seborreicas) y presentando ele­
mentos de un tipo especial (escamas grasosas de un color ama­
rillento); frecuentemente se encuentran en algunos miembros de­
la familia casos de acné vulgar, piel seb9rreica, abundancia de 
caspa, etc. 

Esta dermatitis se presenta en general circunscrita al cuero 
cabelludo, frente, zonas medianas del tórax (anterior y poste­
rior); es eritematosa con escaso o moderado prurito. 



-637-

Importancia de la anamnesis. - La anamnesis es siempre 
una etapa importantísima en la caracterización de todo episodio 
alérgico. En la dermatitis eczematosa del tipo contacto, ella des­
empeña un papel de primer orden; el interrogatorio debe ser 
realizado con método y cuidadosamente, buscando antecedentes 
de posible exposición a sustancias capaces de producir la derma­
titis y debe detenerse en particular en la ocupación del paciente. 
(Cap. XV). 

Destacamos aquí la importancia de establecer con precisión 
el momento y modo de comienzo de la dermatitis, los sitios de piel 
inicialmente afectados, los detalles de la evolución, esforzándose 
por poner de relieve todo factor que pueda influir sobre la lesión. 
Es esencial registrar toda forma de medicación a que esté some­
tido el paciente, sea por su propia cuenta o por indicación médica 
y en particular la medicación tópica usada sobre la lesión misma 
desde su comienzo, que puede alterar su aspecto, su evolución y 
aún causar nuevas lesiones. Es preciso recordar que muchas dro­
gas usadas como medicación local, pueden actuar como eezemató­
genos o sensibilizad ores cutáneos ( sulfanilamidas, anestésicos 
locales, etc.). (Cap. XIII). 

La presencia de la erupción inicial en superficies expuestas 
y con manifestaciones agudas (eritema, edema o vesículas visi­
bles, con prurito), son elemel}tos a favor de la dermatitis tipo 
contacto. 

Historias clínicas de ·dermatitis del tipo de contacto: 

F. A., 53 años, ordeñador, lesión del dorso y borde radial de ambas 
manos, del tipo inflamatorio, descamativa, con vesículas pruriginosas, da­
'tando de 2 meses. 

Indicación: suprimir el ordeñe y apósitos de resorcina al 4 "/00 • 

Mejoría. Al retomar el trabajo, empeora. 

H. P., 26 años, ordeñador. Lesión del dorso de la mano derecha, des­
camativa, con escoriaciones profundas, pruriginosas y dolorosas, datando 
de un año. Es ordeñador. desde hace dos años. Indicaciones: no ordeñar. 
Resorcina 4 °/00• Mejoría inmediata. 

G. V., 44 años, tambero. Eczema primando en el borde radial de la 
mano derecha. Ordeña desde hace 5 años y sufre desde hace 6 meses. Lá 
resorcina no le hace nada. 

Indicaciones: dejar el tambo. Acido bórico 20 "/oo. Mejora. 
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D. R. L. 26 años. El uso de faja de goma, a pesar de estar reoubltrta 
de tela de seda y algodón, produce en toda la superficie cubierta por tita 
faja, una dermatitis del tipo de contacto. La gorra de goma para el bdo~ 
determina una lesión con idénticos caracteres en la piel de la frente, siguienclo 
el limite preciso del borde de la gorra. 

En la prueba de parche 'con goma; se-advierte al cabo de 18·24 horas,· 
una reacción eczematosa que persiste durante varios días. 

E. D. 1., 38 años, cirujano; desde hace un afio nota en· el dorso de la 
mano un eczema bastante pruriginoso, que luego en pocos días se extiende 
a todas las partes de la mano y antebrazo que toman contacto con el guante 
de goma. Deja de operar durante 3 meses en cuyo plazo el eczema meJora­
paulatinamente. A raíz de usar nuevaJl_lente guantes de goma, tiene un 
empuje similar al anterior, observándose aún a los 6 meses, restos de la lesión. 

En una tercera ocasión, luego de una acentuada mejoría, usa de nuevo 
guantes de goma e inmediatamente se reproduce la lesión con los mismos 
caracteres, lo que demuestra que se trata de una dermatitis eczematosa por 
contacto. 

JI) Eczema alératco at6plco (o deraaatltla at6plca) 

El eczema alérgico atópico, es aquella forma de alergia que 
se manifiesta en la piel con los caracteres morfológicos del ec­
zema; entre otros caracteres presenta anticuerpos ci~culantes 

específicos que se ponen de relieve por la prueba de PRAUSNITZ -

KüSTNER. En la historia del paciente se encuentran a menudo 
antecedentes personales o familiares,· alérgicos; (fiebre de heno, 
asma, jaquecas, urticarias, alergia digestiva, etc.). Aumento de 
los eosinófilos en la sangre, en los exudados y en los tejidos afec­
tados. Las pruebas intradérmicas .o por escarificación, f¡ecuen .. 
temente dan respuestas positivas frente a algunos alérgenos que 
demuestran luego tener significación clínica. Las pruebas de par­
che son en general negativas. Se produce alivio de los síntomas 
cuando se suprime, por plazo prudencial, el alérgeno en cuestión 
y ellos se agravan de nuevo; al reiterar la exposición al alérgeno · 
causal. 

El tipo de esta afección cutánea la proporciona el eczema de 
los lactantes que se presenta como ·un'a lesión predominante 
pápulo-vesiculosa; con mayor frecuencia se le encuentra entre los 
2 y 10 meses de edad. Ocupa de preferencia la cara, las mejillas, 
la frente y labios, en forma más o m~nos simétrica, respetando la 



-111-

nariz y el mentón. Su comienzo es francamente vesiculoso y luero, 
se hace húmedo. Con frecuencia toma el cuero cabelludo, presen­
tando costras adherentes, dando origen a lo que los autores fran­
ceses llamaron "calotte des nourrisons". _ 

Esta lesión puede permanecer localizada o extenderse a las 
regiones glúteas, miembros y tronco, ocupando con preferencia 
los pliegues de flexión. El estado general es bueno y los niños 
son obesos. 

En el adulto el eczema a tópico es frecuente; cuando es cró­
nico da con preferencia origen a las lesiones de neurodermitis, 
con localización preferente en los costados del cuello, pliegues del 
codo, hueco poplíteo, pliegue interglúteo, etc. 

La llegada al organismo de los agentes determinantes de la 
dermatitis atópica puede producirse por las ·vías más variadas. 
Lo importante es que llegue al órgano sensibilizado en la canti­
dad suficiente. Pueden llegar al organismo como inhalantes (pó­
lenes, gérmenes de hongos, insectos, polvo de los ambientes más 
variados que habita el hombre, harina de trigo, sustancias aro­
máticas, etc.) . Pueden ser ingestantes: alimentos, drogas, etc. ; o 
mismo contactantes : cos~éticos u otros; o de penetración por 
efracción de la barrera cutáneo-mucosa, como sustancias inyec­
tadas (sueros o vacunas, etc.). 

Ciertas drogas que se ingieren con frecuencia fuera de indi­
cación y hasta con desconocimiento del propio enfermo, pueden 
provocar eczema atópico u otras dermatosis (aspirina, fenolfta­
leína, etc.). Drogas que previamente han sido toleradas perfec­
tamente, pueden repentinamente ocasionar una dermatitis 
eczematosa atópica o eczema alérgica. Una vez producida la sensi­
bilización de 'la piel. la recidiva 'de esta lesión se produce por la 
reexposición a cantidades mínimas, del agente causal. Es natural 
que debe entenderse que ]a reexposición debe hacerse por la 
misma vía en oposición a lo que podíamos suponer a primera vista, 
es decir, que bastara la acción de contacto del alérgeno con 1a 
piel; si sucede esto último se interpreta como que ha habido 
penetr~ción transepidérmica. 

La naturaleza alérgica de la acción de las drogas, se eviden­
cia ya por la independencia del efecto -producido respecto de la 
acción farmacodinámica propia (pág. 52); dt·ogas cuyas acciones 
farmacológicas son diferentes, frecuentemente producen erupcio-
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nes idénticas y la misma droga puede ocasionar erupc.iones dil· 
tintas en individuos diferentes y aún en el mismo individuo e.n 
diversas oportunidades. La cantidad de droga necesaria para pro­
ducir una dermatitis alérgica es a menudo ínfima, en relación a 
lo que es necesario para producir efecto farmacológico o tóxico. 

Las erupciones se producen en el individuo sensibilizado al 
agente; una dosis similar o aún mayor de la misma sustancia 
no determina necesariamente erupr.ión en otro individuo cual­
quiera. 

El accidente alérgico sufrido en determinado momento, 
puede reproducirse años después y ante la más mínima exposición 
a la droga, sin que se haya producido el más mínimo contacto 
en el intervalo ; no hay pues tendencia a la desensibilización 
espontánea (a la inversa de lo que sucede en los casos de alergia 
alimenticia, p. ej.). 

Experimentalmente se ha demostrado que muchas sustancias 
que producen erupc.iones del llamado tipo medicamentoso, son 
capaces de sensibilizar la piel de los seres humanos y de los ani.:. 
males de laboratorio (salvarsán y otras sustancias). 

La sensibilidad de la piel humana a las sulfamidas, puede se:r 
reconocida no sólo por ingestión de la droga a ciertas dosis, sino 
también mediante intradermo-reacciones realizadas con suero de 
personas que han ingerido la mencionada droga hasta alcanzar 
un nivel de 2 a 20 mgs. por 100 c.c. Este procedimiento ha sido 
practicado por LEFTWICH 4 • 

Historia clínica de eczema a tópico: 

J. P. V. 35 afios. Dermatosis pruriginosa, morfológicamente eczema; 
localizad~ en tórax y axilas, en forma simétrica, que apareció hace 8 
meses. Hace 20 días aparecen manifestaciones en ambas zonas temporales, 
persistiendo las anteriores que nunca curaron completamente. No hay 
antecedentes alér.gicos personales ni familiares. 

En el testado intradérmico hay una respuesta positiva intensa al 
café. La supresión de esta sustancia de la alimentación, importa la des­

-aparición total de la lesión al cabo de 10 días. Visto el paciente 2 afios 
más tarde, dice que no ha vuelto a tener ninguna molestia cutánea, man­
teniendo la supresión del café. 
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Sumario 

Se estudian las afecciones de la piel de origen alérgico des­
tacándose por su gran frecuencia la dermatitis eczematosa del 
tipo de contacto, enfermedad típicamente alérgica, bien estudiada 
por J. JADASSOHN y su e!!cuela desde varios años antes de crearse 
el término alergia. 

El diagnóstico es considerado en sus líneas generales, desta­
cándose la importancia de un interrogatorio preciso que puede 
orientar hac.ia la causa de la afección, lo que es confirmado por 
los resultados de las pruebas de parche o similares. 

Se considera luego el "eczema a tópico", el cual se ,presenta a 
menudo en pacientes con una historia alérgica personal o fami­
liar, provocado por ingestantes, inhalan tes, etc. ; en este caso, a 
la inversa del anterior, las pruebas intradérmicas o de escarifi­
cación constituyen el medio técnico más apropiado para el diag­
nóstico, en lugar de la prueba de. parche. 
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CAPITULO XIII 

Enfermedades alérgicas de ongen 

ocupacional 

P. P. Recarte 

1) Coaalderacloae• geaerale• 

Desde un punto de vista estrictamente médico y en un sen­
tido amplio, una afección alérgica debe ser considerada como de 
origen ocupacional, en mayor o menor grado, cuando es posible 
demostrar que uno o más de los alérgenos a los cuales el paciente 
se encuentra particularmente expuesto por razones de la ocupa­
ción, intervienen en mayor o menor grado, en la producción de 
los trastornos que aquél presenta. 

La expresión "por razones de la ocupación" significa que la 
presencia del alérgeno considerado, en el ambiente constituído 
por la ocupación depende de la naturaleza misma de ésta, siendo 
así un rasgo particular y distintivo - más o menos caracterís­
tico - de dicho ambiente; en otros términos~ la sensibilización a 
aquel alérgeno, y luego la provocación de manifestaciones alérgi­
cas al reexponerse al mismo, constituyen un riesgo propio de la 
ocupación, mayor que el existente para el caso de otros ambientes 
(doméstico, otras ocupaciones, etc.). En cambio, si la sensibiliza­
ción o las manifestaciones clínicas se producen en el lugar en que 
se desempeña el trabajo, pero por una causa ajena a la natura­
leza del mismo, la afección no debe ser considerada como ,de ori­
gen ocupacional. 



-1144-

Así por ej., si realizado el estudio diagnóstico aléa·gico de un paciente 
asmático, se demuestra que éste es particularmente sensible a pelo y caapa 
d~ caballo, y si la ocupación o trabajo comporta una exposición lntenaa; 
prolongada y repetida a dicho alérgeno (caballerizo, cochero, etc,), Be plantea 
de inmediato la probable existencia de unl!- relación entre el asma de dicho 
paciente y la correspondiente exposición ocupacional; esta relación se con­
firmará eventualmente sobre la base de los datos de la historia clínica, 
especialmente enfocada, que establecerán la manifiesta conexión entre la 
evolución del cuadro clínico y las circunstancias dependientes de la ocupa­
ción (aparición de los síntomas durante las horas de trabajo o poco después; 
paralelismo de los mismos con el grado de intensidad o intimidad del con· 
tacto al pelo de caballo; mejoría durante los días de descanso, suspensiones 
del trabajo o licencias; reinstalación de los síntomas al reproducirse la 
exposición al alérgeno en ocasión de la reiniciación del trabajo, etc.). 

Una situación simil.o,r existe en los casos de dermatitis alérgica del tipo 
de contacto, cuando ésta es provocada por exposición a un producto o sus­
tancia propio de la naturaleza del trabajo desempeñado por el paciente: der­
matitis por níquel en los obreros de galvanoplastia, dermatitis por parafeni­
Jenodiamina en los peleteros, dermatitis por P1·imula en floristas, etc. 

Los ejemplos precedentes ilustran acerca del aspecto clínico 
habitual de las manifestaciones alérgicas de origen ocupacional; 
se trata por lo común, d~ casos de: 1) dermatitis del tipo de con­
tacto, especialmente frecuentes en la industria; 2) asma o coriza 
alérgico provocado por alérgenos inhalantes presentes en el am­
biente de la ocupación y en relación con la naturaleza de la 
misma. 

En términos generales, la ocupación constituye, para el aler­
gista, un tipo particular de ambiente, de complejidad variable, 
que condiciona la existencia y el grado de exposición a determi­
nados alérgenos, ambiente al cual el paciente se somete durante 
varias horas de cada día. La necesidad de recoger con precisión 
y detalle todos los datos referentes al "ambiente" (1) exige con­
siderar, en todos los casos el empleo, trabajo o profesión que el 
paciente desempeña, las condiciones en que lo hace y la probable 
naturaleza de los alérgenos a los que se encuentra expuesto por 
motivos de trabajo. Cuando se crea estar frente a una afección 
alérgica de origen ocupacional, este aspecto de la historia clínica 
debe ser desarrollado aún más; particularmente si se trata de un 
trabajador de la industria, deben precisarse en la medida de lo 

(1) · Acerca de la construcción de la historia alérgica especializada, 
véase Cap. XV. 
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posible las sustancias y productos que se emplean, el tipo de 
operaciones y procesos industriales, y las circunstancias del tra­
bajo. (1), (2) 

La ocupación influye con frecuencia en forma decisiva en el 
proceso de sensibilización; si, en numerosos sujetos distribuidos 
en distintas ocupaciones, se investiga la sensibilidad a los alér­
genos dominantes en cada una de ellas, se encuentra una neta 
relación entre las sensibilizaciones evidenciadas por el testado, 
en cada grupo de trabajadores y la naturaleza de los alérgenos 
dominantes en las correspondientes ocupaciones : en los panade­
ros y molineros predomina la sensibilización al trigo y a otros 
cereales (8 : 206 : 270 ) ; en los caballerizos, guardias montados, etc., 
predomina la sensibilización al pelo y caspa de caballo (206 ) ; en 
los floristas, la sensibilidad de contacto a prímula, crisantemo y 
9tras flores ; en los carpinteros y talladores, la sensibilidad a 
maderas, aserrín, etc. (3) 

La experiencia ha demostrado que los factores ocupaciona­
les actúan en la mayoría de los casos simplemente como elementos 
coadyuvantes en la provocación de los trastornos alérgicos (4); 
debe tenerse en cuenta, además, que en ciertos casos en que la 
historia clínica hace resaltar la intervención de un factor ocupa­
cional, este interviene en realidad, en forma inespecífica favore-

(1) Se ofrecen en los cuadros de pág. 557 y de pág. 561 y siguientes, 
algunas informaciones básicas acerca de las ocupaciones expuestas a deter­
minado producto, y sobre los usos principales de cada sustancia. El libro de 
ScHWARTZ y TuLIPAN "''" contilme excelente información sobre gran número de 
JJrocesos industriales. 

(2) En ciertos casos deben realizarse investigaciones detalladas que tro­
piezan a menudo con el opuesto interés comercial de los fabricantes. ( Sur.z­
BEBGER, en la discusión del trabajo de ScHWARTZ "'') . 

,(3) Estas observaciones muestran en qué importante medida influye 
la densidad y repetición de la exposición en el desarrollo !,le la sensibiliza­
ción alérgica; también influyen: la actividad particular de cada alérgeno 
(se sensibilizan la totalidad de los obreros expuestos a cereales parasitados 
por Pediculoi.cles ventricosus y para las alergias respiratorias el grado de pre­
disposición del sujeto que puede ser apreciado por sus antecedentes alérgicos 
personales y familiares. Esto último justifica que, en los casos de personas 
con alto grado de predisposición (fundamentalmente de origen hereditario) 
se desaconseje, ell carácter de medida profiláctica, la adopción de determi· 
nadas ocupaciones que comportan una exposición densa y repetida a alér­
genos inhalan tes (tapicería, por ej.). 

( 4) Esto es verdad sobre todo para las afel~Ciones alérgicas respirato­
rias; para el caso de las dermatitis del tipo de contacto dependientes de una 
exposición a sustancias de uso industrial, la predisposición individual tiene 
en general menos importancia y el factor ocupacional suele ser predomi­
nante. 

35 
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ciendo la producción del cuadro clínico: se trata, por ej., de un 
l!.Smático sensibilizado a un alérgeno presente en el ambiente 
doméstico, qué empeora o se ataca en relación con su trabajo, en 
el cual se encuentr.a expuesto .a inhalación de polvos irritantes, a 
frío. intenso, a extremo agotamiento físico u otras circunstancias 
de parecido carácter. El médico que es llamado a dictaminar so­
pre estas cuestiones, no se limitará pues a señalar la existencia 
de un factor de origen ocupacional, sino que se esforzará por pre­
cisar, en lo posible, la forma de intervención de este factor y su 
importancia relativa frente a los demás elementos que intervie­
tten en la producción del cuadro clínico. 

11) Frecueacla 

Se han publicado numerosos casos de alergias respiratorias 
de origen ocupacional (consignados en el cuadro sinóptico de 
pág. 557), pero sólo en unas pocas ocupaciones (panaderos, moli­
:oeros, etc.) se las observa con verdadera frecuencia. (1) 

Las dermatitis alérgicas por contacto, en cambio, son fre­
cuentes en muchas ocupaciones, en particular en la industria; 
9-lcanzan probablemente en E.E. U. U. al 20 % de las dermatitis 
industriales (207 ; 214 ; 222 ). Esta cifra adquiere notable signifi­
cado cuando se la relaciona con el hecho bien conocido de que 'las 
dermatitis industriales son muy frecuentes, admitiéndose por 
parte de varios observadores, que a ellas corresponde el 60 % o 
¡J.lás, del total de las afecciones de origen industrial. (54 ; sob; 67 ; 

6~; 143). 

(1) La frecu€ncia de las afecciones industriales en general (y en un 
sentido más restringido, 1::. de las afecciones alérgicas ocupacionales) es in­
flUida netamente por diversos factores: a) tiende a aumentar por razón del 
continuo crecimiento del número de sustancias químicas e ingredientes uti­
¡¡zados, así como también paralelamente a la constante expansión y diversi­
ficación de los procesos industriales (con la creación consiguiente de nume­
rosos productos sintéticos, derivados o sustitutos ·de los previamente cono­
cidos); b) por el contrario, tiP.nde a :lisminuir a medida que progresa la 
técnica de instalación de las fábricas, a las que se provee, cada vez más com­
pletamentE:, de eficientes medios de protección del trabajador.En los países 
de más adelantada evolución industrial se ha acumulado gran experiencia en 
¡os últimos años acerca de estas cuestiones, habiéndose logrado obtener exce­
lentes resultados ·preventivos en el campo de las industrias de más reciente 
desarrollo (por ej., la de caucho sintético) gracias a la construcción de loca­
leS apropiados e higiénicos y ¡¡, la aplicación rigurosa de múltiples medidas 
de protección. l!2f) 
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Aunque no cabe atribuir a estas cifras, recogidas en determinados luga­
res, circunstancias y periodos de tiempo, una validez extensiva a otros paises 
y circunstancias, ellas son sin embargo bien elocuentes en cuarito a la im­
portancia del problema. 

Debe convenirse, pues, que a la dermatitis alérgica por con­
tacto ocupacional le corresponde una importancia de primer grado 
dentro de la dermatología industrial; muchos difíciles problemas 
que se presentan al médico industrial sólo se resuelven satisfac­
toriamente cuando se pone de manifiesto la naturaleza alérgica 
de la afección cuyo origen se investiga 67• 

111) Dlap6•tlco del orlcen ocupacional, de la 
aleccl6n alérgica 

El. carácter ocupacional de una manifestación alérgica debe 
ser establecido de una manera fundada. Tiene ello importancia, 
en primer término, desde el punto de vista puramente médico, 
pues una· vez demostrada la relación de causa a efecto entre 
alguna circunstancia de la ocupación y la manifestación clínica, 
resulta posible actuar sobre la causa así individualizada, con fines 
terapéuticos. El diagnóstico bien establecido y la apropiada con­
sideración de la medida en que intervienen los factores depen­
dientes de la ocupación, pueden tener también ·importantes 
proyecciones en otros terrenos: cambio o abandono de la ocupa­
ción, evaluación de incapacidad, seguros y compensaciones, jubi­
laciones, etc. (en general, cuestiones de orden médico-legal). 

El médico enfrenta así un problema delicado, cual es el de 
definir y precisar, en forma tan exacta y equilibrada como esté 
a su alcance hacerlo, el valor de la intervención de los distintos 
factores que hayan de ser considerados en un caso particular, 
sobre la base de un cuidadoso análisis de todos los elementos de 
juicio a su disposición, de modo de definir si ·existe y en qué 
grado, o si no existe, un origen ocupacional de la afección alér­
gica considerada. 

Aun cuando los casos pueden ser muy diferentes unos de otros, teniendo 
caracteristicas propias que exigen siempre un análisis particular de la situa­
ción, creemos de importancia seguir algunas orientaciones generales, que 
exponemos a continuación derivándolas - con escasas modificaciones - de 
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los criterios básicos establecidos por LANE et al. ("") (para las dermatosis 
ocupacionales) y por SuLZBERGER y FINNERUD""" (para la dermatitis tndu• 
tria!), teniendo además en cuenta las modificaciones intrqducidaa por DEBBEB 

y WINSOR" para adaptar las consideraciones de SuLZBERGER y FINNERUD al 
caso del asma ocupacional. Tales 'orientaciones generales serían: 

l. Características ele comienzo. - La afección comienza en un momento 
que corresponde a la exposición ocupacional; o sigue a ésta dentro ·de un 
plazo limitado (de pocas horas, en general menor de 24 horas), cuya exten­
sión depende de la naturaleza del agente causal, del tipo de afección, del 
grado de sensibilidad, etc. • 

2. Evolución ele la afección. - El cuadro clínico evoluciona exhibiendo 
una relación manifiesta con las variacione~ de la exposición que lo origina: 
a) aquél mejora o desaparece cuando cesa 11:!, exposición y dentro de un plazo 
variable (horas, días o semanas) después de dicha cesación (1); ·b) reaparece 
o se exacerba, a veces en forma repetida y con regularidad, cuando el traba­
jador vuelve a someterse a la exposición ocupacional después de un periodo 
de alejamiento. 

3. Inaiviclu~lización del alérgeno causal. - La investigación etiológica . . . 
del caso lleva a la individualización de un agente sensibilizante causal (único, 
principal o coadyuvante) que existe en las condiciones y sitios en que se 
desarrolla el trabajo y al cual el trabajador está expuesto por razones de la 
ocupación. 

Accesoriamente, la validez de la individualización etiológica se forta­
lece: a) cuando· el alérgeno es reconocido como capaz de producir el efecto 
que se investiga; b) cuando al repetir voluntariamente la exposición, en 
condiciones controladas, se obtiene dentro de determinados plazos una reac­
ción similar (coriza espasmódico, asma, dermatitis) a la afección que el tra­
bajador presenta en las condiciones de la ocupación; e) cuando la desensibi· 
lización con el alérgeno lleva a un aumento de tolerancia a las condiciones 
ocupacionales; el) cuando otras personas expuestas al mismo agente en iguales 
circunstancia manifiestan o han manifestado una afección similar a la del 
caso examinado; e) en el caso particular de las dermatitis por contacto, 
cuando la afección comienza y predomina en los sitios sometidos al grado 
máximo de exposición frente al presunto alérgeno. 

Aún realizando el más detenido estudio y la más correcta 
interpretación de los resultados, las dificultades del problema son 
muy grandes en algunos casos y no puede llegarse a conclusiones 
firmes; habrá que reconocer ent~mces que los elementos de juicio 
reunidos no ofrecen base satisfactoria para aceptar ni rechazar 
el origen ocupacional de la afección estudiada. 

(1) En ciertos casos de afecciones cutáneas dé origen ocupacional, el 
cuadro clínico continúa con poca o ninguna tendencia a retroceder, aun cuando 
se suprima la exposición que provocó su comienzo. 
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En todos los casos, el médico habrá de reflejar en sus con­
clusiones, el resultado real de la investigación practicada, expre­
sado con veracidad y sencillez, manteniéndose siempre dentro 
de los límites estrictos del problema médico en sí, sin derivar 
hac.ia el terreno dé las interpretaciones legales (250). (1) 

IV) Medidas preventivas y de proteooi6n 

La mayor parte de lo que puede hacerse en ese sentido tiene 
aplicación general para todas las afecciones industriales. Los 
procedimientos que pueden ponerse en práctica son muchos y de 
muy diferente naturaleza; ellos se proponen: 

A) Sea evitar la exposición dél aparato respiratorio (in­
h~lación) o de la pi_el (contacto), a los agentes ofensivos.· 

B) Sea aumentar la tolerancia del trabajador frente a un 
grado determinado de exposición. 

A) LA EXPOSICIÓN SE EVITA O DISMINUYE 

a) Disminuyendo la cantidad de alérgeno presente en el 
ambiente de trabajo. A este fin concurren: la limpieza y buena 
ventilación de los locales; la utilización de dispositivos mecáni­
cos de aspiración (poderosos, eficientes y correctamente ubica­
dos), la selección del tipo de proceso industrial, la implantación 
de "procesos cerrados", etc. (2); b) interponiendo elementos 
que obstaculicen o impidan el acceso de las sustancias ofensivas 
al organismo del trabajador: para evitar inhalación de alérgenos 
o irritantes, uso de máscaras respiratorias de buena adaptación 
facial, con filtro amplio y eficaz, mantenido en buenas condicio­
nes de operación; para evitar contactos con la piel, sustitución de 
operaciones· manuales directas por el uso de herramientas; utili­
zación de guantes, mangas o ropa protectoras,· o de baños, cre­
mas o ungüentos protectores ; e) implantando métodos de lim­
pieza personal y de la ropa de trabajo, aconsejando el uso co­
rrecto de los detergentes más apropiados. 

(1) Sobre los aspectos médico legales, el lector puede consultar, entre 
muchos otros, los trabajos de DlilRBER y WINSOR.,.; DoWNING 51 ; 52 ; y SULZ· 
BERGER "'"· 

(2) Por lo común, sólo los grandes establecimientos están dotados de 
todas estas importantes contribuciones de la ingeniería industrial. 
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Refiriéndose en particular a las afecciones alérgicas ocupa­
cionales, cabe decir que todos los recursos y medidas hasta aquf 
enumerados, al disminuir el grado de exposición, se oponen al 
desarrollo del proceso de sensibilización, el cual es favorecido por 
tres condiciones fundamentales: 1) la predisposición del sujeto); 
2) la actividad sensibilizante_ del alérgeno; 3) la intensidad de la 
exposición. Tomando en consideración 1) y 2) se justifican las 
siguientes medidas profilácticas: 1) desaconsejar a los sujetos 
con historia atópica personal y famili~r, la adopción de ocupa­
ciones que han de realizarse en el seno de una atmósfera cargada 
de partículas alergénicas (molineros, panaderos); igualmente, 
desaconsejar el trabajo en fábricas en las que se manejan sustan ... 
cias de marcada actividad sensibilizante, a los trabajadores cuya 
propensión a desarrollar sensibilizaciones por contacto está ates­
tiguada por su historia clínica; 2) omitir en la industria, siem­
pre que ello sea posible, la utilización de sustancias de marcada 
actividad alergenica (1), lo que comporta ~na acertada selección 
de los materiales empleados en el proceso industrial o como in­
g~edientes de los productos manufacturados. 

Una serie de circunstancias pueden favorecer también él 
proceso de sensibilización. Por ej. : la fricción repetida, las heri­
das, rasguños y toda clase de ab:r:as:i..ones superficiales y también, 
las infecciones cutáneas, favorecen las sensibilizaciones por con­
tacto; la inhalación de polvos irritantes favorece el desarrollo de 
sensi.bilización a alérgenos inhalantes. 

En particular, la acción de los "irritantes cutáneos prima-
1"ios" favorece la posibiJidad de sensibilización a unó cualquiera 
de los variados "sensibilizantes" a que el trabajador está ex­
puesto. 

(1) Algunas sustancias sensibilizan con facilidad y rapidez a una alta 
. proporción de los sujetos expuestos, mientras que .otras, en circunstancias 

similares, rara vez sensibilizan. Estas diferencias de actividad alergénica se 
exhiben claramente en los experimentos de sensibilización por contacto. 
Como tipo de sustancia de alta actividad, puede mencionarse el dinitroclo­
robenceno, con el cual se ha logrado sensibilizar intensamente, alrededor del 
60 % de las personas experimentadas; después de aplicar la sustancia una 
sola vez, en pequeña cantidad, sobre la piel del brazo (11 ). HAXTHATJBEN 100 

pudo sensibilizar a la casi totalidad de las personas que recibieron una sola 
aplicación de dicha sustancia (disuelta al 30% en acetona) sobre la piel de 
la región epigástrica. 
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Es importante precisar los conceptos de "acción irritante primaria" y 

''acción sensibilizante" de las sustancias que actllan por contacto sobre la piel. 
Se han dado, entre otras, las siguiéntes definiciones: 

"Cuando una sustancia, en una concentración y en un vehículo dados, 
aplicada de una manera determinada y durante up cierto tiempo de expo­
sición, produce una irritación - manifestada clínicamente - de la piel de 
la mayor parte de las personas, no previamente sensibilizadas a aquella sus­
tancia, tal sustancia es un irritante primario en las circunstancias mencio­
nadas". "Por el contrario, las sustancias que sólo producen reacción sobre la 
piel de las personas que son hipersensibles a ellas, no son irritantes prima­
rios. Un agente sensibilizante es aquel que aumenta la capacidad del tejido 
para reaccionar a una exposición subsiguiente". 

La "Dermatoses Investigation Se~tion of the U. S. Publ. H. Service" 
ha dado las siguientes acertadas definiciones: (222 ; ... ) 

"Un irritante cutáneo primario es un agente que causará dermatitis 
por acción directa sobre la piel normal, en el sitio de contacto, si se le per­
mite actuar en intensidad o cantidad suficientes, durante un suficiente lapso 
de tiempo". 

"Un sensibilizador cutáneo es un agente que no causará necesariamente 
alteraciones cutáneas demostrables, al primer contacto, pero que puede oc~­
sionar en la piel alteraciones específicas tales que, 5 a 7 días después, o más 
tarde, un ulterior contacto, sobre la misma u otra parte del cuerpo, causará 
dermatitis". (1) (2) 

(1) Ciertas sustancias (fenol, bicromatos, sales mercuriales) que se 
caracterizan, cuando son aplicados en determinadas concentraciones, por su 
acción irritante primaria, son capaces de suscitar procesos de 'sensibiliza­
ción de la piel cuando el contacto con ellas se repite suficientemente .. Debe 
protegerse adecuadamente al trabajador que maneja estas sustancias y con 
especial cuidado "apenas haya manifestado signos de irritación primaria'' (170 ). 

(2) Investigación de las cualidades irritantes o sensibilizantes de una 
.~ustancia cuya utilización industrial se propone. Antes de introducir en la in· 
dustria una sustancia nueva, cuyas acciones cutáneas no se conocen, con­
viene realizar una investigación al respecto, para establecer si aquella sus­
tancia es capaz o no de producir dermatitis. El fin perseguido es evitar la 
utilización dP- sustancias peligrosas, tanto para los obreros, como para el 
püblico consumidor de los productos manufacturados (la utilización de in­
gredientes nuevos y de acción cutánea incompletamente conocida, ha origi­
nado en algunos casos, la producción de extensos brotes de dermatitis en la 
¡,oblación general (2211 bi•). 

Como medio apropiado para llevar a cabo este tipo de investigación, 
ScHWARTZ propuso en 1941 (222 ) la realización de "pruebas cutáneas de pre­
dicción" ( "prophetic patch test"). Aconseja practicar sobre un ·número ele· 
vado de individuos (200 o más), dos series de pruebas cutáneas, separadas 
por un intervalo de 10 a 14 días. Las reacciones positivas observadas en la 
primera serie (dentro de los primeros días transcurridos desde la aplicación 
del parche) .corresponden a las cualidades irritantes cutáneas de la sustancia 
investigada; las reacciones positivas observadas solamente en la segunda 
serie son una consecuencia de las cualidades sensibilizantes de la misma. 
SegO.n ScHw ARTZ la experiencia ha demostrado que la obtención de u~a sola 
reacción positiva en la segunda serie, justifica el rechazo del nuevo ingre-
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En la práctica conviene prestar atención a todos los peque­
ños traumatismos cutáneos: evitar_ fricción excesiva y todo inne- . 
necesario contacto con sustancias irritantes; reconocer precoz­
mente y someter a tratamiento las quemaduras, abrasiones e in­
fecciones cutáneas de las zonas de píel expuesta, disponiendo a la 
vez medidas rigurosas para evitar todo contacto externo con sus­
tancias sensibilizan tes; reconocer igualmente los "focos'' distan­
tes, entre los cuales debe -considerarse especialmente la posible 
existencia de una infección micótica del pie. 

Ciertas condiciones individuales de la piel, favorecen el des­
arrollo de ciertas formas de sensibilización (sujetos con piel seca, 
con piel seborreica, etc.); se indicará en tales casos el tratamiento 
que corresponda. 

Un factor profiláctico de importancia fundamental consiste 
en implantar procedimientos correctos de limpieza personal, 
usando detergentes adecuados ta7; 2ts. 

Debe preguntarse siempre al trabajador cómo y con qué efec­
túa su limpieza al terminar el trabajo; es frecuente que lo haga 
E>n forma ~presurada y descuidada, utilizando jabones de mala 
<~alidad, excesivamente alcalinos o abrasivos; disolventes varios 
que encuentra en la fábrica; aserrín con propiedades irritantes 
o sensibilizantes, etc. 

Como lo han expresado varios autores, es frecuente que se. 
originen así afecciones cutáneas que son erróneamente atribuídas 
a las sustancias manejadas durante el trabajo. 

Algunos trabajadores poseen una piel intolerante a los jabones comunes 
que tienen exceso de álcali; será en tal caso menos dañoso un jabón sin 
exceso de álcali, sobre todo si es hipergrasoso (con 3 a 6 % de lanolina, por 
ej.); y mejor aún, recurrir a un detergente de otro tipo, elegido dentro de 
los variados recursos de que hoy se dispone: aceites sulfonados; alcoholes 
superiores sulfonados; derivados nafténicos sulfonados; jabones neutros de 

diente, pues su adopción podría ocasionar brotes de dermatitis si se permi­
tiera la utilización de los correspondientes productos por extensos grupos de 
población. 

Aún el resultado negativo de todas las reacciones practicadas, no cons­
tituye completa garantía. Es prudente realizar entonces una prueba comer­
cial en escala reducida; fabricación del producto que contiene el nuevo ingre­
diente y venta de una cantidad limitada del mismo en una localidad en que 
puedan controlarse los posibles efectos. Si en un plazo de algunos meses no 
aparecen casos de dermatitis que puedan ser atribuidos al producto, puede 
procederse - recién entonces - a la fabricación y venta en vasta escala. 
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trietanolamina, arcilla coloidal (bentonita), etc., y numerosos preparados 
comerciales constituidos por mezclas de varios de los detergentes mencio­
nados. 

La aplicación de ¡)elfculas, cremas o ungüentos protectores, previa a la 
iniciación del trabajo, suele facilitar mucho la limpieza al final del mismo. 

Para eliminar determinadas sustancias de la superficie de la piel exis­
ten excelentes procedimientos cuyo uso correcto debe aconsejarse; para las 
manchas ·de colorantes, por ej., inmersión de manos y antebrazos en bisul­
fito de sodio al 5 ó 10 %; o en permanganato al 2 °/00 durante unos minutos, 
seguido inmediatamente por la inmersión de 'bisulfito, después de lo cual 
SCIIWAKTZ 216 ac.Jnseja lavarse con jabón hipergrasoso, secar y frotar con una 
mezcla de lanolina y coldcream. 

Respecto de todo lo precedente es de capital importancia in­
formar y educar a los trabajadores y también a quienes contra­
tan sus servicios, habiéndose dado el caso de que la realización 
de un programa educacional de esta clase, haya sido seguida a 
corto plazo por una apreciable disminución de los porcentajes 
de dermatitis industriales. 

B) AUMENTO DE LA .TOLERANCIA 

Aun que no es mucho, en general, lo que puede obtenerse 
por este camino, es posible algunas veces lograr un apreciable 
aumento de tolerancia a la exposición alergénica existente en 
las condiciones de trabajo, o - por lo menos - la conservación 
de una tolerancia adquirida. A ello contribuyen : a) el mante­
nimiento regular, sin bruscas variaciones ni interrupciones pro­
longadas, de un grado moderado de exposición; se llega así al 
"endurecimiento", forma de tolerancia condicionada al trabajo; 
b) la desensibilización específica, la que después de haber con­
tribuído a la desaparición de la afección (asma o rinitis vasomo­
tora) debe ser mantenida con insistencia durante períodos pro­
longados, para evitar recurrencias que sobrevendrían si el 
tratamiento fuese abandonado; e) los datos recogidos en exáme­
nes médicos completos y periódicamente repetidos de los trabaja­
dores, permiten a veces actuar sobre procesos o afecciones aparen­
temente independientes de las manifestaciones de sensibilización, 
pero cuya corrección influye favorablemente sobre el grado de 
tolerancia a un cierto nivel de exposición alergénica. Así como un 
cambio de régimen alimenticio, la corrección de un trastorno 
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endocrino, la supresión de un foco infeccioso, etc., pueden propor­
cionar neta mejoría a un asmático sensibilizado a un inhalante 
ambiental, de la misma manera, · la realización profiláctica de 
aquéllas o similares medidas puede oponerse con eficacia al des­
arrollo de la afección alérgica (asma, rinitis vasomotora; sensi­
bilización de la piel por contacto) a pesar de mantenerse incam­
biado el grado de exposición existente. (1) 

V) Tratamiento 

El tratamiento se encara, en princ.ipio, según las directivas 
generales del tratamiento de cualquier afección alérgica, que pue­
den sintetizarse así: 

1) eliminación o supreswn del alérgeno responsable, o de 
la exposición al mismo; 

2) au~ento de la tolerancia al alérgeno, obtenida princi­
palmente por medidas específicas (2) (hiposensibiliza­
ción o d.esensibilización, por diversas vías); accesoria­
mente, por medidas inespecíficas muy variadas. 

3) tratamiento sintomático de la manifestación alérgica. 

En el caso de las enfermedades. alérgicas ocupacionales, las 
medidas de eliminación pueden practi(!arse alguna~ veces en for­
ma satisfactoria sin interferir con la continuación del trabajo 
por parte del pac.iente: casos de brotes de dermatitis, dentro de 

(1) Tolerancia condicionada al trabajo. - En ciertos casos de derma­
titis alérgiea por comacto suele suceder que si el paciente permanece sin 
abandonar ~1 trabajo se desarrolla un tipo espedal de tolerancia, condicio­
naó.a precisamente al mantenimiento regular de un cierto grado de exposición 
al alérgeno. Esta forma de tolerancia, que ha sido llamada "inmunización 
por el trabajo"!"";"";'~; 91 ), 'endurecimiento" (u; 240"), etc., tiende a desapa­
recer cuando el trabajador suspende sus ocupaciones durante un período de 
diez, quince o más días (licencias anuales, ~te.), lo que se traduce por una 
reaparición de la dermatitis a los pocos días de haber reini<'iado el trabajo. 
En raros casos la. tolerancia adquirida a lo largo de una exposición prolon· 
gada es permanente. 

( 2) Los procedimientos de desensibilización específica, que pueden pres­
tar gran utilidad en las alergias respiratorias de origen oc.upacional, no son 
casi practicables en los casos de dermatitis alérgica por contacto con sustan- . 
cias o materiales de uso industrial. En estos casos es de gran importancia 
extremar las medidas que tienden a evitar el .cont.acto de los alérgenos con 
la piel del paciente. 
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una fábrica, que desaparecen sustituyendo en el proceso indus­
trial un ingrediente de apreciable poder sensibilizante (atribui­
ble a la sustancia misma o a sus impurezas) por otro inofensivo 
o más purificado; otras veces puede confinarse toda la evolución 
del ingrediente ofensivo, dentro de un proceso totalmente cerrado. 
En cambio, sucede a menudo que la única forma practicable 
de lograr una satisfactoria eliminación de la exposición al alér­
geno consiste en abandonar él trabajo, lo que puede tener impor­
tantes consecuencias económicas y derivaciones médico-legales. 

La dermatitis alérgica por contacto ocupacional admite un 
tipo especial de procedimientos eliminatorios de la exposición: 
consisten éstos en una serie de recursos ya mencionados en las 
páginas precedentes (guantes, delantales, películas, cremas y 
ungüentos protectores; d·etergentes especiales, etc.) que contri­
buyen a reducir al mínimo el contacto de las sustancias alergé­
nicas con la superficie cutánea del trabajador. Un recurso de 
carácter análogo, para los trabajadores afectados de asma ocu­
pacional, consiste en el uso de una máscara respiratoria. 

Cuando el factor ocupacional es importante o decisivo en la 
producción del cuadro clínico y cuando además, no puede evitarse 
satisfactoriamente la exposición en las circunstancias en que se 
realiza el trabajo, el abandono de la ocupación - por parte del 
paciente - aparece como la medida más simple, radical y eficaz; 
efectivamente, siempre que esto pueda realizarse sin provocar 
ningún trastorno individual, social ni económico, constituye la 
indicación idea~ y en ciertos casos insustituíble (algunas veces es 
suficiente un simple cambio de destino, o de ambiente o de sitio 
de trabajo, dentro de la ocupación misma, para resolver el pro­
blema; el enfermo sigue así aprovechando de sus habilidades y 
conocimientos profesionales ya adquiridos, manteniendo un simi-

, lar rendimiento) . 
En muchos otros casos el abandono de la ocupación comporta 

serias consecuencias de diverso orden (individual (1), social, eco­
nómico) que conducen a que se plantee la posibilidad de poner 
en práctica otros recursos terapéuticos que no presentan aquellos 

(1) El abandono de la ocupación, como sucede con el cambio radical de 
ambiente en- los asmáticos no ocupacio.nales, constituye a veces una solución 
inaceptable para el enfermo, el cual "por tener su vida hecha en un sitio 
determinado" "", prefiere seguir viviendo como y donde vivía. 
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inconvenientes, reservándose el abandono de la ocupación para 
el caso de que fracasen las otras tentativas menos radicales. 

Las medidas que permitirán eventualmente resolver el pro­
blema médico sin abandonar la ocqpación son de muy diversa 
naturaleza según el trabajo desempeñado y el tipo de trastorno 
alérgico existente. 

Así por ej., si se trata de asma de un panadero, provocado por inhala­
ción de harina de trigo, pueden aplicarse una u otro de las siguientes medi­
das, según sea el caso: a) mejoramiento de Zas condiciones de trabajo: per­
feccionamiento de l!l., limpieza y ventilación del local; aspiración mecánica, 
apUcada en particular al sitio de máxima producción de polvo; confinamiento 
de las operaciones que producen el máximo de polvo, a ambientes apropiada­
mente aislados, etc.; b) uso de máscara facial con filtro eficiente que debe 
ser colocada antes de entrar al sitio de trabajo y retirada después de abando~ 
narlo; e) cambio a otro lugar de trabajo .dentx:o de la misma ocupación; o 
modificaciones apropiadas del ambiente en que se trabaja (retiro de mate­
riales que emiten polvo, despejar la pieza, etc.); d) desensibilización, sea 
con un extracto de la harina del cereal inculpado, o tal vez mejor, con extracto 
del polvo recogido en el lugar; es aconsejable suprimir la ingestión del cereal 
correspondiente, por lo menos desde unos días antes de comenzar el trata­
miento, aunque suele suceder que la ingestión del cereal no ocasione moles­
tias al trabajador sensibilizado por inhalación. ( 1) 

Si se trata de sujetos jóvenes, en. condiciones de aprender 
cualquier otro. oficio, que se han afectado poco después de empe­
zar a trabajar, y para los cuales el cambio de ocupación no 
presenta inconvenientes serios de- ninguna clase, corresponde 
entonces proceder directamente al abandono de la ocupación y 
aconsejar la elección de otra que no comporte exposición impor­
tante a polvos alergénicos suspendidos en la atmósfera. 

(1) En los sujetos asmáticos sensibilizados -por inhalación de polvo de 
leguminosas, también suele observarse que la ingestión no es seguida de 
síntomas, pero no siempre pasa así 288• 
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' ' 
(CUADRO 8JNOPTICO) 

Clasificcción de alérgenos [ 

l. - Sustancias 

químicas y 

farmacéuticas 

"" "" ·~ ~ 
e::·-
.¡g .s 
"" "" ""c­<Z) 

Sustancio o producto alérgico 

a. Anhídrido itálico 
b. Aspirina 
c. Cocaína 
d. Codeína 
e. Cromatos 30 

f !peca 1s1. 1"'. zso 
• g: Quinina ' ' -1------------.s ~ , h. Harina de linaza 

11. - Materiales 

de relleno, empaque, li 
tapicería y tejidos. 

1
¡ 

1; 

IV. - Varios 

.g ~ 1 i. Harina de mostaza 
e :5 . j. Licopodio 

c... ' 

a. Algodón (semilla de) 
b. Arpillera 
c. Crin vegetal 
d. Kapok 
e. Paja 
f. Seda, ••. 
g. Seda artificial 

a. Verris 2.,. 

b. Pi retro 
c. Raíz de lirio 103 

d. Ricino 
e. Ursol 

Profesión, Ocupación, Industria, etc. 

Químicos: a"", b, e, d, e, f, g. 
Fai·macéuticos: a, b, e, d, e, f, g, h'"', i''", j. 
Dentistas: j 
Salones de Belleza: j'"'· 
Talleres de cromado: e••. 

Muebleros: a; b; e; d; e; f. 
Tapiceros: a; b; e; d; e; f. 
Embalaje Depósitos, escenarios teatrales: b"'. 
F. de tejidos: a; f; g131 • 

Numerosas ocupaciones: 23:!· 2*1 

' 
Agricultores, granjeros: a; b. 
Químicos: d20 • 

Conserjes: cuidadores de depósitos, serv. doméstico: b. 
Ind.- de perfumes: c. 
Peleteros: e .u; 75; 101; l&'l; 23ú. 242 

Molineros: d". 
Peinadores, peluqueros; Salones de belleza: c. 

01 
01 
~ 



V.- Gomas 

y mucílagos 

VI. - Alimentos 

VII. - Hongos !!79 • !!HO 

' 

a. Acacia 
b. Karaya 
c. Mucílago de lino 
d. Mucílago de membrillo 
e. Tragacanto 

a. Avena 
en b. Centeno, 203 
Q) 

-¡¡¡ c. Maíz. 
f: d. Trigo 200; 200; 2-;o Q) 

c.:> 

"' . e. Algarrobas 
~ 1 f. Guisantes 
-~ ! g. Habas 
6b h. Lentejas 
~ i. Porotos 

j. Soya 288 

t-
~ k. Ajo 

~ E l. Cacao 
~ Q) 

q -~ m. Café, "'n. 
-¡¡¡ n. Lúpulo, 103 

a. Alte1·naria 
b. Asperyillus fumiyatus 
c. Ghaetomium 
d. Gladosporium ( Hormodendrum) 
e. Helminthosporium 
f. Puccinia 
g. Tilletia (T. laevis; T. trítici) 
h. Ustilayo (U. avenae; U. laevis; 

U. tritici) 

1 Peinadores, peluqueros, Salones de belleza; a; b'"; e; 
1 • 

1 d; e. 
1 Mf. de fijadores del cabello: a; b; e; d; e. 

Imprentas: a"'; "'". 
l Escultores; modeladores: a2'\ b. 
i Ind. de gomas: _a; b; e74• 

1 
1 

¡ Agricultores granjeros, Panaderos: 
270· 211· 212· 2BV· 2fll 

' ., ' ' 

a; b; e; ds; os; uo; 12;. 

¡ 
1 Obreros de graneros, barracas y depósitos: a; b; e; d. 

Obreros de elevadores de granos: a; b; e; d. 

· Clasificadores de grano y semillas: a; b; e; d; e; f; 
g; h; i. 

Molineros: a; b; d2ro; 202; 2so. !?'Jl; eu!s; g. 

Fábricas de embutidos: 10" 

Cafeterías y come¡·cios de café: m". 
Mf. de chocolate: l. 

Agricultores granjeros: 
121; hgs; go; 121 

Panaderos, Molineros. 
1 Invernáculos: d195• 

aas; b; cBS; dlls; eDB; f31; g96; "; 

Clt ... .,.. 



1 
a. 

VIII. -Plantas b. 

1 

c. 
(y sus productos) d. 

1 
e. 

1 

f. 

11 

1 

1 

a. 

L ___ b. 

1 
IX. - Epidérrnicos 

c. 
"' c.. d. 
"' "' e. <> 
,..., f. 

"' g. 
o 

Q) h. 
c.. 

1 

i. 

~--- j. 

"' 
k. 

"' l. 
E m. 
:::::1 1 

- n. 
c.. o. 

p. 

1 
a. 

1 

IJ. 
X. - Insectos; c. 

1 

d. 
Parásitos, etc. 1 

i e. 
1 

1 f. 
g. 

i 
h. 

' 
Aserrín 1 

Bulbos 
Flores 
Maderas, l!!-"; 2().'l; 2~. 

Malezas 
Pólenes 

1 

Cuero, "<-. 
Lana. 

1 ------------ ----1 

de Caballo 
1 

" Cabra 1 

1 

" Cerdo 
" Cobayo ' 

" Conejo 
" Vaca 
" Zorro 

----------· --

de Avestruz 
" Gallina 
" Ganso 
., Paloma 
" Pato 

1 

., Pavo 
" Perdiz 

1 

Abejas 
1 Dafnias 1 

Moscas 
Polillas 

---------
Derméstidos 
Hernileuca 
Pediculoides 
Zabrotes 

Limpiadores. 
Cultivadores de flores: b"'; c. 
Floristas: c. 
Aserraderos: Carpinteros, Talladores: 
Agricultores: granjeros: e; f. 

Esquiladores: b. 

Trabajadores rurales: a; b; e; h. 

Curtiembres; depósitos de cueros: a. 

Mf. de fieltro: g''. 

Peleterías. 

Laboratoristas: f; g, 

Tapiceros. 

Avicultores: k; l; m; n; o; p". 

Mf. de plumeros: j.; etc. 

Apicultores: a"'; 6' ""· 

Piscicultores: b282 • 

Estercoleros, criadero de hongos: c. 
Museos: e=. 
Entomólogos: f 1"'. 

Molineros g'; '; 95 • 

Clasificadores de granos: h'90 • 

a; d. 

... ... 
<:o 



-180-

CUADRO SINÚPTICO DE LAS DERMATITIS POR 
CONTACTO OCUPACIONAL 

En lll cuadro que aparece en las páginas siguientes se intenta reunir en 
breve espacio y en forma ordenada, un conjunto de informaciones báaicu 
sobre cada uno de los productos o sustancias que mencionamos como capaces 
de producir dermatitis por contacto ocupacional. Tales productos o sustan­
cias están agrupados en las 26, clases siguientes: 

I. - Metales y Metaloides. 
11. -- Acidos. 

111. - Alcalis. 
IV. -· Sust. químicas diversas. 
V. - Desinfectantes. 

VI. - Conservadores, Mejora· 
dores, Parasiticidas, lar­
vicias y ahuyentadores. 

VII. - Sustancias de uso foto· 
gráfico. 

VIII.- Disolventes; derivados 
de la hulla y del petro· 
leo. 

IX. -- Explosivos. 
X. - Colorantes. 

XI. -Intermediarios. 
XII. - Caucho y gomas. 

XIII. --Aceleradores de vulcani­
zación y antioxidantes. 

XIV.- Pinturas; Barnices; La­
cas; Colores mineralel!l. 

XV.- Ceras y resinas (natura­
les y sintéticas). 

XVI. -- Detergentes. 
XVII. --- Esencias, perfumes y 

cosméticos. 
XVIII. - Tinturas capilares y de 

peletería. 
XIX. - Fibras; Tejidos; Cueros. 
XX. - Maderas. 

XXI. -Flores. 
XXII. -Alimentos vegetales. 

XXIII. -Malezas. 
XXIV. -"Plantas venenosas" (de 

acción dermopatógena). 
XXV. -Anestésicos locales. 

XXVI. -.Antisépticos y bacterios­
táticos. 

Esta división ocupa la primera columna del cuadro; la segunda, contiene 
el número de orden que corresponde a cada producto; en la· tercera, se en­
cuentra el nombre de los productos o sustancias, mencionados en orden alfa­
bético dentro de cada clase, expresándose además la fórmula o símbolo quí­
mico de la sustancia o la procedencia del producto; en la cuarta columna se 
ofrece alguna información sobre las profesiones, ocupaciones o industrias 
particularmente expuestas; las 4 columnas siguientes sintetizan la manera 
de realizar la prueba epicutánea (disolvente o excipiente; concentración; 
técnica de aplicación; tiempo de aplicación); la columna final contiene algu­
nos datos accesorios y observaciones diversas. Los números en exponente, y 

los precedidos de "Bibl." corresponden a las citas bibliográficas. 

ABREVIATURAS EMPLEADAS. - Anh.: anhídrido; Bibl.: bibliografía; 
c. T.: celofán y tela adhesiva; Cloro f.: cloroformo; D: dejar aplicado; aiv.: 
diverso, diversos; G: gasa; h. con T o S.S.: humedecer .con un poco de trans­
piración del sujeto o con solución artificial similar al sudor, .... , (ligera­
mente ácida o alcalina según los casos); h.G. o P.A.: humedecer un cuadrad<> 
de gasa o de papel absorbente no coloreado y recubrir con celofán y tela 
adhesiv:a; IncZ.: industria ,industrias; Mf.: manufactura, elaboración; Of.: 
oficina!; p.: para; P. A.: papel absorbente; pert.: perteneciente; r.: recu­
brir; sat.: saturada; sin.: sinonimia; sol.: soluble, solución; s. t.: sobre 
todo; t. empl.: tira emplástica; v.: véase; ven.: veneno. 

Se agregan al final: un índice alfabético de los productfiiS y sustancias 
considerados en el cuadro, y otro índice relativo a las ocupaciones, profe­
siones, industrias, etc., mencionadas en la cuarta columna. Cada uno de 
estos índices ofrece el número de orden de la sustancia buscada. 



2 

DERMATITIS POR CONTACTO DE ORIGEN OCUPACIONAL 
( euadro ala6pUeo) 

226· 246· 249 

' ' 

1 Producto y denominación ' 
cientffica o procedencia. 1 

Industria : Productos Industriales : 
Finalidad Industrial : Utilización : 

1 

, PIUEI¡ DE PAHHE

1 

CUT AlEO r-~ 
! • . Técnica a · :~ 

OBSEIVACIOIES 
y 

Sustancia, fórmula o sfmbolo 
quimico 

Arsénico 

As. 

Cloro 

Cl. 

Ocupación : Profesión Disolvente Concentración seguir ¡5 BIBLIOGRAFIA 

1 

1 Mf. de insecticidas; Ind. pirotécnicas. 1 As•o• puro h. con T. o 
1 Químicos, laboratoristas. : S.S. ui 
1 Papeles pintados. Flores artificiales. : ······························· ....................... ,.J:I 

¡ Conservación de cueros (Ven. p. ~ Agua 5% de arse- h.G. o P.A. ~ 
1 cueros) \ niato de sodio. O 

,------- : 

Bibli.: 172; 267; 277. 

Mf. ·de papel y textiles (blanqueo). Agua de cloro. h.G. o P.A. IBibl.: 192; 266. 
Limpiadoras. Lavanderas. Conserjes. ·· .\gua · g~¡:·~¡:·d~ .. hip~~¡~;¡¡~ · · · · · Puede practicarse la prue-
Em~leados de café y de hoteles. Me- Na, al 50 "lo r.IJ ba palpebral; 192 

1 1 Cá;ftiCOS. <r! 1 

3 J Mercurio 1 Mfd. 1defiin1tstrumBentto1s cien1étitfi?os. Incd. .. .... ~~....... H~~l~--a.~---~- 0 loo: .. ~:~: ~ P:~·- ~ 
. e e ro. a eras e e ncas. o- Vaselina Hg NH".Cl al r. con C. T. 0 

Hg. 

S Yodo 

l. 

lor~s minerale~ (bermellón). . 5% p:: 1 Bibl.: 86; 87; 94. 
: Dent_Is~as, químiCOS, laboratonstas.l Vaselina HgO al 5 % 'i. con C.T. 1 

1 Med1cos; nurses; enfermeros. 1 

1 1 : ¡-----~· 1 
4 ' Níquel l Galvanoplastia. Joyería. 1 Agua Niso•.,H•o al :1 h.G. o P.A. < 

• 
1 

• • ' 1 5% 1 Bibl.: 70; 72; 76; 83; 120; 
N1. 1 Químicos y laboratonstas. 

1 

..... Aiüa ..... ~~-N'o•Y• ...... iif 
1 

h.G.' ·0 · P.Á~· ~ 245. 

Ind. químicas. Litografía. [ Tint. de yodo "Pintar" 1 ::: ¡-s-in--r.-!-! ---·-----1 

Mf. de colorantes. 1 cm•. """" 
. Alcohol al 5 "loo. ·(h. "iúf'o ·P.A.' ~~ .. 

Laboratoristas, químicos, nurses, en- 5 %) ~ 1 

fermeros. · 1 Alcohol · Th1t. de yodo "ii(f ... o .... i>:.A~· ~ 1 ... 

diluida 10 v. i 
&k 1: 

,.~ -~. ... --- .... Y~4.iiaJr~.,r:~··¡;.;;:_·~-~-:~ -~~ooñ·c~~ ... _I:Bibl.: na. 

1 
! 
1 



6 Acido 
Acético plásticos, de películas cinematográ· 

Mf. de cuero artificial, de materiales Ague Al 3 % 1 hG. o P.A. 

ficas, de barnices de avión, etc. 
l. CH'. co, OH Ind. químicas; q'!límicos, laboratoris- 1 rJ) 

11 
tas. Ind. del vinagre. 

Mf. de "viscosa"; acabado de la seda. < 
r-;- Acido Hojalateros. 1 Agua Al 1 % h.G. o P.A. p::; 
1 · Clorhídrico Ind. químic¡¡.s. 1 O 

f HCI. , Químicos y laboratoristas. ::q l-----·-------1 

. Acido ! Ind. textil (mordiente). Agua Al 1% hG. o P.A. 
Fórniico !l Conservación de maderas. '<t 
H.COOH . 

11-------i ! N li--------·---
91 Acido , Curtiembres. Agua Al 5 % hG. o P.A. 

Oxálico i Mf. de lustres de calzado. P::: 
1 

i COOH. ; <t: 
1 COOH 1 

1 1 ~ 

1 0 1 Aeido 1 Mf. de materiales plásticos; de per-1 Agua 1 Al 1 % ·¡ hG. o P.A. ~ 1 

Sulfúrico gaminos; de explosivos. 1 

Refinerías de azúcar. Recuperación ' A 
H•so• de caucho. Ind. de deshidratación. 

Galvanoplast\a. Curtiembres. 
Ind. químicas. 

1~moníaco Mf. de explosivos. Fertilizadores. Agua Al 2 % hG. o P . .A.¡ rJ) 
NH" Curtiembres. · < 

Químicos y laboratoristas. p::; 
01 1 

1 2 1 Carbonato · Canteras de piedra caliza. Caleras. Agua Al 3 % hG. o P.A. ::q 
1 

de Calcio Albafiiles. '<t 
caco• N 

~ 1----------1 

131 Carbonato \ Mf. de jabón (blando). ·cerámica. 1 Agu~ 1 Al 1% 1 hG. o P.A. =; 
de Potasio 1 Ind. químicas. f;1:1 , 

K•co• 1. . Ql 



14 Carbonato 
de Sodio 
Na2C03 

Mf. de jabón; de vidrio; de papel. 
Cerámica. Ind. químicas. 

Limpiadores. Lavanderas. 

Agua Al 2% hG. o P.A. 
(f) 

~ 
1 1 ____ _ 

1 5 [ Hidróxido ' 
1 de Calcio 

_1 ~ 1--------------1 

Al 1 °1 00 h.G. o P.A. O La escasa capacidad de la piel J11r11 
1 ¡ (Hasta al neutralizar álcalis puede causar lili-

Albañiles; pintores. 
Mf. de fertilizadores; curtiembres; 

Agua 

j Ca(OH)2 refinerías (de azúcar) . 1 5 ° ¡ 00 ) ::r1 persensibilidad (no alérgica). 
__ [ ______ _ Ind. quím_i_c_a_s_. ___ 1 ¡ 1_B_ib_t._:_2_7_: __ a_a_. _____ -J 

galv~- 1 Agua 1 Al 5 °/ oo 1 h.G. o P.A. 1 :; 
1 16 Hidróxido 

de Potasio 
Mf. de jabones y detergentes; 

noplastia. lnd. textil v del l. ! (Hasta al 2%) 1 

1 
K. OH : Litografía. - - 1

1 ¡ ) ~ \ 
__ ___: ____________ [ Ind. químicas. Laboratoristas. <t; ¡ _____________ 1 
1 7 1 Hidróxido Ind. textil y del papel. Litografía.¡ Agua 1 Al 5°100 i h G. o P.A. "¡1 Al 2 % puede ser irritante. 

de Sodio Cerámica. (Hasta al 2% l 1 W 
l Na. OH Mf. de lubricantes. \ 1 ! O 
1 Ind. anímicas. Laboratoristas. , j ! 

======~~================= 

1 8 C(Acrid)()ina Ind. químicas. Laboratoristas. ; 1 Polvo puro 1 ~:s~on T. o ~ posible fotosensibilización.. 

1 
1 i 

1 1 . ,j-

I 1 1 1 

1

1 1~1 
~ Anhídrido Ftálico , Ind. químicas. Ind. de perfumes. 1 Alcohol 1 Al 1% 1 h.G. o P.A.-~-~-------------: 0/CO"'-O Laboratoristas. ll 1 

1 ~ l 
i "-. / 1¡ 01 Bibl.: 133. 
1 C-0 ' ' ::r: 

20 Bicromato 1 Ind. del cromado. Mf. de colores mine Agua 1 Al 5 °/00 'h.G. o P.A. ~ ¡-B-i_b_l._:_2_1_; _1_0_7_;_1;4; 180; 
1 rales; de linóleos; de tintas de im- ! Hasta al 2%) 1 192; 239. 

1 (de Na o prenta; de papel matamoscas; de <t; [ 
de K) fósforos, pirotécnicos y explosivos. 1 

Curtiembres. Ind. químicas; labo- ;:; i 
cr•o• < 0- ratoristas. Limpiadoras. Lavande- : 

1 0- ras. Conserjes. Mecánicos. Emplea- ¡· ~ [ 
¡ dos de café y de hoteles. 1 ~ 1 

~~~ Bifluoruro de A .. mon. io 1 Grabado de vidrio. Cerámica. Galv:~gua-- Al 5°/oo \ h.G. o P.A. ~~------------------'1 
[J ____ NH~~F.HF ___ u _ _\ noplastia. (Hasta al 1%)\ 1 1 



22 1- Butanol 

C"H7 .CH2 .0H 

Mf. de pinturas, barnices, lacas; 
plásticos, peUculas y películas 
nematográficas; de perfumes 
esencias. Disolventes. 

Ind. químicas. 

de 
el-

Y •·························· Alcohol 
······Aiüa······ 

Puro h.G. o P.A. 
·A.cso··%············ ·ii::<i····¡;···¡;:A::·I oo 
¡ s&i~~~d-~ · ap;~~iffi&~ li:a::··o-··¡;:A:: 

Sin: alcohol bu tilico nor­
mal; propil-carbinol. 

23 1 2- Butanol 

demente al 8 OJo) 1 < l 
Mf. de colorantes; Ind. de perfumes ! (Saturado aproxima- P:: 1 Sin: alcohol butílico se­

cundario: etil, metil-car­
binol. 

h.G. o P.A. 
plásticos y armces e ce u osa. Alcohol Al 50 % ···········---··p··"A·····IO 

h.G, o · · C•H'> CH OH 
CH• 

Y esencias. bDis~lvendte d1e 1lacas, ····---~~-~---···[ d~~~-"'~ .. at 13_"1.) 

In d. químicas. ····················· PÜro .. · · · 
li::i:'f""é)''"p:A; 1 ::r: 1 ---1 

24 

25 

26 

Cloruro de 
Aluminio 

Al Cl". 6H 20 

Sulfato de Aluminio 

Al'(S0') 81,H'O 

Sulfato de Aluminio y 
y Potasio (alumbre) 

Al. K ( so•) •1,H•o 

Ind. tintorial. Conservación de ma­
deras. Refinerías de petróleo. 

Ind. químicas. 

Ind. del papel y Mf. de pulpa de ma­
dera. Cerámica. 

Mf. de linóleo, de impermeabilizantes. 
Refinerías de petróleo (como desodo­

rante y descoloran te). 
Ind. químicas. 

Agua Al 1 % 1 h.G. o P.A. 
(Hasta al 2%) 

Agua Al 5 % 1 h.G. o P.A. 

1 : h.G. o P.A. Mf. de tintas de escribir, de pinturas Agua 1 Al 5% 
y barnices; de fósforos, Curtiem-

1 

bres. Impermeabilización. / 
, Trabajadores en moldes de yeso, es- , 
j cultores, grabadores. : 1 

00 

v 

< 

v 

(',¡ 

p:: l Ind. diversas, i 1

1 

1 1 ·--------+1 ------+--------+ 
2 7 \ Sulfuro de 1 Mf. de parasiticidas de uso rural. 1 Agua 1 Al 5o¡ 00 1 h.G. o P.A. 1 < 

28 Urea 

CO < NH' 
NH' 

Ind. químicas. 

1 

Calcio Mf. de pinturas y barnices luminosos., (Hasta al 1%) 

1 
1 

Trabajadores rurales. 1 ¡~---¡ 

cas . . ¡wl~--
' . 1 . 1 1 

Mf. de plásticos. [ Agua_ j ~~--~--~·-············ ~ .~:~:}~ .. ~:~·- Q 
Polvo puro · h. con T. o 

. -···· -· -~·-·- -~~- ._" : . - -- ~-l~_:....._,::...J.»j 

-

---

_j 



129 Cresol Mf. de desinfectantes; de fumigan· Agua Al 5°/oo h.G. o P.A. Si positivo, probar tam-
tes; de jabones; de resinas sinté· bién Fenol (N• 30}. 

c•H• < CH, ticas; de explosivos. 
(/)1 OH 

¡ Talleres fotográficos. Ind. de perfu· . 
(orto, meta y , mes y colorantes. Conservación de <r:l 

1 
paracresol) 1 maderas. Trabajadores que maneja~ '1 

l brea de hulla (ver: brea de hulla) ~1 
1 

o brea vegetal (alquitrán de ma· 
1 

1 

1 

dera). o: 

130 
-- . 1 

Fenal M f. de plásticos; de desinfectantes Agua Al f% h.G. o P.A. ~¡ y jabones; de colorantes; preser· (Hasta al 2%) 

Q-oH 
vadores de madera. 1 

Ind. químicas. Laboratoristas. 
1 

~¡ 
Médicos; Nurses; Enfermeras; Den- 1 

tistas. ~¡ 
1 
1 

1 

'1 
Formol --~ Como 30. Además: Mf. de seda arti· 1 Al 5% de la h.G. o P.A. 31 1 Agua 

1 

ficial; de papel y tejidos; de pla- solución al 40 ~ 
cas y papeles fotográficos;. de ex- % 

< plosivos; de impermeables (papel, 

1 

tejidos, etc.) . 
Cerámica. Peletería. Plateado (espe-

¡......., 
! Hc/ 0 

~.H jos). 

l:i Disección y conservación de cadáve-
1 ! res. Fungicida y larvicida. 

Agrónomos, arboricultores. Natura· 
i 

i 
listas. Médicos, enfermeros, etc. 1 

1 

Bibl.: 116. 

Mezcla de: 1 Al 2 o/o ' 1 ' 32 Tetmosol Mf. de jabones profilácticos (antipa- 1 h.G. o P.A. vi ¡ 
rasitarios) . cloroformo ¡ ~ 

(sulfuro de 1 parte; 00 
IJ.is-di..etll-tio- aceite de -.:t-
c'arbamilo) . oli'v:a, 3 < 

partes -.:t-

( C'H" "" ) 
~ 

c•H• / NCS •s 
,o 1 



33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

41 

' 1 

Arseniato de Calcio Mf. de germicidas, insecticidas, fun- · :Puro, en polvo 1 h. <'on T. o i 
gicidas, larvici ---· s.s. 

1 

1 

ricultores, horticul-¡ 
S. 

Ca.H.Aso• Agrónomos, arbo 
tores, jardinero 

Arseniato de Plomo 1 Como 33. 
Pb.H.AsO' 

Cianuro de Cobr~-~ Como 33. Adem ás: galvanoplastia; 
Cu(CN)• Ind. tintorial. 

Citronela 
(proviene de 

Oymbopogon spp.) 

Cloruro 
Etilmercúrico 

C"H".Hg.Cl 

"Derris" (proviene de 
Derri.~ spp.), y de 

J,onchocarpu.s spp.) 

Obreros y profes 
tos a los mos 
los pantanos, i 

.onales muy expues-
tui tos (vecindad de 
slas fluviales, etc.). 
------

Como 33. 

Como 33. 

1 

Agua 
1 r~~;~;~--~?.1~?..¡ ~.:: :-0::1: 

1 

1 

! Puro, en polvo 1 h. con T. o 
1 s.s. 

Puro Aplicar a 1 
cm•. de piel 
(aprox.) 

- . --~~-----~- ------~--

1 Eter Al 1°/00 (Hastal h.G. o P.A. 
al 5°/oo) 1 

1 Alcolioi' ~ · A.ff•};,;; .. (ltastá ii·.<c<> .. :P:.(: 
Eter aa al 5°/oo) 1 

Agua 1 suap~alón dO h.G. o P.A. 
' rafz desecada, 

al 1% 
-----------------------~-~----~---~ 

"Flit" 

Fosfato 
Etilmercúrico 

Hidroximercuricloro­
fenol 

C.t 
1 -

HO.H~-o-OH 

Como 33. Emplea• 
salas de espectá 
méstico. 

1 :Como 33. 

Mf. de fungicidas 
granos; de fu m 
tantes del suelo. 
Empleados de 
náculos. Agricult 

los de depósitos; da 
culos. Servicio do-

de cereales y otros 
~adores y deslnfe<'-

emilleros e in ver-
Jres. Agrónomos. 

Aceite oliva Al 20% h.G. o P.A. 

1 Agua 'Al 1°/00 (Hastal h.G. o P.A. 

1 
1
el 5"/ .. ) [ 

Agua Al 1 °/oo (Hasta h.G. o P.A. 
el 5 •; .. ). 

-. - - ~ .--. -. ~ - .~ . .!.; :..:....: 

zl--
< 
p:: 

o l-. 
1 B1bl.: 142; 161. 

~. 

1 

Sol. en éter; poco sol. ea 
alcohol pero muy sol11-
ble en alcohol caliente. 

~ ¡________ 1 

C"-1 1 Principio activo: rotenoaa 
1 C"".tl""""- . 
i Pueda actuar por inhala­
¡ ciób.. Bibl.: 50; 191. 
¡-

p::l 

< 1 Bibl.: 78. 

.....,, Bibl.: 278. 

~ 1 "Uspulún" es la sal IIÓillaL 

o 

.:.a.:.::..:. .-. ..:L., 



' 

f : 
1 

i 
1 

r 
i 
t 

f 
! 

42 

1431 

44 

---
45 

46 

471 

1 

481 
1 

1 

Hidroximer-
cudcresol 

Hidroximercurinitro 
fenol 

Naftaleno 

co 
Ortodiclorobenzol 

cr 

cr-b 
Paradiclorobenzol 

cr-Q-cr 

Persulfato de 
Amonio 

(NH•)•s•o• 

Piretro 
(flores de 

Chrysanthemum spp., 
pulverizadas) 

1 Como 33. l Agua !Al 1°/00 (Hasta h.G. o P.A. 1 
el 5°/.,.). 

---~- --· --
¡Como 33. 

1 

Agua 'Al 1°/00 (Hasta\ h.G. o P.A. 
el 5"/..,). en 

1 

1 Ind. químicas. Ind. tintorial. Pelete· Puro h. con T. o 
< . rías. Depósitos de ropas. Conservado- s.s. 

res de museos, etc. Químicos, emplea-
dos de droguerías. Mf. de resinas ~ sintéticas, barnices y explosivos. 

1 

Bibl.: 57. 
o 

-
1 h.G. o P.A. Mf. de productos químicos; de lacas, : Cloroformo Al 1°/ o ::r::: 

barnices y ceras (diáolventes). ¡ 
Usinas de gas. 1 

Preservación de maderas. 

'<t-
Bibl.: 53. 

1 
C\1 

--
1 Mf. de insecticidas 1 h.G. o P.A. ! ( "matapolillas") Cloroformo Al 1% 

germicidas y fumigadores. 1 

' Conservadores de museos, empleados 

1 

~ de depósito!! y roperías, etc. 
1 Servicio doméstico. 

1 
1 

1 
1 1 

< 
i 

1 i 

1 Panaderos, mQlineros. 

1 

IA11% 1 h.G. o P.A. 
~· Agua 

1 

Químicos. 
1 
hasta 3 %) 

1 

1 Bibl.: 268d; 270; 271; 272; 
1 Talleres fotográficos. 

1 

¡:r¡ 1 294; 295. 

1 Mf. de insecticidas pulverizables. Cul- 1 Puro en polvo h. con T. o 
o· 

: tivadores de Chrysanthemum. s.s. ! 

1 

¡··:Püro.Tüiiiürii? h·:a: .. ¿··¡;:A. 
1 

' 
! Bibt: 159; 254. 

1 1 
1 



~ 49 

50 

51 

Sulfato de Cobre 

cu so• .• H"O 

Sulfito de Sodio · 
Na•so• 

y 
-Bisulfito de Sodio 

Na.Hso• 

Tabaco 
(proviene de 

Nicotiana spp.) 

Mf. de insecticidas, fungicidas y lar­
vicidas (s. t. en arboricultura y 
agricultura). Mf. de colores mine· 
rales a base de cobre. Mf. de tela 
estampada. Mordiente de te:iiido. 
Conservación de maderas. 

Agrónomos, agricultores, arboriculto 
res, trabajadores en viñedos, etc. 

Mf. de papel y seda artificial. Talle­
res fotográficos; litografía y gra­
bados. Refinerías de azúcar. Como 
agente "anticloro". Conservación de 
la carne y de otros alimentos. 

Cultivadores de tab.aco. 
Mf. de "extractos" de tabaco (infu­

siones o aguas de tabaco, para uso 
agrícola principalmente, también 
antiparasitario veterinario). 

Agua ¡Al 1% 
(Hasta al 
4 %) 

h.G. o P.A. 

ífJ 

< 
~ 

El "caldo bordelés" contie­
ne Cuso• .• H•o y lechada 
de cal. 

___ _¡ ------- --- O¡ 
h.G. o P.A. ~ -----------1 

Agua 

Agua 

IAI50/oo 
1 (Hasta al 
1 %) ~ 

NIBibl.: 19. 

Tantear .la con-~ h.G. o P.A. 
centración ade- (G. o P.A.I < 
cuada; compa- de pequeña 
rar con sujetos¡ superficie). ,..... 
normales (tes­
tigos). 

j 
Refinerías de tabaco. 

11 
1 

Arboricultores, agricultores, aviculto-
res (ahuyentadores de ácaros en los 

__ ! ¡ gallineros). Veterinarios. 

P=: 1 El verdadero sensibilizaD­
te puede no ser un co~ 
ponente de la hoja de 
tabaco, sino trazas de 
insecticidas, fungicidas. 
etc., usados sobre la 
planta. Bibl.: 273a: . Z75-

~ 

~ 

~~ Amidol i Tinturas capilares. Tinción de -pieles. Agua Al 1 % 1 h.G. o ; _ _¡~~ 
H2H C( i Peinadores. Peluqueros. Empleados de 

1 

00 
1 N\ · ¡ peleterías. 1 < 

Soluble en agua (la baile 
es soluble en alcohol y 
acetona). 

Sin.: "dlamol". O 2. ' Talleres fotográficos. 1 ¡::z:: 
OH- -NH . H C[ 1 · 1 O 

: 2-4, diamidofenol __ ) [ ~ l-----------1 

Hidroquinona 1

1 

Talleres fotográficos. Ind. del caucho Sin.: hidroquinol; qaillol; 
p- dihfdroxibenzol; L4. 
bencenodlol. Blbl.: U'i; 
220. 

53 O y del caucho sintético. 
\-\ Q- - C \-\ Químicos. Laboratoristas. 

Agua Al 2 o/o 
(hasta 5 o/o) 

h.G. o P.A. 
<:!" 
N 

-, P=: 
54 Metol Talleres fotográficos. 

1 

Agua 
1 
Al 2 % 1 h.G. o P.A. · < El''ortol" es el o. Mlliluli• ..... B 

(hosta 5 %) J ' ''"' 1>-1 • - •- J "Sulfato de para metilaminofenol'' 

(c~NH-0-'")' >t••' l ~--
,o 1 

1 
. : ...... benzol, JI 

,rzl ~ 
,Q ML:111 -011 .: . . 1: .. _¿. ·e&·.,.· tt.a··m"''L ---~- . - . 



55 Aceite de pino Mf. de barnices, lubricantes, linóleo, Puro h.G. o P.A. (/) 
(Proviene de: productos impermeables;, de ceras < 

· Pinus spp.). 
! 

de pisos, jabón; de baterías eléc· ~ 
tricas secas. o 

1 

1 

1 

::r:: 1 Tinta de imprenta. Litografía. 
j Ind. textil. 

1 
00 
'<t 

56 Acetona Mf. de celuloide; -de plásticos, de Pura h.G. o P.A.' < 
películas-; de seda artificial- de '<t 

caucho artificial; - de cuero arti· 
('.) 

CH3 .CO.CH3• ficial. ~ 
Ind. químicas. Ind. tintorial. Perfu· < 

~ m ería (síntesis de la yo nona). r;¡;¡ 
Mf. de pólvora sin humo. ¡A 

1 

1 1 1 

i57 Asfalto 1 Mf. de pinturas, esmaltes y barnices , Puro Sin recubr., Posible fotosensibilización 
a) natural: Trinidad; negros; -de impermeabilizantes. : La. "pez de hulla" (v 62) 

Méjico, Venezuela, Electricistas. Grabadores. . mezclada con ciertas 
etc. Cuadrillas viales. Pavimentación. (/) porciones de destilación 

b) pez dé petróleo. 
< 

de la brea de hulla (v 
e) pez de lignito. 59) provee otra forma 

1 ~ de "asfalto artificial". 
1 o 

58 Benzol .1 Ind. químicas. Litografía. Grabado- Ac. oiiv. Al 50 o/o h.G. o P.A. 1 :I: . 

1 
1 

res. Mf. de cuero artificial. Ind. 1 1 

o textil. 1 1 

1 ! 

. 1 Tintorerías. Limpieza en seco. '<ti 
1 

1 ~NI 1 

59 Brea de Hulla 1 Mf de impermeabilizadores de la Puro; aplicar 1 Sin recubr. ' Posible fotosensibilización. 
liquido espeso, negro construcción. Albañiles. capa mínima 1 ~ , 

pardusco, obtenido por In d. químicas (comp. aromáticos). sobre 1 cm. • : < 
destilación de la hulla. Ind. tintorial (materia prima funda· a lo más. 1 1 

mental de los colorantes sintéti· 1~ : Bibl.: 12~. 
cos) . Preservación de maderas. 

1 1~1 • ' 1 

1 Refinerías . de petróleo. Ind. del cau·[ 
' [--------- . 

60 "Kerosene" Ac. oliv. 1 · ¡A, l· fracción destilada _l cho. Talleres mecánicos. 
Al 50 % h.G. o P.A. l -~ 

del petróleo Tr~bajos relacionados al automóvil. l . .: .. l .'' .l ÍiiiÍi.&. - _,.. '·' ~Á. ... ...... . 
~ • ·- • ; ' <- - ... _'' .. 



61 "Nafta" 1 Como 60. 
producto de destilación. Además: limpieza en seco. Motores. 

del petróleo 1 Surtidores de nafta. 
1 1 

j Pez de Hull~----¡;int·o-.res. ;lect~cistas. - Al~añi;:;¡- ·-·--- 1 Puro, pulveri- h. con T. o 1 ~ 
(residuo de destilación! Conservación de maderas. Pavi- : zado S.S. 

de la brea de hulla) j mentación, cuadrillas viales (mez- 'j, , l 
1 ciado al asfalto). ¡ ~ 
' 1 1 

62 

Ac. oliv. Al 50% h.G. o P.A. 

({) 

63 Tetracloruro de \ Mf. de extinguidores; -de barnices -------· ··--·,----Ac. oliv. Al 50% 
i 10 
l h.G. o P.A .. 

Carbono de avión; -de linóleo. 

e c1• 
Pulimentación de metales. 
Perfumería. Ind. químicas. lnd. tin­

torial. Zapateros. 

::r:: 

..,. 

1 

El petróleo crudo puede 
causar dermatitis de 
contacto. Bibl.: 2. 

Posiblé fotosensibilización. 

1 Bibl.: 110. 

64 Toluol Microscopia. Perfumería. Mf. de cue­
ro artificial. Recauchutaje. 

Ac. oliv. Al 50 % 
1 

h.G. o P.A. 1 ~ , 

Ind. químicas. r 
• ...:¡ Q-cH~ 

---·-·-------· ~ 1---·---··-----~-------1 i 
65 1 Trementina 

Savia resinosa de Pinus 
(y otras Conífen.s) 

661_ Xilol 

c•H• < CH" 
CH' 

67 Acido Pícrico 

2 
/NO 

/ 

N02-o-OH 

'N02 

Ind. químicas. 
Pintores. Empleados de depósitos y 

museos. Servicio doméstico. 

Microscopia. Perfumería. 
Usinas de gas. Recauchutaje. 

Mf. de pirotécnicos y explosivos. 

Microscopia. 

Ac. oliv. 

Ac. oliv. 

Agua 

Al 50% 

Al 50% 

Al 1% 
(hasta 3 %) 

h.G. o P.A. 1 ~ J Esencia de trementina, ("aguauis"'): 
porción de la resina que destila n 
corriente de vapor de agua ( Cllt-

"1 tiene s. t. alfa pineno y beta pine111). 
La sensibilidad puede ser mr-. 

fil 1 Bibl.: 44; 63; 64; 158; 186. 

h.G. o P.A. 1 0 

1 : h.G. o P.A.: vi: 
'1 tq; 

1 

..,. 
~1 

j A ! BibL: &Z; ID; ltL 



68 2-4-Dinitrofenol 
l 

/1'-JO 

¡---
¡ Ind. químicas. Conservación de ma­
! deras. 

Mf. de exploRivos. 

Alcohol Al 1% h.G. o P.A. 100 g. de alcohol disuelven 
3,9 g. a 19•c. 

NO~o-OH 1 

1 
1 

--: - --~--,------, --~---~----- en 1 1 
(en particular de· Alcohol -!Al 2 %. Hasta\ h.G. o P.A. l 69 2-4, Dinitrotoluol 

N8--Q~cH' 
'No2. 

Mf. de explosivos 
T.N.T.). Ind. de 

Ind. químicas. 
colorantes. lsol. <:~a t. ( aprox _ ~ 1 

lal 3 %). 1 1 

1 Ál 2 % liú}. o P.A. 0:: ¡ E ter 

-- 1 

70 1 Estifnato de Plomo ! Mf. de explosivos y pirotécnicos. Puro, ~n 1 h. con T. o 0 i Polvo marrón rojizo. Es 
: 1 polvo 1 S.S. 1 la sol. plúmbica del ác. 
1 1

1 

estffnico. ( 2-4-6 trinitro 
! . ~ ¡ resorcina.) 
1 1 • 

1 1 1 ~· Ncf 
1 1 / 

1 1 NO'l_o- OH 
! 1 -,j- 1 1 2 
1 ' 1 OH 'NO 
1 1 1 

~:-Fulminato -~ Mercurio 1 Fábricas de cartuchos y proyecti~s-.-~-----~--~~ Pu~-----~h~-c~~ T. o ~ 
Hg(C =N-)~ S.S. 

Pólvora sjn Humo 1 Mf. de proyectiles. 1 
1

1 Puro i h. con 'T. o 1

1

1 

72 

73 

74 

Tettilo 
2 

,NO 'O . , No- -~-NO . C H 

'NO 

2, 4, 6 Trip,itrotolueno 

NO'J. 

NcF--ó.-CH3 

Ncf 
L........A.. ................ _.,,._c 

Mf. de e:lc:plosivos. 

Mf. de explosivos. 

1 s.s. ¡:r:: 
--- ~-----------~-------,------- -----------1 

Eter 

Alcohol 

]Sol. semisa­
;turada (hasta 
lsol. saturada) 

Sol. saturada 
(aprox. al 2%) 

b..G. o P.A. 1 < 1 Sin.: trinitrofenilmetibai­
tramina. 

-. 

h.G. o P.A. 1 !lll Sin.: "T. N. T.". Jlay rara 
la dermatitis 111 el pro­

~ 1 dueto ea puro. 

• ;j 

1 



1 75 

76 1 

i 1 

:~¡ 

78 

79 

Alizarina 

-----

Amarillo de Naftol 

OH 

¡,5</CO-'" 
NO'}, 

Anaranjado 11 

OH 

~oN=~ 

Azul Victoria 

~:;.. o,c-8- '1' ¡a 
~~, 0¡ 

Ind. tintorial. Ind. de tejidos 
1 ción de lanas y seda). 

(tin·¡ 

Ind. tintoriales. 

1 Ind. tintorial. Ind. de tejidos (colo-! 
rantes de lana y seda). 

··-· 

Ind. tintorial. 
In d. de tejidos (coloración de lana, 

seda y algodón). 

Cristal Violeta 1 Ind. tintorial. 
Ind. de tejidos 

algodón). 
(coloración de lana y· 

Microscopia. ¡CH'YN-0, 1¡.¡' : 
c=Q-N-C\ 

CH'fN-0/ t .. • 
1 

! 

80 1 Cúrcuma 1 Ind. licorera; quesería, mantequería.¡ 
l P~~7iene de: Curcuma 

1 
Tefiido de pieles. Tefiido de la seda. 

~- (Zingiberaceae) Fábricas de condimentos. 1 

Alcohol 

Agua 

1 Puro 
[Al 5% 

1 

1 Puro 

1 
1 ·¡ 
1 

1 Puro 

Puro 

Al 2% 

-, h. con T. o S. S. 1 
h.G. o P.A. 

h. con T. o 
s.s. 1~ 

<!! 

p:: 

Sin.: "Citronina A". Es el 
ácido 2,4-u naftol - 7 -
sulfónico. 

h. con T. o 10 1 Sin.: "Orange II"; "ADa-
S.S. . ranjado de p-naftol". 

:r: 

h. con T. o 1 ..r 
s.s. 

h.G. 

C\.1 

p:: 

o P.A. 1 <!! 1 Clorhidrato ~~ hoametil 
pararrosamhna. 

1--; 

¡:;q 

1 Puro (rizoma! h. con ~- o 

l pulverizado) 1 S.S. 

01 1 
Principio adiYo: cu~ 

D&. 

. . ¡- . 



81 

82 

Eosina 

0-CO.ONa 

1 
Br'-(Y''y"'{Br 
on)·0Q'AA0-

' 1 Br Br 

Eritrosina 
(indice de coior No. 773.) 

0-(00N, 

IyYI"A/l 
~ J 

i 

Ind. tintorial. Ind. de tejidos (colora­
ción de lana y seda). 

Mf. de cosméticos. 
Microscopia. 

Puro 
rojo 

(polvo] h. con T.· o 
marrón) ! S.S. 

: Sal sódica de la tetrabro­
mofluoresceína. 

Agua/aleo-¡ Al 10% 
hol por par-

' Posible fotosensibilizacióD.. 
¡ h.G. o P.A. . . . 
, 1 m i B1bl.: 104; 231. 

tes iguales 

Puro (polvo 1 h. con T. o 
:_oj~-- marró~) S.S. 

<¡ 
1 
1 

~ ¡----------1 
i Es la sal sódica de la 

O 1 tetrayodo fluoresceiD&. 

Ind. tintorial. Coloración de alimen- ¡ 
tos (permitido en EE. UU. y en 
otros países). Coloración de me· : 
di as. Agua/aleo-¡ Al 10% 

-

1 

hol por par-
' tes iguales 

, h.G. o 

1 

1 

P.A. 1 Posible fotosensibiliu­
' ción. 

::qr 
1 

~~,A./'o-' ·u , 
J 1 

1 
1 ¡ 

1 ¡ 1 1 1-.:t-¡------1 831 Fucsina 1 Ind. tintorial (y como l)ase para la Agua Al 5% o al h.G. o P.A. Sin.: Rosanilina. 

1 

síntesis de otros colorantes). 10 % C'-1 ' 1 Ind. de tejidos (coloración de lana, 
2 0 ¡H 

1 

seda y algodón; pero hoy es poco 
H N- '-c=Q=N-C~ usada para este fin). 1 

~ r-)/ 'H Microscopia. ' 
HN-r,=' 

CH3 

841 Indigo (soluble) Ind. 
In d. [ ~SJ~v:-O'so'N•; 

1 ~ ~ 

tintorial. 
de tejidos. 

Agua Al 5 % (hasta 1 h.G. o P.A. 
al 10%) 

1 1 -¡ Metilvioleta Ind. tintorial. 
8 :J mezcla de: tetra-, pen- In d. de tejidos (coloración 

ta-, y h.exa-metil para- seda y algodón) . 
.u..:.. ____ ._.~ .. -~:QI!c ,_,.·_ ----

Ag~¡AJ-1 o/o (has- i h.G. o P.A. 
de lana, 1 1

1 

ta al 2 % ) 1 l 

¡ 1 

~ 

< 
¡..-..,1 En pasta, es llamado -~­

mín de índigo". "IndJcn"l­
soluble" "cerulefna... -

~ 1 nombres aplicados al .... 
dueto en polvo. Es la sal &1 

1 
sódica del ácido 5,5'--úiA­

Q gotindisulfónico. 



i 86 
1 

Palo Brasil Teñido de pieles. 
( Ca.esalpinia echinata) 

rojo"'; "palo 
S.S. • TOJO • 

1 ~--

1 

Puro 1 h. con T. o ¡Sin.:_ .,'1eño 

(/)1 ---------,----- <e: 1 

87 Palo Campeche 
( H aematoxylon 

campechianum) 

Ind. tintorial. Peletería. 
Obtención de hematoxilina. , 

1 
Estampado sobre algodón y teñido de 1 

la seda. 
1-~------------------~-----------------------------~--

88 Quinizarina 

89 Tartracina 

Materia prima para la síntesis de co­
lorantes para la lana. 
Ind. de tejidos. 

lnd. tintorial. Ind. de tejidos llana). 1 

Coloración de alimentos (color ana- · 
ranjado). 

190 [Acido para-nitro-benzoico: Ind. tint9rial. 

N¿_Q-co.oH 

91 Aminoazotoluol 

92 Antraceno 

oro 
93 Antraquinona 

(X):) 

1 Ind. tintorial. 

Ind. químicas. Ind. tintorial (sínte-l 
sis de numerosos colorantes). 

Pirotécnicos. 1 

Ind. tintorial (síntesis de numerosos 
colorantes). 

Agua 

Alcohol. 

Alcohol 

~~----

Sol. Saturada h.G. o P.A. 1 -v ¡ Sin.: "leño azul ... 
1 del extracto 1 

-. 

' (acuoso) de 1 ¡:: 
, campeche · ::C i 

1 h.G o P.A. '7' 1-4, dihidroxiantraquinODa ¡Al 0,5% N (isómero de la alDari-
1 na). Usada en la sfnte-
1 ~ sis de colorantes ácid• 
i <e: para lana. 1' 

1 Puro 

~ 

1 h. con T. o W 1 Colorante azoico pirazoló-
S.S. 

1 

Q 1 nico (amarillo anaraD-

1 1 jado claro) CUH'"()'!ol• 
_j ! (H S 0")2 

:Puro [h. con T. o Síntesis de colorantes y de 
! ¡s.s. anestésicos locales. 
\ 

i 
(f). 

1, <e: 
1 

~ 1Al2%-~ 1 h.G. o P.A. o Bibl.: 210. 

1 
Puro ~h. con T. o ::e Importante componente de, 

1 
1 s.s. la brea de hulla (T U). 
i, 

'7' 
Posible fotosensibilDa-

' i ción. 

1 

i 
NI 

1 
o::l 

1 Puro 1 h. con T. o 
1 

.:C: Los cristales (a.marm..l 
, (en polvo) ! s.s. ~ funden a 285•. 
1 i 
1 w 
1 

' o ' -

-i 



94 Bencidina 

NH~Q-0-NH1 

95 Benzantrona 

96 Betanaftol 

e 
COOH 

e 
97 Crisoi!fina 

.a 

¡.. O.~ N" 
Ntf 

E 

... 
98 Dimetilamina 

(clorhidrato) 

1 

Ind. tinto~i~~(síntesis del Rojo Con­
go). Ind. quím. 

1 Químicos. 
Alcóhol 

1 Puro 

1 

Al 2% 
(o 4 %) 

h. con T. o 1 
s.s. 1 ---- ......... -··· ·¡ 

,

1 

h.G. o P.A.¡ Cfl 

-------------~--------~------------~----------~ 1 1 
Ind. tintorial (síntesis de var. colo- 1 Puro 1 h. con T. o i <11 

rantes importantes). 1 S.S. ·; ~ 

Ind. tintorial (síntesis de numerosos 
colorantes). 

Químicos. 

I nd. tintorial. 

Ac. oliv. 

Alcohol 

Alcohol 

Al 10% 

Al 5% 

Al 5% 
Puro 

1 h.G. 

1 

10 
' 

::q 

o P.A. 'i" 1 

C'-1¡ 

~~ 
~-------- 1--------------------~ 

. h.G. o P.A. < ¡2,4-diamino 

i 
,_.,¡ 

~¡ 

azobenceno. 

-----i-------------:--------------c-l -------1 ~ 1 • 

Agua 1 Al 10 % ! h.G Ind. tintorial. 
1 

Salazón de pescado. 1 

1 

••• 1 

o PAI La base hierve a --1 
de s•c. 



99 Dioii!OtiO!O- ce , Ind. tintorial. 

100 

101 

Benteno o·, . ~0'1 . Perfumería. 

( 1 -tloro-2,4 - / 
dioitrobenzol) 

~0'2 
Fenifalfanaftilamina 

Fenilglicina 

' 
0-NH.CH~.CO.OH 

1 

h.G o P.A. 

(/) 

<l:! 

.,¡-

Puede sensibilizar (posee 
alto índice sensibilizan­
te). Bibl.: 11; 18; 100. 

ani-

1 --'-~~--- 1 1 

h. con T. o ' C'l 

s.s. 
1 021 Metatoluilenodiamina Ind. tintorial. : Puro 

( 2,4-diaminotolueno) 1 Ind. textil (formación de colores 
~ azoicos sobre la fibra textil). ' ····· · 

,NH 

NH- -CH 1 

h.G. o P.A. Agua Al 5 % p::: zo 3 

1 --~--------+------l<l:!l ----e----

103 

041 

Monobencil 
para-Aminofenol 

0-s-~-o-o~ 

Paranitroso­
Dietilanilína 

O C2H5 
NO- -N(Cz H5 

In d. tintorial (síntesis de colorantes 
fenazínícos). 

\ Ind, tintoriaJ (síntesis de los colo· 
rantes fenazínicos). 

Alcohol 

Alcohol 

Puro 

1 Al 5 % 

Al 1% 

h. con T. o 
s.s. .... 

¡::¡¡ 

C'3 H 13 NO 
nofenol) . 

(p. bencilami-

1 h.G. o P.A. 1 O 1 N.N.-dietilparan~ 
anlliDa.. 

1 

j .. Le" 



105 Paranitrosodimetil­
anilina 

In d. tintorial (como 104). - 1 Acetona 1 Al 1% 1 h.G. o P.A. m 1 N,N-dimetilparanitroso-

v u•..,•uu"'"'auu . · ¡··· · · · · · · · · · · '",. · · ·1· ·· · · · ~ l anilina. 

O eH' 1 . 1 Alcohol 1 Al 1 % ¡ h.G. o P.A. 0 
1 NO~ -N(C Hl i 1 1 ::r1 

Acelerador de ----' ---'-- -H-

1 1 1 ' 1 ~~[----------------------~ 
1061 Resorcinol 1 Ind. tintorial (síntesis de fluoresceí- Agua ! Al 2% ' h.G o P.A. ~ 1,3-bencenodiol; resorcina. 

1, 1 o,H 1 nas, etc.). Ind. químicas. 1 
1 <r! o_ OH 

1 

Síntesis del ácido estífnico (ver 70). ¡ i ~ 

1 071 Caucho Ahumado Ind. del caucho. 1 Puro 
1 =r··· 
1 

Fabricación de productos de caucho, , 
h. con T. o 
s.s. 

El pH. puede influir. 

108 

109 

,, 11 o 

f) etcétera. • 1 

~1 ------------------'~-------

1 h. con T. o 1: Caucho Crepe 

Caucho de Pará 

1 

Gomas de Hemicelulosa [ 
(provenientes de los 
géneros: Astragalus; · 
.Anogeissus; Acacia; 
Prosopis; Sterculia; 

etcétera. 

lnd. del caucho. Puro 
Fabricación de productos de caucho, s.s. 

etcétera ! o 
Ind. del caucho Mf. de tela adhesiva. 
Fabricación de productos de caucho, 

etcétera. 

Puro 
' ::r: 
1 h. con T. o 1 Bibl.: 221. 
s.s. . "' 1 

1 r--
--

Mf. de adhesivos; fijadores para ca­
bello (1) y para otros fines; polvos 

1 P.uro . (pulve·¡ h. con T. o 1 <r! 1 Pueden c~usar urticaria .Y 
1 nzado ¡ S.S. , asma. B1bl.: 23; 7 4; 59; 

dentales adhesivos; mucílagos y . 
sustancias para moldes; pinturas, \ 1 .,¡-

221. Otros adhesivos: 281. 

barnices, lustres de metales; lus- 1· 1"' 
tres de zapatos. Tintas de impren- ¡ 1 

ta, pastas dentífricas. 1 1 ~ 
Dibujantes; lustradores; impresores; 1 1 

peinadores, peluqueros. ! , <r! 1 

1 1"' 1-----"-------~-------'----------- -----------1 .-------· 
111 1 Late:r _ 1 1 Puro / 1 ~ 
~.::~duetos. ~-e Ca~:~~o .1~s:::r~si~~es~ive.r~as. ocupaciones y j _j Puro 

h. con T. o 
s.s. 

Antes y después de lavar 
con Na HQ lll~ .. 



113 

114 

Alfanaftilamina ¡ Ind. del caucho (antioxidante). 

Ind. tintorial (síntesis de diversos 
colorantes). 

. Puro 

Aleohol Al 5 % 

1 

1 
h. con T. o¡ 
s.s. 1 

h.G. o P.A. 1 ifJ 

<t: có ~~ 

Diortotoluilguanidina Ind. del caucho (acelerador de 
canización) 

vul-1 
1 

Puro h. con T. o 1 O ' 
s.s. 

~ 1 -~-o 
' ~ 1 

C=NH 

"-._~-o- . 1 ¡ ¡ 00 

X e(' 1 1· ~ 
-~--~---------·------, 1 

115 Disulfuro de Ind. del caucho (acelerador de vul- 1 1 Puro _i h. con T. 0 i Disulfuro de tetrametiltiu-
bis-Dimetilticarbamilo canización). 

1 
s.s. , <t: rán. 

( cHa > ) Electricistas (presente en algunos ¡c·1--· 1· ·1 a. ·,·1 A-1· 2 o, ·1 h. G- p A i 
3 NCS 2S2 • 1 d ) oro ormo, p re ;o . . o . . 1 

] CH guantes a1s a ores . Ac. ollv, 3 partes ¡ 

1 

' ·-----·------~------------ 1 '~ 

116 Fenil-beta-Naftilamina 1 Ind. del caucho (antioxidante). • Puro h. con T. o¡ 
Ind. tintorial (síntesis de diversos S.S. 1 "" 

1 (''-(~VNH -o i colorantes). 1 1 • . . 
9 

. 'vV 1 1 X 1 B1bl.. 2~0. 
117 1 Hexametileno-Tetramina\ Ind. ~el _c_aucho (acelerador de vul-1 

( CH' ) •N' , eamzacwn; hoy menos usado que 1 

118 Melanilina 

/#-Q 
C1=NH 

~~-o 

. antes). , 
-----

Ind. del caucho (~cele;ador- -de vul- 1 

canización). 

Alcohol 

[Puro 1 h. con T. o ' <t: 
1 S.S. ,_,' Bibl.: 29. 

Puro l h. con T. o ~ 1 Es la difenil-guanidilla. 
1 s.s. 

1 Al 2% 
1 ~ (has- ¡ h.G. o P.A. 

ta 5%, aprox. :_ 
\es la sol. sat.) 
1 



119 2-Mercapto- benzotiazol Ind. del caucho (acelerador de· vul· 1 !Puro 1 h. con' T. o 1 ~ "Captax". Bibl.: 220. O canización). ' 1 S.S. < 1 

: )-sH ' ! 1 @ 
1 N 1 

1 ¡ ~ --

1 211 Monosulfuro de bis- 1
1 lnd. del caucho (acelerador de vul·l Puro 1 h. con T. o < Monosulfuro de tetrame-

1 D(gai;c:::~~o :[ canización). ~~----~c~~~o!i·.···· Ai' 2 _% _______ ·1 =:~: 0 P.A. : tiltiurán. ---l: 
oliv., 3 p. 1 < 

121 1 Tiourea (y deriv.) \ Ind. del caucho (acelerador de vul· 1 Agua 1 Al 2 % 1 h.G. o P.A.
1 

~~~-------

CS (NH2 ) 2 canización). . 

~ 2 21 Aceite de lino 1 Mf\ de pinturas, barnice~; - de pa·i 1 Puro í h.G. o P.A. Los obreros ocupados en la trilla del! 
(procede de semillas pe'- caza-moscas y de barreras con- 1 

1 

(J) lino pueden afectarse por la manza-
1 de: Linum 11si- 1 tra ~ormigas, etc. 1 1 nilla (ver 229) mezclada al lino4 •. 1 
: tatissimum) 1 Pintores; artistas. i < Bíbl.: 148 bis. ' 

-------- - 1 ~ 

123 Albayalde Mf. de pinturas. Puro ¡h. con T. o O "Blanco de plomo ·; es el 
2Pb QO" Pintores. 1 S.S. más importante de los 

Pb (OH)" :I: carbonatos básicos de Pb. 
--~-------------

1 24 1 Azul de Prusia 1 Mf. de pinturas. 1 1 Puro \ h. con T. (• oo Ferrocianuro férrico. j 
Fe•[Fe(CN)"]" Pintores. S.S. "<t 

-......;.-------------'--------------------------------- --
1251 Azul de Turnbull ·1 Mf. de pinturas. 1 1 Puro 1 h. con T. o < Ferricianuro 

Fe'[Fe ( CN) 6 ] 2 Pintores. S.S. ferroso. 
--~-------------- 1 "<t 1--------------------1 

126 "Barnices" Mf. de barnices. l ! Puro 1 Aplicar so· N Aceites secantes lde U.... 
Pintores, etc. ll bre cuadra- ~ de nuez, etc.) adi~ 

1 dito r de P. dos de metales ( ........ 
1 A. o G. De-¡< cobalto, manganNO) -~ 

jar secar; ......, favorecen su o~ 
' luego, h 1 ¡íJ o: resinas (natlliaB • 
1 con T o S. sintéticas) disueltas • 
¡ S. y poner el di sol ventes volát!les f \"'-

1 1
1 s?bre la . ingredientes en 1%8'. 

~, . _ _ Piel. B1bl.: 224. 



1 27 , Goma Laca 
· (producto del insecto: 

128 

129 

Carteria lacea, que vive 
sobre diversas plantas) 

"Lacas" 

Minio 
Pb30 4 

1 JO 1 "Pinturas" 

Mf. de "barnices" y "lacas"; - de 1 -~ P~;;- 1 Proceder ,
1

l l'luy rara vez sensibiliza.. 
lacre; - de líquidos o emulsiones 1 como en En cambio, suelen ser 
para lustrar y pulir muebles; pre· [ , [126. Cl) intensos sensibilizantes 
parados para el cabello (fijadores 1 1 1 ~ los productos con que se 
de bucles, etc.). i 1 1 le sustituye, o que se 

1 Productos pirotécnicos. : ~ emplean en su lugar. 

Mf. de lacas. 
Pintores, etc. 

Puro Proceder p:: 1 Posibles ingredient.: "San-
daraca", resina de Calli­
tris quadrivalvis ( Conífe­
ra); "Almáciga" (Más­
tic) : resina de Pistada 
lenticus (Anacardiácea); 
"Trementina" (v. 65); 
"Acetona" (v. 56); "To­
luol" (v. 61); "Tetraclo­
ruro de car~ono" (v. 63). 

como en 
126. OC! 

'""" 

~ 

'""" N 

1 1 ~1 
1 Puro h. con T. o ~ 

vidrio. 1 S.S. ,__, 
[ Pinturas. Plomeros, Herreros. 
.
1
. Mf. de "Flint glass". Ind. del 

Cerámica. 
---·---c---

1 

Mf. de pinturas. 
Pintores. 

1 ~1 1 

1 

Puro 1 Proceder Si: positivo, averiguar 
como en 126 componentes. 

1 ;r,eetato de Celulosa 1 Ind. de plásticos. 
Mf. de seda artificial; - de placas y 

películas, etc. 

1 Puro Recubrir y 
dejar 2 a 3 

.días. 

Cl), No sensibiliza casi nunca.. 

~ 

......1 1 
1 3 21 ~eluloide 1 Puro 1 Recubrir y dejar Cl No sensibiiiza casi nunca.. 

1 2 a 3 días. '"'"' 
' 1----

1331 Cera de abejas Mf. de flores artificiales; - de lápi- Puro 1 ~ 1 Contiene "miricina (éster 
!l ces labiales y cosméticos; - de 1 1 melisilpalmitioo (c-IP 

emplastos y pomadas; - de ere- 1 : N CO.O.C""H .. ) y ácido ee-
! mas pa.ra el '!alzado; - de lustres ¡ i ~ rótico _libn; (c-H"'CC-

para prsos. 1 __ 1 < OH). B1bL: 264.. 

Mf. de lustres para el calzado; - de ·¡
1 

Puro F.plicar una peq.· ; Es la ............... (caa 
papel satinado brillante;- de hu- ...-, tl ~-......._) ..-
les; ...:...... de bujías; - de barnices. -~~~ . · 

--'------------'----''------~- '1 - .e 

Mf. de productos de celuloide. 

134 Ceresina 



-
35 Clorodifenilos Mf. de barnices aisladores para con- Puro 1 . 

densadores y conductores eléctri- ·¡· :E· 
cos. Barnices y pinturas imper-
meables. Obreros de la ind. eléctr. ~ 

1-----

361 Cloronaftalenos Mf. de barnices aisladores para con-1 Puro 1 ~ 1 Actuaría como irritante 
densadores y conductores eléctri- 1--;l primario. 
cos. Barnicea y pinturas imper·¡ · • ~ 1 

meables. Obreros de la ind. eléctr. 1 1 O 1 

Cables submarinos. J 
-~--------~~---------------- -+---------~------~--~-------------~ 

37 Colofonia Mf. de tira emplástica; - de jabón; ! Puro en polvo 1 h. con T. o J Residuo de la destilación 
(procede de: Pinus - de paño impermeable; - de 1 : S.S. ·.n de la resina de pino en 
spp.). Componente barnices y "ceras". Barnices para 1 1 la corriente de vapor 

principal: anhídrido barriles de cerveza. Adhesivos pa-~· ; ~ (que separa la esencia 
abiético ra correas de trasmisión. Resina 

1 
¡ ~ de trementina). 

(C'"H .. CO)•.o para arcos de violín. Soldadura y i O Bibl.: 221. 
estañado del cobre. i ¡ ::r:1 

Mf. de papel cazamoscas y barreras 1 1 

contra hormigas. 1 oo 
Pintores, soldadores, violinistas, etc. 1 ! 1 '<1- 1 

-3-8-i-----C-o_p_a_l----;-M-f ___ d_e_b_a_r_n-.i-c-es-,-la._c_a_s_; linóleo. 1 \Puro, raspado h. con T.· o ~ ¡-------------' 
proviene de plantas Cerámica. Tornería (con los copales 1 

1 
o pulverizado. S.S. ~ 

pert. a div. géneros. más duros). ~--; 
-----'--

Damar 1 Fabr. de tira emplástica, y otros Puro h. con •r. o ~ 
39 procede de: Shorea adhesivos;· de barnices y lacas. S.S. O 

Wiesnieri y de otros l 
árboles. l 

40 1 Glicéridos de Resina J 1 Puro 1 h. con T. o ·\Se obtiene a partir de co-
( gomésteres) 225 bis [ 

1 
S. S ui lofonias ( 137), copal 

\ ::!:1 (138), Damar (139), etc. 
-~------------~-
411 Gliptal (anh. ftálico y 

1

1 
\ 1 Puro ¡·h. con T. o '<1-

glicerina). ¡ S.S. . <"~ 
1--------·-----

4 21· Resinas Mf. de manijas, botones, boquillas, 1 Puro 1 h. con T. o ~ "Bakelite"; "Fiberlon"; 
Fenolformal- tapones, mangos, lápices, lapi· . , S.S. 1--) · "Catalin"; "Durita"; J dehídicas ceras, ado~rios, vasos, etc. l. . . J , l~ ~-i~::~~~;1l:.:~~E~::: 

Gl .. .... 
l. 



1431 
1 

~ 441 

146 

147 

148: 

1 

149 

Resinas 
Formaldehido­

ureicas 

·--~~~~~-----· -~ --

Resinas 
Furfurálicas 

Aceites 
Sulfonados 

Jabones 
Medicinales 

Jabones 
Perfumados 

Jabones 
Simples 

- 1 

Mf. de jabones simples. 
Lavanderas; servicio doméstico. 

Agua 

Agua 

Agua 

1 Puro 

Al 1% 

Al 1% 

! Al 3% 

tle". 

h.G. o P.A. 1 "Lowila", etc. También 1 
ifJ alcoholes de alto peso ! 

o P.A. 
1 h.G. 

~----~ 
h.G. o P.A. 

! h.G. o P.A. 
, dejar secar; 
1 h. con T. o 
s.s. 

~ molecular, sulfouados y ¡ 
~ luego neutralizados 1 
O ("Hymolal salts", etc:. 11 

usados como shampoo l. 
tJ:1 Bibl.: 34; 144; 209. 

OC) 

: 1 Investigar ingredientes. ------· .,¡-1 
(',J 

Investigar ingredientes. 
~ 

~1-------------------~ .... 
W 1 Actúan lo más a mea ... 

1~7·~--



150: "Coloretes" 
1
--;,;,lones ~e belleza, etc. - 1 P:.o (como 1 h. con T. o 1 

151 "Depilatorios" 

tal) S.S. 

1 1 1 1 (/) Salones de belleza, etc. i Agua Puro o dil. en 1 

1 agua según 1 1 ~ 

l
. 1 los casos. ' 

1 1~ 

Investigar posible acción 
irritante primaria" rea­
lizando controles en per­
sonas normales. 

152 1 Esencia de 
Bergamota 

Perfumería. Vaselina 
1 
Al 10 % ! Aplicar; lO 

1

1 recub. con ! c,:elofán y t. 
::X:: ' Bibl.: 146; 200. 1 , emplást. 

1 1 i ! _______ _ 
1 -----------~ 1 ¡ 1 

1531 Esencia de : Perfumería. Alcohol ! Al 1% 1 h.G. o P.A. oo 
1 

Lavanda 1 ! 1 ~ 1---------
1541 "Esmalte para Uñas" Salones de belleza, etc. 1 Puro (como: Aplicar; 'i Realizar controles en per-

1 tal) : recubrir sonas normales. 

1 
l. '¡·como en ¡ ~ Bibl.: 49; 131; 132; 176; 

152 237. 

155 

1 1 

. Perfumería. : Alcohol 1 Al 1% 1 h.G. o P.A. I/ ~ 
1 1 1 N 

1 1 1 

(\CHl 

O 1 ~ 

Eugenol 

OH- -CH.CH:CH. 
! 1 

' .y 1 -

Principio activo de la esen­
cia del clavo de especia. 
Acido eugénico) . ( 4 alil 
guayacol). 

156~-~~ápi~~-l~i~le:.' --~--;~~nes-de bell~~~- \ -- --~ ~mo tal 1 Aplicat:; 
, 1 recubnr 

~ 1 Bibl.: 10; 102. 

1 '¡ 1 como en 

E i 1 • 152. ~ 1 

71 Metilh. eptina Salones de Belleza, etc. ! Alcohol 1 Al 1°/00 (o- me- 1 h.G. o P.A. Ester metílico del ácido 
(carbonato de) Perfumería (esencia de violetas ar- : nor concentra- ! ~ 2-octinoico. 

11 ( )' CH• tificial). Ingrediente de algunos 1 ción aún). 1 1 Bibl.: 108. 
CH• CH~ C=C.co>o lápices labiales . 

. • . ~- . -. - -- . 

......, 



1 Lociones y tónicos capilares. Agua 1

1 

Al 5 °100 ( clo- i h.G. o P.A. 1 

, Peinadores y peluqueros. hidrato, for- 1 m 1 
581 

Quinina 

' Empleados de droguerías, etc. 1 miato básico, '¡ ~ 
__________ i etc.). 

1 
~ ¡_B_ib_l_.:_2_2_; _2_8_. -------1 

1 Salones de belleza. 1 Como tal. h.G. o P.A. :X: 1 Realizar controles en per-

1 

C20H .. N•o• 

591 "Quita cutícula" 

1 

'l1 Manicuras. 1 oo sonas normales. 
--------------------~.------ 1 ~ ----1 

601 Raíz de lirio 
(rizoma pulverizado 1 

Perfumería. i Puro en polvo ~ h. con T. o -:x: Principio activo: irona 
(C"H220). de:l 1 l S.S. ~ 

'------------------:------- ------ . ------ p:; 1---- 1 
1 Perfumería. Vaselina 1 Al 5 % . Aplicar; -:x: 4-hidroxi, 3-metoxi, bensal-

1 Iris spp.) 

611 Vanillina 
1 ! recubrir W' dehido (muy soluble en 

1

, -------------------------¡'. _ ..... ¡como en 152 ~ B.:~c·o~~l y éter}. 
_ _ _ i Alcohol ; A~~ o/"__ h.G. o P.A. 

1 
1 · · • L OH-o-l,~ D'r.H\ 

1 Mf. de tónicos y tinturas capilares.¡ Agua -Al 1 o/,-- h.G. o P.A~ Hidroxi-hidroquinona. Es 
Ind. de pieles. Peleterías. Peina-
dores y peluqueros. 1 

162r Hidroxiquinol 
,OH 

' 1 ~ 

,-----------------';------------------------'1-- ------·------!' ·¡---- 1 

Mf. de tónicos y tinturas capilares. 1 Vaselina · Al 5% 1 APlicar: :U 1 urtoníároxíanilína. 

1 oHQ·of-l 1 
1 
1 

!631 Ortoamidofenol 

/NH2. 

o-OH 
1 Ortotoluidina 641 
1 2. 1 /NH 

1 Q-cH~ 1 

1 

1651 Paramidofenol 

i 

NH~o-OH 
1 

Ind. de pieles. Peleterías. Peina· 1 

dores y peluqueros. 
TaUeres fotográficos. . i t. emplást. 1 1 

Alcohol · Al 1 % 1 h.G. o P.A. ~ 

Mf. de tónicos y tinturas capilares. Alcohol ':Al 1 % ¡' h.G. o P.A.!' N l 1 

Ind. de pieles. Peleterías. Peina- ¡ 1 

dores y peluqueros. 1 1 p:; i 

Ortometil-anilina. Liquido 
incoloro miscible con al­
cohol y éter. 

Mf. de tónicos y tinturas capilares.¡ 
In d. de pieles. Peleterias. Peina·· 
dores y peluqueros. · 1 

Talleres fotográficos. , 

Vaselina 

Alcohoi 

1 -:x: 
'~ 

Al 5 % ' Aplicar; 1

1 
i Parahidroxianllina. 

1 recubrir ~ ¡' nal"_ 
1 con celof. y ¡' 

, ' t. empl4at.. Q i 
i A:fT%---------·---- :·il.o:--o··p.:¡::l -~ 

hRodi-

_ .. 



166 Paraminodifenilamina 

0-NH-0-NH.& 
167 Parafenilenodiamina 

NH- -NH <¡o '2. 

168' "Pieles teñidas" 

Mf.' de tónicos y tinturas cai>ilares:-!
1 Ind. de pieles. Peleterías. Peinado· 

res y peluqueros. 1 

Mf. de tónicos y tinturas capilares. , 
lnd. de pieles. Peleterías. Peina-

1 

dores y peluqueros. Ind. tintorial. 
Acelerador de vulcanización. 

Peleterías. 

1 () 9 1 PIRODALOL O Mf. , de tónicos y tinturas capilares. 
Ind. de pieles. Peleterías. Peina-

HO' 'HO dores y peluqueros. 

170 

1 71 

1 

i 

HO 
Aceite de semilla 

de algodón 
(Goss.1Jpium spp.) 

Cuero artificial 

Cultivo y recolección del 
Fertilizadores. Alimentos 
nado. 

algodón.¡ 
del ga-

1 

------

Cuero natural 

Mi'. de cuero artificial; de productos : 
elaborados con cuero artificial. 

Curtiembres. Talabarterías. Zapate­
ros, etc. 

1 117~ -~~~=,::-;---~-----=~' 
1 

17 3 Lanolina 

1 "Tejidos" ("telas") 
1 7 4 1 D 1 1 d. 1' e: ana, a go on, 1no, 

:r_,. 

seda natural, seda arti· 
ficial ("viscosas", "ra­

yon")! :etc. 

Preparación de cosméticos, de 
duetos farmacéuticos, etc. 

pro-

Agua N·fenil-fenileno-diamina. 1 Al 1 % --~ h.G. o P.A. 
i (hasta 3 %) : m 

1 1 <t: 
Vaselina : Al 1 % 1 Apiicar; ¡:::::: "Ursol ". Sus productos de 01iüciéll 

incompleta son tos mas agresn.. 
Pueden sufrir asma los obrera u­
puestos. Bibl.: 38, 48; 157; 235. 

' recu!J. con 0 
celofán y t. 

1 emplástica ::r: 
! ------

____ ¡ 

Agua 

1 Como tal 

1 
Al 1% 
(hasta 3 

1 
Cortar Imito! de piel 
SDSpelbOSI: b IOD T UDO 

.,¡- 1 Bibl.: !l; 38; 103; 117; 234. 

1 
deellos: olr1, b liD S S 1 (',) 
alulinizadl ligeramen-

,fe: otro b liD SS llidill­
[lada.Aplllar los 3 por sa 1 ¡:::::: 
¡lado pilosa: fijar e ma-
l brir IOD t. emplislill ~ 
' 1 1 

h.G 
%) 

o P.A. 1 ,.._, 

w 1, 2, 3-bencenotriol. 

__L o 

1-- Puro 1 h.G. o P.A.¡.,; 1 
i ::t: 1 

1 ! . 1!1------1 
1 

Como tal 1 Aplicar; fijar Q 1""' 1 

¡ recubrir' con tira ~ 1 . . . . 

i emplástica , o ! B1bl.. 7-3, 226c, 285. 

1

' Como tal 1 Aplicar; f,jar o rec.l m 1 El cuero de zapatos puede 
con t. emplástica, <t: j actuar por los colorantes 

1 
',después de h con H i u otras sustancias. ( 1) 
~ T. o S. S. , 0 1 Bibl: 7; 12; 89; 150; 154;_ 166; 226c 

1 

Puro 1 Aplicar; recubrir 1.,¡- ', 
1 con celofán y t.l <t: 1 
j emplástica ~ : Bibl.: 229; 231; 253. 

---'-~--C-o_m_o_ta-1--'-i h-. _c_:_o_n_T ___ o [ ~ 1 Puede intervenir el ~~ 
S.S. ,.._,: rante, el "acabado", etc. 

1 
l. W 1 Bibl.: 24 bis; 36; 118; 12-t; 

1 
o i 153; 165;- 209; 238; !63: 

i 268b. 
--.hi--~·'-~.,...,.,..---~ -~---- --=-,~---:-, 

·····p •217 .715$·5·?71$f. •nn•niíllncllnL..!e.!._~qDI 



1 i51' 
1:-ó' 

1 

~ ¡¡ 1 

li81 
1 

1791 

1 

¡1801 

14 
182/ 

183t 

1841 

Abedul 
( Betula spp.) 

Abeto 
(Abies spp.) 

Acacia 
(Acacia spp.) 

Caoba 
( Swetenia mahogani) 

Castafio 
( Castanea sativa) 

Cedro 
( Cedrus spp.) 

Coco bolo 
(Dalbergia spp.) 

( Eucaliptus spp.) 155 

Haya 
( Fagus spp.) 

Jacarandá 
(Jacaranda spp.) 

C.f. Clavel 
1 8.) 1 ( Dianthus caryophy~lus) 

1 
Crisantemo 

186 (Crysantemum spp.) 

1 
Margarita 

1 8 7 ( Chrysonthemun frute~cens ) 

1 
Narciso 

188 (Narcisus poeticus) 

1891 Lirio (Iris spp.) 
1 

190\ Verbena (Verbena spp.) 
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Como tal: aserrín humedecido 
con agua (o con transpiración; 
o con solución símil - sudor, 
ligeramente acidificada o alca­
nizada), recubrir con papel 
celofán y tira emplástica. Pue· 
de ser conveniente utilizar el 
polvillo del lijado de la made· 
ra, o un pequefio trocito de 
ésta (según los casos, y la his· 
toria clínica); o un extracto 

i alcohólico o una tintura, etc. 
En caso de usar una tintura 
u otro material líquido, hume-[ 
decer con él un cuadradito de 

. gasa o de papel absorbente; 
Se usa el pocobolo en: Joyería, torneado aplicar sobre la piel y recu· 
~e adornos, díjes.' pulseras, pícos de brir luego con papel ~elofán y 
rnstrumentos musicales, mangos, etc. tira emplástica. Si el disol-

Bibl.: 1; 149. • vente es volátil, puede espe-

Bibl.: 77. 

1 

rarse la desecación, marcar la 
zona sometida a prueba y de­
jar sin recubrimiento. Dejar 

1
24h. a 48 h., aog=tl=n=l=o=s=c=a=s=o=s=. ~====-=========== 

Segtln los casos: aplicar la fior fresca. 
o desecada (pulverizada o en trosos). 

O: una tintura o disolución de prin­
cipios activos, en alcohol, éter, ace­
tona, etc. Dejar 24 ó 48 horas. Rea­
lizar pruebas de contralor en per-· 
sonas normales. 

Para Prfmula: ver N• .241. 

--------------------~--------------···-



1911 Ají 
1 ( Capsicum annuum) 

1921 Ajo 
-----~llium sativum) 

1 9 3 1 Alcaucil 
( Cynam scolimus) 

1941 Apio 
( Apium graveolens) 

195 1 Banana 
(Musa paradisiaca) 

~--~----------

196 ~~ Berro 
(N asturtiurn tontanum) 

197 Cebada 
(Hordeum vulgare) 

1 111981 

-~------

Cebolla 

111 (Allium 9epa) 
1 

-1 

; 111991 
Centeno 

1 (S ecale cereal e) 
! 

! 1 201 '- ______ Espárrago --~ 
• 1 1 ( Asparagus· o.fficinale) 1 

¡ 1 

1 202 1 Espinaca 
1 C 1 ( Spinacia pleracea) l 

203 Girasol l 
-,. _ ,J{l;.e.li?'nt_h~f- a~n"'~'!_~ ~- _. . 
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Condimentos y embutidos. 

j 

Puede causar asma. 
Bihl.: 106. 

Bibl.: 105; 148. 

Acarreo y depósito de bana­
nas. Desecación, etc. 

-·-~-~-

Malterias. Fábricas de cerve­
za. Molinos de cebada. Ali­
m,entos a base de cebada. 

condimentos y embutidos. 

Molinos, panaderías . 

J!]la!>oración de orejones y <tul· 
1 ·ces . 

----~~--~1 
Envasado. 
Bibl.: 268a. 

Envasado. Fábrica de pastas 
IÍlimenticias. 

Industria de aceite comestible. 
Industria porcina. Avicultu-

<.,.- .,t&,,' . .-- -· . -

Según los casos y la historia clinica. 

Como tal: ' trocito del material fres­

co o desecado. O: jugo, producto tri­

turado, etc. 

En forma liquida: tinturas alcohóli­

cas, alcohol-etéreas, etc. (originales 

o más o menos concentradas). 0: 

extractos alcohólicos, acetónicos, etc. 

(blandos, de consistencia firme, se­

cos). 

Los materiales sólidos serán aplicados 

a una pequeña zona de piel y luego 

recubiertos con papel celofán y tira 

emplástica; si se usa un producto 

líquido, !!e humedecerá con él un 

cuadradito de papel absorbente o de 

gasa, que luego será recubierto ron 

celofán y tira emplástica. 

Se dejará el apósito durante 24 a 48 
horas. 



LU4 ( Ficus carica) 
- -

2os: Lechuga 
1 

( Lactuca satira) 1 
Bibl.: 199. 

1 

2061 
Limón Elaboración de ácido cítrico; 

( Citrus limonum) de refrescos. Bibl.: 58. 

207 Maíz Fábr. de alcohol; de carame-
(Zea mays) los; elaboración de productos 

alimen. ( chuño), etc. 

zosl Mandarina Industria licorera. 
( Citrus no bilis) 

1 

¡209 1 
Maní . Ind. de aceites comestibles. 1 

( Arachys hipogaea) 
ú 

2101 
Naranja ..... Elaboración de licores, refres· 

Posible sensibilización a los coloran-
V tes usados sobre las frutas. ( Citrus aurantium) (/)- cos, naranjadas, etc. Bibl.: 13; 213; 262. 

211 1 
V 

Papa .... Elaboración de chuño; papas o 
(Solanum tuberosum) ..... fritas, etc. -a 

2121 
Pomelo 

() 

·e 
( Citrus maxima) b.O 

<ll ú 

2131 
..... --

Porotos (/)- V 

(Phaseolus spp.) 
V .... (/)-

o o 

2141 
..... 

"' 
1 

Rábanos -a <ll 

( Raphanus sativus) 

1 

-~ V 
..... í3. .... 

í3 1 Soja (Soya) o Ind. de aceites comestibles. Puede producir· asma en los obreros 
IIJ ~- 1 

~~ (Soja hispida) 1 Molinos. Panaderías. expuestos. Bibl.: 288. 

1 

1 

1 Tomate Envasado. Elaboración de· sal· 
216 (Solanum lycopersicum) sas y condimentos. Bibl.: 65; 139. 

2171 
Trigo Depósitos. Molinos. Panaderías. 

( Triticum sativum) Bibl.: 294; 295. 

2181 
Uvas Bodegas. Ind. vitivinícola. 

CVitis vinitera) 

121 g 1 

Zanahoria Envasado. Ind. de "pickles", étc. El material crudo puede actual' coao 
(Daucus carota) 1 irritante. Blbl: 115; J11. 



1
2201 Abrojo 

, 1 (Xanthíum Cavaníllesíí) 
1 

2 21 1 Ajenjo del campo 
1 ( Artemísia verlotorum) 

D ll222l Altamisa 
1 (Ambrosía tenuífolía) 

2 2 31 Cepacaballo 
~ 11 [ (Xanthium spinosum) 

2 241 Chilca 1 
( Eupatorium buniifolium) 

~ 11 ___ ~-~------

2 251 Euforbia 1 

( Euphorbia spp.) _ 1 

11111 1 ---1 2 2 6 Floripón 
¡ (Datura arborea) 

1 

•!12271 

228 
<ll 

1 

2291 
1 

»: 11-- - 1 

2301 
1 

2311 
, _ _,¡,;_-_~.! 

Hiedra 
(Heder·a helix) 

Llantén 1 

(Plantago spp.) 1 

Manzanilla 1 

(Anthemis spp.) 

Matamoscas 
(Drosera rotundifolia) 

Vara de oro 
í B:oüiiauO.s..OOt~nsi_s),, 

Bibl.: 26; 129. 

Bibl.: 43. 

........... , " , "' . ,.,;._ .. __ j_ 

Puede procederse de diversas maneras: 

a) Como tal. Aplicar sobre la piel y par­

tes de la planta fresca; o, mejor aún, de 

la planta desecada a la sombra ( recogi­

da en estado de pleno desarrollo o ma­

durez) y triturada. Recubrir con celofán 

y tira emplástica. 

b) En forma líquida: disolución de los 

principios activos en un líquido adecua­

do. Comúnmente se extracta con alcohol, 

éter o acetona. Se usa, sea el extracto ori­

ginal (recubrir la planta desecada y pul­

verizada con el disolvente, dejar 24 a 48 

horas, filtrar), sea el extracto concen­

trado por evaporación _hasta consistenc:ia 

espesa, sea una disolución de este úlU.. 

en 5, en 10, o en más volúmenes de 111-

cohol, acetona o mezclas de estos ...._ 

ventes entre sí y con el agua. 

Dejar 1 a 3 días. 

- ~ . . - ..... - ~ 



( Schinus molle) 

¡ 
-~-~-

Aruera 

Leñadores, empleados de barracas, carpinteros, 

muebleros, talladores, carroceros. 

2331 

1 

234 

235 

( Lithraea molleoides) 

Aruera serrana 

Obreros rurales y agricultores. Agrónomos y 

agrimensores. Personal de campamentos de 

vacaciones. Panaderos, cocineros, etc. 

(Lithraea brasiliensis) _¡__ 1 

Laca 
(Rhus vernicitera) "Mah jorrgg"'. Bibl.: 126. 

b) Hojas secas pulverizadas. 

e) Aserrín, o polvo de lijado, de la correspon­
diente madera. 

d) Extractos de hojas, corteza, etc., obtenidas 
con éter, acetona, alcohol, y apropiadamen­
te disueltos en uno de dichos disolventes_ 

e) parches cubiertos con solución de la oleorre­
sina en aceite (de malas, etc.) al1 %; o más 
diluido, hasta 1 en 10.000 si se sospecha sen­
sibilización de alto grado; o más concentra­
da, hasta 10 %, si el parche al 1% dió re­
sultado negativo; dejar 24 horas y observar 
hasta el 49 a 6• día. 

Alfarería y cerámica. Lustradores, barnizadores. 1 

1 ------------------~----------------------------~ 

2361 ' Litre 
( Lithraea caustica) 

1 

2371 Paáj 
( Schinopsis Lorentzii) 

2381 Poison Ivy 

Toxicodendron radicans 
1 = U'.l 1 

d C!J "' = ¡;;¡ ~ C!J 
Q) U) ..... 

"' "' = re 
C!J = tiS = reO'):! O 

!39 1 Polson Oak 1 ~ : ~ ~ 
~ "'.o ~ 

Toxicodendron quercijoli1t1n 

1 

~ ';; al 5 
"' C!J ~ <J 
Vm- · 

- "' "' Ul 1 240 Poison Sumac E re e ~ 
1 

.... "' = 1 

241 

::S 0.. ~ P. .2:l 
( Toxicodenclron vernix) •::S ·~ "' "' ui 1 

Prímula 

(Prímula spp.) 

Floristas. 

1 

Como el 232 y siguientes. 

Como el 232 y siguientes. 

Solución al 1 %, en acetona, del extracto, o dilu­
ciones más débiles aún. Hasta dilución al 10 e:¡._ 

Como 238. 

Como 238. 

a) hoja, como tal; bl extracto etéreo, düaide 
en acetona, alcohol o éter_ 



2 4 2 1 Anestesina 

NH:.Q-co o.<H~ . 
1 ; 1 

243 Bu tesina 

20 ·~ NH· -co o. eH 

---,-----------

244 

245 

246 

Bu tina 

'O ll~ ~C"H" NH- -CO.O{CH). N 'C'H' 

Cicloformo 

eH' ""O . ~. NH- -COO C.H(H.Cti 

Cocaína 

~o. eH' 

O J.'~-c" -c11' 
-coa éH "-NcH' 1 

'r:..H'-c.(-- eH' 

1 
1 1 11-. 

2471 Diotano 1 

2 ,CH':_CH~ ,1 
CH.Jt 2 .l CH 

1 j CH-C11' 

0-NH.CO.O. CH 
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Vaselina 

Ac.· olivas 

Al 2% 
(hasta el 4 %) 
A.f2'%" ... 

Aplicar; 
recubrir 
con celof. y 
emplást. 

1 

1 

p-aminobenzoato de etilo. 
C"ffUNO". Sólido, incoloro. 

Tmuy soluble en alcohol y 
(f) éter. 

<:t:-
Alcohol Al 5 • 1 oo h.G. o P.A. p-aminobenzoato de butito. C11H1._,_ 

VaseÜna Al 1 % Con;.o 242. ¡:::::: Polvo blanco, cristalino, solullle • 
Picrato. d.e. ·· ·· ·· · ·· · c"omo 242, Puede alcohol y en éter. El picnm es 

1 

bu tesina. (al 1 %) haber gensib. al O amar!llo, s~lu~le e~ alcohol y éllr 
"Abbott" ác. pícrico(n.067)1 tamb1én. 81bl .. 119. 190. 

Agua 

Alcohol 
Vaselina 

Ac·. olivas 

l. Al 5 • 1 ,, 1 h.G. o P.A.¡ :r1 1 'P-aminobenzoato de dibu-
( el sulfato) ¡ tilaminopropilo. 

, 1 1 c:•H""N"O'. Butelina. 
1 1 cr-

1 

B1bl.: 93; 181. 

Al 1% 
AC2'% 
Á(2'%"'' 

--~-h.G. o P.: .,._ 1 p-aminobenzoato de ~bu-
1 Como 242. 1 tilo. C11H"N0"- Polvo blaD-

i}.'G. 0 P.A. < 1 ~o, soluble en al~ohol, ea 

-¡ - -

eter y en los aceites. 

Agua 1 Al 5 "loo 1 h.G. o P.A. 

¡ 1 

.,._ benzoilmetilecgonina. llay 
soluble en alcohol y ea 

"-l éter. Se usa el clorhidrato 
que es muy soluble ea 
agua y en el alcohol. 

. 1 

--------
Agua Al 5 "loo 

o al 1% 
1 h.G o 

;::: 

<:t: 
P.A. 1 Piperidinopropanediol-bis -

1 ,~----¡ feniluretano. c-.,H~"'<>"- Se 
usa el clorhidrato_ 

~ 

o 



2481 Eucaína (beta-Eucafna) 1 Agua Al 1% (clo- h.G o P.A. 1 12.2,6-trimetil, 4-benmü~ 
rhidrato o peridina. C"'H"'NO". BeD-

c.M' c.H' lactato) zamina. Betacafna. Se 
• ' ' · · · ·· ·· · · · · · r.n usan· clorhidrato y •--CH-C ui • m O • .....,_ 0 -co.o &• '- N~ o t ~ 0 Alcohol Al 1 % (mis- h.G. o P.A. tacto. 

' \ / -~ ] o t; mas sales) <t: 
\:11-qt ' d Cf "ü 111 

1 
CK •111 m al t: 1 ,-v 

~ ~-~-o 1 ~ a ~ -g ~ -------'---------'------ 1--------------1 

249 Estovaína :;¡ ~ .... .... Agua Al 1% (del h.G. o P.A. O Benzoato de 1-dimetilami-
-:-"~ ~ ~ o~ clohidrato) no; 2-etil-isopropilo (éster 

l ~ 0 ... -~ :I: 1-dimetilamino, ktü-i8G-
Y1\ ~ ~ m ~ ~ _ propilbenzoico) C"H"'NO". 

O. ~H • ,CH :C) ~ M 
-(.O.o.c;c.H N,CH' ¡:; 5 :;¡ 111 

CK 0 O ;!::: O • 00 
't:l ..,, ::S m 
0 m m ::S 

~~V ~ 
250 Holocaína 1' -;;; ~ s= '"' Agua Al 2 •¡.., (del h.G. o P.A. Etenil-p-dietoxidif .. nil•noi 

~ ·n ~ ~ clohidrato) dina. C181FN"O". (Se ua 

0,. , s ~ ~ ~ ~ ui • <t: el clorhidrato}. S1Do11..: 
¡NH.· -o e H ~ m o. a~ fenacafna. Uso ocular a-
e,. el? -a .9 ~r i -~ elusivo. 
~ • 6 os o 1""""'4 ."""' as · · "-..1"-o.c H· 0 13 :9 :¡:¡ ~ ..¡-

.E e ~ a ~ 
-~-- t: ú = .. ~.- ~ C'\1 

2 51 Larocafna 1 .B -t :~ m 111 ~ Agua Al 5 • 100 (del h.G. o P.A. 1 éster p-aminobenzoico del 
0_ _ ~ .B ~ u clohidrato) 3-dietilamino - 2,2-dimetil-

c•' , 5 ~ e ~ -~ O. ~ propano! C'-H""N"O" • ._0 •• ._ CH·j ...., 111 .... ::S p:: Bibl· 259 
NH· -COO CH. y CH -NX:"Hs ~ 8 :9 m ~ O •• • 

CH' ::S .... ~ S:: ~ ~ ....... 
u~~~~~~~'-':> 1 ......, 
e ¡::: m 111 .... 1 

- GJ Ul .- +"' -----·--7--------.c.._ ' 
m a~o.Oo 1 !1---) 

252 Meticaína o iñ ... 'g ~ a Agua Al 1% (del h.G. o P.A. 11 Ester 2-metilpiperi~ 
u 111 o••mr:: · ;a ~ ..... :> 111 .... clorhidrato) : ~ propil benzoico. c-IPNO". 

, ·111 ::s [; · ···· ····· · 1 Gama (2-metilpiperidiDo)-
c~ ~ Z E-< Ungüento (Al 5 %) como 242 Cl propilbenzoato. Se ua el 

O -co.Offl'3 _r(cH-cH: , de "Metica!- 1 clorhidrato. -
'ctl-cH"cH ne" Lilly 1 

¡ 1 



~53 Novocaína · .Agua Al 1 % h.G. o P.A. Beta-dietilaminoetn-p-
amino-benzoato. ~-

. · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · Ester dietilaminoetll-p.. 

• • • , m 0 Lanolina Al 5 % Como 242 rJ) aminobenzoico. 
N-I:Q-co.o.cH~ctl:N(~·~· ~ ~ ~ Procaina. Etocaina. Se aa 

ll ] o .8 <!:! el clorhidrato. Bibl.: 7t; 
¡j -o ·n ~ 97· 125- 134· 173 

1 '~ m~t:: N ' ' ' • 
cd ~ •.-4 o ~ a c:11 '1:l u 1 

254 Nupercafna .... ~ .S .S Agua Al 1"/00 (del h.G. o P.A. O 'Dietil-etilenodiamida dell 
~ ¡¡ m 0• clorhidrato) ácido alfa-butiloxicinconi-

, . 
2 

C~H• ¡,¡ b.O ~ .~ ............ ·.-- . .. . . ... .... .• .. . . . . .. . . . .. . . .. . .. .. . . . . . . . . . nico. C20H .. N30". 

co.O.NH.(ctf)-N(ct s ~ 0 v ~ Vasehna Al 1 % Como 242. ~ Percafna. Se usa el clorbi-

001 s 1 H :3 ] ~ ~ .. _ .... _ . ~?~r.c~i~~--1>~~~-) ...... _ .... _ .. drato, quAe es éin:uy solu~~ 
-o-(rH1 eH ..., ~ c:11 en agua. nest s1co poten..., 

§ o ;::: 5l "Percainal" Al 1% (Cibal Como 242. 00 muy tóxico. Bibl.: 56; 7L 
'1:l -._ ..... ¡j ¡j 
0 m m 

~ ~ Qj ~ 
2 S S Ortoformo ---;; ¡¡ .... Vaselina Al 1 % Como 242. Es ter _metflico del ácido me-

o '1:l iJ 2 ta-ammo-para-hidroxiben-
1 b.O ·n -o -~ · 2. O e_¡ V i> ZOlCO. 

N.tJ :0 <:11 ::l v ui <!:! c•H•No•. Meta-amino-para-' 

O , > ~ ~ ': ;;; ·8 
1 

oxibenzoato de metilo. 
OH- -CO.O CH ·¡:: ..... ~ u ¡::: 

• cd o .............. ctS 

o a:9~t; -.:r 
.s 8 ~ a ~ 
¡... • " V C"' 

256 Pantocaina El t ,§ m 'V ~ Agua Al 5 °/00 h.G. o P.A. Para-butilamino-benzoil di-
o . ·n ~ .... ~ (del clorhi- metil-aminoetanol. 
m" ~ ¡:s t 0 drato) C15H .. N20". 

. ' as '"" """" ·- o. v O ¡, ,12 /eH ..., v :;::: ::3 '1:l ~ Tetracaina. 
HN- -e o 0\CH 1 N, ' -~ a .O m m o . B'bl · 112 · 189 · 260 J CH ........ l-.4 .,... C:S 1 .. , , .. 

C~H' B .2:! ~ ¡¡ ~ ~ <!:! 
o ¡::: ~ ~ .::: -
-Q) Ul~"'""' 

m .• <:11 O ~ O ~ '-------------1 
o m ..... '1:l .... a 1 1 

2 57 Tutocaina :a E .8, ~ ~ .E Agua Al ~ % (del h.G. o P.A. ¡¡¡ Alfll:- dimetil - amino- beta-
•v ::l ~ clorhidrato) metll-gama-paraaminobeD-
~ Z E-< ¡:::¡ zoilbutano. CI•IP N"O" • 

. 0 ~"'r"' • CH' J 
•-- , NH, ·CO.O CH CH CH N(C H' 

~ ><i.tf ,. . . ••• - ' ) . -
~ ' ...• _:~__:_::2_..l.L_ ____ , __ ~--~- ~-··-· 



8 Mercurocromo 

Q,co.o.r; .. Bx;ccx?w '• 
1 

N. ~ 

l'i(.OH 

Mertiolato "' 9 o 
-~ 

1 

. § 
0-COON .. 

;:l 

O! 

's. Hg c'H' oo" 
V 
rJl .... 
;:l 

z 
lÜ Metafeno rn" 

o .... 
V 

13 

8' .... 
V 

CH~ -NO~ -¡:: ¡.¡¡ 

tñ o 
() 

) 11 
;a 

Penicilina •V ..... 
""' 

1 

:i2 Prontosil 

/ 
NH8 

NH':.Q-,N=N-0-S~NH1 

. 

Agua Al 1% h.G. o P.A.I . ""Me•bromtn••. 1 
Sal disódica de la: 3-7-cll-

· · · ·· · ··· ··· ············ ···· ·· ·· : bromo-4-hidroximercuriflu 
alcoh. 50 p.; Al 2% sin r. (si- en ; rescefna.. Tiene 25% de 
agua 40 p.; milar a la ' Hg. 
acetona, 10 p. llama~~ e( Bibl.: 182. ¡ "soluciOn 

quirúrgica) ~ 1 

Agua 1 en ·5.000 
1 

h.G. o P.A. ~! Etnm.,ruriti.,.li<ilato ... 
1 dico . 

alooh. 50 p.; 1 '" 1.000 "" '· ,,.. 

1 

Bibl.; 42; 115. 
agua 40 p.; milar a 00 

acetona 10 p. tintura de 
mertiolato """ 
"Lilly'') 

Agua i Al 1 en 5.000 h.G. o P.A. <t; Anhídrido del 4-nitro-3-hi-
(partiendo de droxi-mercuri-ortocresol. 
la solución de Contiene 56- % aprox. de 
Metaphen Ab- Hg. 

bott al 1 en 
.,¡-

2.500). N 

1 Sol. ·de poten-¡ h.G. o P.A. Agua ~ 
1 cia adecuada 

1 <t; Bibl.: 191. 

1 
h.G. o P.A. 

¡......., 
2,4-diamino-azobenceno-Acetona y Sol. saturada 

alcohol por aprox. al 9 ¡;rJ 4' -sulfonamida. C'"IP*N'O'S 
part. iguales por 100; o: Bibl.: 228. 

sol. semisatu- o rada. 

1 1 - -----------

Cll -.. 
1 



63 Sulfanilamida 

2 o 2 :!. NH- -SO.NH 

1 
<JJ 
o 
-~ 

:641 Sulfadiazina 8 ·:; 
Ot 

NH~ 0-SO~~H. o 
1 

rri 
<1.J 
<JJ ... 
;:; 
z 
rri 
o 

?651 Sulfapiridina 1 

... 
<1.J 

8 ... 
~ 

1 

;:: 

~'~~· Q-so~NH. Q ¡;a 
<JJ-

o 
u 
;a 
•Q) 

Zóól 
1 

..... 
""' Sulfatiazol 

$--t.t1 

NH~ 0-SO~NH. \.JH 

Acetona 
Lan(ilina 

Al 10% h.G. o P.A. 
·.Al. 40 % ..... (eii I':Escarifi· 
pasta). car; apli-

car; recu- 1 (() 

para-aminobencen)sulfona­
mida. 

1 

1

·. Glicerina .1 Al_·i_o_;% ... 
______ 1 Puro. __ 

1 

brir con ce­
lofán y tira ~ 
emplástica. p:: 

··1':¡':::~~:~& 1 ~ 

C"H8N20"S. Prontosil albo. 
La tercera parte (o más) 
de los pacientes sensibles 
a una sulfonamida, lo son 
a todas las restantes y 
tambi~n al ácido sulfanfli­
co. Bibl.: 130; 178; 179; 256 

Lanolina 

Lanolina 

Lanolina 

Al 40% 
pasta). 

Puro. 

Al 40% 
pasta). 

Puro. 

(en 1 F.Jscarifi- j 
car; apli-
car; recu­
brir con ce­
lofán y tira 
emplástica. 

1 
00 

.,¡-

2-s-ulfanilamidopirimidina.. 
C'0H10N•o•s. 

h. con T. o S.S. 1 ~ 

(en 1 F.Jscarifi­
car; apli-

2-sulfanilamido-piridina. 
""' 1 C11H11N'0"S. 

car; recu- 1 <'-l 

brir con ce- i Bibl.: 55; 130; 178; 1i9. 
lof!i.n y tira 
emplástica. 1 p:: 
h. con T. o S.S. 1 ~ 

Al 40% (en 
pasta.). 

Escarifi- "' 2-sulfanilamidotiazol. 
car; apli- ~ c•H•N•o•s•. 
car; recu- ¡::¡ 
brir con ce- Bibl.: 45; 130; liS; 179; 
lofán y tira 256. 
emplástica. • 

Puro h. con T. o S.S. 

lEVIATU RAS: An/i.: anhídd.do; Bibl.: bibliografía; C. T.: celofán y tela adhesiva; Cloro(.: cloroformo; D: dejar aplicado; dir: di­
verso, diversos; G: gasa; h. con T. o S.S. humedecer con un poco de transpiración del sujeto o con solución artificial similar 
al sudor 226a (ligeramente ácida o alcalina según los casos); h.G. o P.A.: humedecer un cuadrado de gasa o de papel absorbente 
no coloreado y recubrir con celofán y tela adhesiva; lnd.: industria, industrias; Jfj.: manufactura, elaboración; of.: oficina): 
p.: para; P.A.: papel absorbente;. pert: perteneciente; r.: recubrir; sat.: saturada; sin.: sinonimia; sol.: soluble, solucióa; s.t..: 

-• ...:__ ....... -2-- ........ y........_~·--"- ~._.__Ud•tt• • -dl.•. "U·.a~ ~ ~,--. • vM4!nO.. , --.:E..:. 

• • • 
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INDICB DE SUSTANCIAl Y PRODUCTOS 
•eaelo-dos ea el oaadro sla6ptloo preoedeate 

( .. da el aÚIIIero de ..... 11- _...spoade a la u1JioiUIIÓII ea el ••• .. •) 

Abedul 
Abeto 
.A. bies 
Abrojo 
Acacia 
Aceite 

A 

.................. 110; 
de lino .............. . 

pino ............ . 
" sem. de algodón .. 

Aceites sulfonados .......... . 
Acetato de celulosa . . . . . ... . 
Acetona .................... . 
Acido acético ............... . 

anilinacético ........ . 
clorhídrico .......... . 
estifnico ............ . .. fórmico .............. . 
2-4, naftol-7-sulfónico .. , oxálico .............. . , p-nitrobenzoico 
pícrico .............. . 
sulfürico ............ . 

Acridina ................... . 
Aguarrás ................... . 
Ajenjo del campo ........... . 
Aji ........................ . 
Ajo ........................ . 
Albayalde .................. . 
Alcaucil .................... . 
Alcohol butilico normal ..... . 

secundario 
Alfanaftilamina ............ . 
Alizarina ................... . 
Altamisa ................... . 
Alumbre ................... . 
.Allium ................. 192; 
Amarillo de naftol .......... . 
Ambrosía .................. . 
P-aJD.idofenol ............... . 
Amidol .................... . 
Aminoazotoluol ............. . 
Amoniaco .................•. 
Anacahuita ................. . 
Anaranjado 11 .............. . 
Anestesina ................. . 
Anhídrido abiético .......... . 

ftálico .......... . 
Anogeissus ...•...... ' ....... . 

175 
176 
176 
220 
1'77 
122 

55 
170 
146 
131 

56 
6 

101 
7 

70 
8 

76 
9 

99 
67 
10 
18 
65 

221 
191 
192 
123 
193 

22 
23 

113 
75 

222 
26 

198 
76 

222 
165 

52 
91 
11 

232 
77 

242 
137 
19 

110 

.A.nthemis .................. . 
AntP&Geno .................. . 
Antraquinona .............. . 
Apio ....................... . 
.A.pium ............... · · · · · · · 
Arachys ................... . 
Arseniato de calcio .......... . 

" plomo 
Arsénico 
Artemisia 
Aruera 

serrana 
Asfalto 
.A.sparagus ................. . 
Astragalus ................. . 
Azul de Prusia .............. . 

" Turnbull ........... . 
" Victoria .............. . 

B 

Banana 
Barnices ................... . 
1-3; bencenodiol ............. . 
1-4, ......•..•... 
1-2-3, bencenotriol .......... . 
1-2-4, ........... . 
Bencidina .................. . 
Benzantrona ................ . 
Benzol ..................... . 
Berro ...................... . 
Betanaftol .................. . 
Betula ..................... . 
Bicromato (de Na; de K) ... . 
Bifluoruro de amonio ........ . 
Bisulfito de sodio ........... . 
Blanco de plomo ............ . 
Brea de hulla ............... . 
1-butanol .................. . 
2-buta;nol ................... . 
Butesina ................... . 
Butina •"· .................. . 

e 
Oaesalpinia ................. . 
Caldo bordelés .............. . 
Caoba ...................... . 
Captax ..................... . 

229 
92 
93 

194 
194 
209 

33 
34 

1 
221 
233 
234 

57 
201 
110 
124 
125 

78 

195 
126 
106 

53 
169 
162 

94 
95 
58 

196 
96 

175 
20 
21 
50 

123 
59 
22 
23 

243 
244 

86 
49 

178 
119 



OaJ)sfcum .................. . 
Carbonato de calcio ......... . 

" 
Oastanea 
Castaño 
Caucho 

" potasio 
" sodio 

ahumado 
crepe .............. . 

" de Pará ............ ,. 
Cebada ..................... . 
Cebolla ..................... . 
Cedro ..................... . 
Oedrus ..................... . 
Celuloide ........... L ••••••.. 

Centeno .................... . 
Cepacaballo ................. . 
Cera de abejas .............. . 
Ceresina .................... . 
Cerulefna .................. . 
Cianuro de CQbre ........... . 
Cicloformo ................. . 
Citronela .................. . 
Citronina A ................. . 
Oitrus . . . . . . . . 206; 208; 210; 
Clavel .................... . 
Cloro ....................... . 
Clorodifenilos .............. . 
Cloronaftalenos ........•..... 
Cloruro de aluminio ........ . 
Cloruro etilmercúrico ........ . 
Cocaína .................... . 
Cocobolo ................... . 
Colofonia .................. . 
Coloretes ................... . 
Copa! ...................... . 
Creso! ...................... . 
Crisantemo ................. . 
Crisoidina .................. . 
Cristal violeta ............... . 
Cuero artificial ............. . 

-, natural .............. . 
Cúrcuma ................... . 
Oymbopogon ................ . 
Oynara .................... . 

Ch 

Chilca 
Ohrysanthemum 48; 186; 

D 

Dalbergia .................. . 
Damar ...................... . 
Datura ........ : .......... J •• 

Daucus 

-1107 --

191 
12 
13 
14 

179 
179 
112 
107 
ros 
109 
197 
198 
180 
180 
132 
199 
223 
133 
134 

84 
35 

245 
36 
76 

212 
185 

2 
135' 
136 
24 
37 

246 
181 
137 
150 
138 

29 
186 

97 
79 

171 
172 

80 
36 

193 

224 
187 

181 
139 
226 
219 

Depllatorioa ......•.......... 
Derr~~ ....•....•............ 
2-4, diamidofenol ........... . 
2-4, diaminoazotolueno 
2-4, diaminotolueno ......... . 
Diamol ..................... . 
Dianthus .................. . 
Dietilparanitrosoanilina 
Difenilguanidina ........... . 
Dimetilamina .............. . 
Dimetilparanitrosoanilina 
Dinitroclorobenceno ......... . 
2-4, dinitrofenol ............ . 
2-4, dinitrotoluol ............ . 
Diortotoluilguanidina 
Diotano .................... . 
Disulfuro de bis-dimetiltiocar-

bamilo ................... . 
Disulfuro de tetrametiltiurán 
Drosera 
Durazno 

E 
Eosina ..................... . 
Eritrosina ................. . 
Esencia de bergamota ....... . 
Esencia de lavanda ......... . 
Esmalte para uñas .......... . 
Espárrago .................. . 
Espinaca ................... . 
Estifnato de plomo .......... . 
Estovaina ................... . 
Etilmetilcarbinol ........... . 
Etocaina ................... . 
Eucaína ................... . 
Eucaliptus .................. . 
Euforbia ................... . 
Eugenol .•................... 
Eupatorium ................ . 
Euphorbia .................. . 

F 
Fagus •...................... 
Fenilalfanaftilamina ........ . 
Fenilbetanaftilamina ........ . 
Fenilglicina ................ . 
Fenal 
l<~erricia~~~~. f~;;~~~.:::::: :·::: 
Ferrocianuro férrico ........ . 
Ficus ...................... .. 
"Flit" ...................... . 
Floripón ................... . 
Formol ..................... . 
Fosfato etilmercúrico ........ . 
Fucsina .............. -~ .... . 
Fulminato de mercurio ...... . 

161 
88 
62 
97 

102 
52 

185 
104 
118 

98 
105 

99 
68 
69 

114 
247· 

115 
115 
230 
200 

81 
82 

152 
153 
154 
201 
202 
70 

249 
23 

253 
248 
182 
225 
155 
224 
225 

183 
100 
116 
ro1 
30 

125 
124 
204 

39 
226 
31 
40 
83 
71 



G 

Girasol .................... . 
Glicéridos de resina ......... . 
GUptal ..................... . 
Goma laca .................. . 
Gomas de hemicelulosa (arábiga, 

karaya, tragacanto, etc.) ... . 
Gomésteres ................. . 
Gossypium ................. . 

H 
Haematoxylon .............. . 
Haya ..................... . 
Hedera ..................... . 
Helianthus ................. . 
Hexametilenotetramina 
Hexametilpararrosanilina 
Hidroquinona . . . .......... . 
Hidróxido de calcio .......... . 

" potasio ....... . 
" sodio ......... . 

Hidroximer()uriclorofenol 
Hidroximercuricresól ....... . 
Hidroximercurinitrofenol 
Hidroxiquinol .............. . 
Hiedra ................... . 
Higo ....................... . 
Hordeum ................... . 
Holocaína ................. . 

In digo 
lri.Y 

Jabones 
Jacarandá 

"Kerosene·• 

Laca 

1 

160; 

J 
147; 148; 

K 

L 

Lactuca .................... . 
Lacas ...................... . 
Lanolina ................... . 
Lápices labiales ............ . 
Larocafna .................. . 
Látex ...................... . 
Lechuga ................... . 
Leiio azul .................. . 

" rojo .................. . 
Limón 
Lino ...............•........ 

--698-

203 
140 
141 
127 

110 
140 
170 

87 
183 
227 
203 
117 

79" 
53 
15 
16 
17 
41 
42 
4~ 

162 
227 
204 
197 
250 

84 
189 

149 
184 

60 

235 
204 
128 
173 
156 
251 
111 
204 

87 
86 

206 
122 

1.-h·io ...................... . 
Lith.raea . . . . . . . . . . 1!33; 234; 
Litre ....................... . 
J,onchocarpus 

Ll 
Llanten 

M 
Maíz .......... · ·. · · · · · · · · · · · 
Mandarina ................. . 
Maní ...................... . 
Manzanilla ................. . 
Margarita ................... . 
Matamoscas ................ . 
Melanilina ................. . 
Merbromin ................. . 
2-mercaptobenzotiazol ....... . 
Mercurio ................... . 
Mercurocromo .............. . 
"Mertiolato .................. . 
Metafeno ................... . 
Metatoluilenodiamina ....... . 
Meticafna .................. . 
Metilheptina ................ . 
Metil violeta ................ . 
Metol ...................... . 
Minio ...................... . 
Monobencilparaminofenol 
Monosulfuro de bis-dimetiltiocar-

bamilo ................... . 
Monosulfuro de bis-dietiltiocar-

bamilo .................... . 
Monosulfuro de tetrametiltiurán 
Musa ...................... . 

N 
Nafta ................•...... 
Naftaleno .................. . 
a-naftilamina .............. . 
Naranja ................... . 
Narciso .................... . 
Nasturtium, ............... t .• 

Nicotiana .................. . 
Níquel ..................... . 
Novocaína ................. . 
Nupercaína ................. . 

o 
"Orange II" ............... . 
Ortoamidofenol ............. . 
Ortodiclorobenzol . . . ....... . 
Ortoformo ................. . 
"Ortol" .................... . 
Ortotoluidina ............... . 
Ozoquerita 

189 
286 
286 

38 

228 

207 
208 
209 
229 
187 
230 
118 
258 
11'9 

3 
258 
259 
260 
102 
252 
f57 
85 
54 

129 
103 

120 

32 
120 
195 

61 
44 

113 
210 
188 
196 

51 
4 

253 
254 

77 
163 

45 
255 

54 
1"64 
134 



p 
l'aAj 
Palo Brasil ................. . 

Campeche ............. . 
Pantocafna ................. . 
Papa ....................... . 
Paradiclorobenceno ......... . 
Parafenilenodiamina ........ . 
Paramidofenol .............. . 
Paraminodifenilamina 
Paranitrosodietilanilina 
Paranitrosodimetilanilina 
Penicilina .................. . 
Percafna ................... . 
Persulfato de amonio ....... . 
Pez (de hulla; de lignito; etc.) 

" de hulla ............... . 
Phaseolus .................. . 
Pieles teñidas ............... . 
Piheno ..................... . 
Pinturas ................... . 
Pinus' . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 55; 
Piretro ..................... . 
Pirogalol ................... . 
Plantago ................... . 
Poison ivy .................. . 

oak ................. . 
sumac 

Pólvora 
Pomelo 
Porotos ..................... . 
Prímula .................... . 
Procaína ................... . 
Prontosil .................. . 
Propilcarbinol .............. . 
Prosopis ................... . 
Prunus •••••••••• o ••••••••••• 

Q 
Quinina ........... . 
Quinizarina ................ . 
Quifa cutícula ............... . 

R 
Rábanos ............. . 
Raíz de lirio ................ . 
Raphanus .................. . 
Resinas sintéticas 142; 143; 144; 
Rhus ....................... . 
Rodinal .................... . 
Rosanilina 
Roten o na 

Schinopsis 
Schinus 
Secale 
Shorea 

S 
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237} 
86 
87 

256 
211 

46 
167 
165 
166 
104 
105 
261 
254 

47 
57 
62 

213 
168 

65 
130 

65 
48 

f69 
228 
238 
239 
240 

72 
212 
213 
241 
253 
262 

22 
110 
200 

158 
8.8 

Í59 

214 
160 
214 
145 
235 
165 

83 
38 

237 
232 
199 
139 

So.la .................. , , .. . 
Solanum . . . . . . . . . . . . . . . . 211; 
Solidago ................... . 
Spinacia .................... . 
Sterc·ulia ................... . 
Sulfadiazina ................ . 
Sulfanilamida 
Sulfapiridina ............... . 
Sulfatiazol 
Sulfato de aluminio ......... . 

y potasio . 
" calcio ........... . 
" cobre ........... . 

Sulfito de sodio ............. . 
Swetenia 

T 
Tabaco 
Tartracina ................. . 
Tejidos ..................... . 
Tetmosol ............ . 
TetJ:abromofluoresceína ..... . 
Tetracloruro de carbono ..... . 
'l'etrayodofluoresceína ....... . 
Tetrilo .................. . 
T. N. T ..................... . 
Tiourea ................... ; . 
Toluol 
Tomate 
Toxicodend1·on . . . . . 238; 239; 
Trementina ................. . 
Trigo ...................... . 
Trinitrofenilmetilnitramina 
2-4·6, trinitrorresorcina 
2·4·6, trinitrotolueno . . . . ... . 
Tutocaína .................. . 

u 
Urea ....................... . 
Ursol ....................... . 
"Uspulún'' 
Uvás ..... : ~ : : : : : ~ : : ~: : :: ·: :: : ~, 

V 
Vanillina 
Vara de oro ................. . 
Verbena .................... . 
Vitis ....................... . 

X 
Jlanthium .............. 220; 
Xilol ....................... . 

Yodo 

Zanahoria 
Zea 

y 

z 
• o ••••••••••• o o ••••• 

l!Hí 
216 
2:H 
202 
110 
264 
263 
265 
266 

25 
26 
27 
49 
50 

178 

51 
89 

174 
32 
81 
63 
82 
73 
74 

121 
64 

216 
240 

65 
217 

73 
70 
74 

257 

28 
167 

41 
218 

161 
231 
190 
218 

223 
66 

5 

219 
207 
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INDIC:B 

de ooupad6a, prolesl6a,' productos ladustrlales, eto. 
( •• da el aúaiero de ordea corre•p-dleate a la uW,icaol6a - el -adro) 

A 

Adhesivos . . . . 109; 110; 137 a 139 
Agricultores ...... 41; 49; 51; 170 
Agrimensores .......... 220 a 234 
Agrónomos 31-33 a 35-37 a 43-49 

220 a ....... :. . . . . . . . . . . . . . 234 
Albafiiles . . . . . . . . 12; 1'5; 59; 62 
Alfarería . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23;; 
Arboricultores 31; 33 a 35; 37 a 

43; 49; .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 51 
Aserraderos . . . . . . . . . . . . 175 a 184 
Azúcar (refinerías) ... 10; 15; 50 

B 

Barnices 6; 22; 26; 27; 44; 45; 
55; 57; 63; 122; 134 a . . . . . 139 

Barracas .... 175 a 184; 232 a 234 
Baterías eléctricas . . . . . . . . 3; 55 

e 
Café, cafeterías . . . . . . . . . . . 2; 20 
Caleras . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12 
Campamentos . . . . . . . . . 232 a 234 
Carpinteros .. 175 a 184; 232 a 234 
Caucho 10; 53; 56; 64; 66; 105; 

107 a . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 121 
Cerámica 13; 14; 17; 21; 25; 

31; 129; 138 . . . . . . . . . . . . . .. . 235 
Cocineros .............. 191 a 219 
Colorantes . . . . . . . . 5; 23; 29; 30 
Conserjes . . . . . . . . . . . . . . . . 2; 20 
Conservación (alimentos) 50; 

191 a . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 219 
Conservación (maderas) 8; 24; 

29l 49; .. . . . . . . .. . . . . . . . . . . 68 
Cosméticos . . . . . . 22; 81; 133; 173 
Cromado . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20 
Cuadrillas viales 57; 62; 220 a 231 
Cueros ......... 1; 6; 56; 58; 64 
Cultivadores de 'flotes. . . 185 a 190 
Curtiembres 9.¡ 10; 15; 20; 26; 172 

Ch 
Chacareros 220 a 231 

D 

Depósitos . . . . . . . . 39; 44; 46; 65 
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Sumario 

Es importante considerar la posible etiQlogía alérgica de 
algunas afecciones ocupacionales ; la colaboración d.el especia­
lista ayudará tal vez a aclarar algunos de los más oscuros casos 
que se presentan a la medicina del trabajo. 

Se define lo que debe entenderse por afección alérgica de ori­
gen ocupacional y se e:x;ponen algunas de las normas esenciales 
sobre las cuales ha de· basarse' la atribucion de un origen ocupa­
cional al cuadro alérgico observado. 

Debe propenderse - por medio de programas educativos diri­
gidos a los trabajadores, a los empleadores y al público - a que 
se difundan las nociones básicas de prevención y profilaxis. 

El tratamiento presenta algunos aspectos particulares que 
se analizan brevemente. 

Se ofrecen dos cuadros sinópticos que contienen un conjunto. 
de datos impQrtantes y que permitirán obtener una rápida orien­
tación sobre la información bibliográfica relacionada con el caso 
que se estudie; el segundo cuadro (sobre dermatitis) sintetiza 
además la manera de proceder al realizar la prueba epicutánea. 
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CAPITULO XIV 

Dermatitis Fitogénica 
( 11 , 1 /1 /1 • • 11 11 11 111· 11 ) 

pnmu a 1 po1son 1vy 1 aruera 1 1tre , etc. 

P. P. Recarte y R. Vaz • Ferreira 

Según sus modalidades de acción, las plantas capaces de 
producir en el hombre lesiones o alteraciones cutáneas más o 
menos limitadas a las regiones de contacto (1), pueden agruparse 
como sigue: 

a) Plantas de acc10n fundamentalmente mecamca, portado­
ras de espinas, aguijones o frutos punzantes. Son importantes en 
nuestro país las "fleéhillas" (Stipa hyalina, Stipa neesiana, 
etcétera), cuyos frutos perforantes llegan a atravesar la piel hu­
mana y la de las ovejas. También son comunes las lesiones pro-

(1) En ciertas regiones el vulgo recono.ce como dañosas algunas plan· 
tas que ep realidad carecen de acciÓn patógena: es el caso de ciertas es'p.e­
cies vegetales regularmente habitadas por Inseétos o Arácnidos capaces de 
causar molestias al hombre. Suele suceder que- determinado Insecto, por ej., 
habite sólo un género o aun sólo una especie vegetal. lo que puede llevar a 
que se atribuyan a la planta acciones que no posee y que en realidad perte. 
necen al Insecto. En atención a esto, antes de admitirse la nocividad de 
una planta ,cuyo contacto .Produce efectos sobre la piel, debe descartarse la 
posible acción de las especies animales que aquélla pueda albergar. 

Otras veces se pretende atribuir a Arácnidos o a Insectos, acciones que 
pertenecen en realidad a la planta (MABILDE atribuyó erróneamente la acción 
de Lithraea brasiZiensis al contacto con los pelos de la oruga de una mariposa). 

AI.LEN • menciona varias especies centroamericanas de acacias, inno­
cuas por sí mismas, que albergan en diversos órganos huecos multitud de 
hormigas; cuando una persona, al pasar, desplaza las ramas, estas hormigas 
salen rápidamente y en gran número· de. sus escondites, aplicando en breve 
tiempo numerosas mordeduras. 
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ducidas por los frutos especialmente adaptados al transporte por 
animales (zoocorismo), de diversas plantas: "abrojo" (Xanthium 
cavanillesii) , etc. 

b) Las plantas urticantes como las •;ortigas" (Urtica spp.) 
y las plantas vesicantes como la "mostaza" (Sinapis spp.), que 
poseen acción sobre la piel de la generalidad de las personas. 

e) Plantas que provocan dermatitis · por sensibilización o 
por fotosensibilización; de este grupo (plantas productoras de 
dermatitis fitogénica alérgica) nos ocuparemos en este capítulo. 

Merecen ser consideradas independientemente ciertas 'plantas de intensa 
acción irritante primaria sobre las zonas cutáneas expuestas; el cuadro clí­
nico resultante de la acción de estas plantas, a semejanza de las alergoder­
matitis por Anacardiáceas (pág. 633), sucede al contacto de la piel aún con 
reducidísimas cantidades del material activo, inapreciables para el paciente, 
Jo que ha dado origen lo mismo que p_ara el caso de las Anacardiáceas, a las 
denominaciones de "sombra mala", "árbol malo", etc. 

Entre estas plantas de extrema acción irritante es muy conocido el 
"manzanillo" (Hippomane mancineZZa, ·de la familia de las Euforbiáceas), árbol 
que se encuentra en América Central, Colombia, Venezuela, Ecuador, y muy 
abundante en la Rep, de Panamá, que fué ya mencionado por OyiEDO (38) en 
1535. Contiene ,este árbol .UD. jugo lechoso ácido cuyos principios irritantes son 
solubles en éter y en acetona. Las personas expuestas presentan un cuadro clí­
nico que podría ser confundido con el de una dermatitis fitogénica alérgica, 
por ej. con la originada por el contacto con "pois!'n ivy", pero se distingue de 
ésta por algunos rasgos principales: 1) la rapidez de aparición: las moles­
tias oculares son casi inmediatas y la dermatitis es apreciable hacia la primera 
hora después del contacto; 2) la. presencia de trastornos oculares intensos 
(fuerte ardor y dolor ocular, blefaroespasmo, edema de la conjuntiva, kerato 
conjuntivitis que exige cuidadoso tratamiento) los C'!!ales habitualmente domi­
nan en el cuadro clínico; 3) la intensidad del síntoma dolor, que puede exigir 
la administración de morfina. 188 ; 

139. ]86 

' 

PLANTAS CAUSANTES DE DERMATITIS FITOGÉNICA 
ALÉRGICA 

1) Coa•ld81"acioaea cea•al•• 
Si-s~.pretendiera tratar este tema .~n forma exhaustiva~_d.esde 

el punto'de vista-dé bl: .. bibliografía existente habri~ que·referirse 
a millares de especies vegetales; unas y otras tienen muy diferente 
importancia médica y, en realidad, sólo algunas plantas tienen 
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significación verdaderamente destacada desde el punto de vista 
de su acción patógena y de su capacidad sensibilizan te; estas últi­
mas (Prímula; Anacardiáceas, etc.) han sido objeto de nu:q¡erosf­
simos estudios que han permitido establecer las líneas esenciales 
de los conocimientos actuales sobre las alergo-dermatitis fitogé­
nicas en general. 

Los pueblos de las muy distintas regiones donde estas plantas se encuen­
tran, las han reconocido como plantas "malas", o "venenosas'' para determina-
das personas. ' 

La familia . de las Anacardiáceas ocup~ el lugar más desta­
cado entre las plantas productoras de eczema de contacto ( der­
matitis venenata). Comprende numerosos géneros, distribuidos 
a lo largo de toda la zona tropical y sub-tropical. 

También deben señalarse otros tipos de dermatitis fitogé­
nica, de interés para el médico, que pueden reunirse en cierto 
número de grupos formados en atención. a éQnsideracjones prác­
ticas: dermatitis polínica; dermatitis por "malezas", por "flores", 
por maderas, por "pastos"; dermatitis por manipulación de ali­
mentos vegetales; dermatitis en las que interviene un mecanismo 
de fotosensibilización. 

1) SENSIBILIZACIÓN 

La sensibilidad es adquirida, es decir, requiere un contacto 
previo para instalarse. Es este un hecho que en muchos casos no 
ha escapado a la observación del propio· enfermo, quién relata 
que la planta causante de su afección actual no le originaba ante­
riormente ningún trastorno cuando se exponía a ella. 

En las personas que desde cierto tiempo viven en regiones donde abunda 
el "poison ivy" y que tienen por lo tanto frecuentes oportunidades de exposi­
ción, se observa que el porcentaje de sensibles es elevado ( 40 a 75 % de la 
población general de ciertas regiones de EE.UU.; 56% entre indios norte­
americanos) (10). 

En cambio, la investigación de la sensibilidad en grupos humanos que no 
han tenido .oportunidad de entrar en contacto con la planta (o con otra Ana­
cardiácea) ( 1) muestra la ausencia de sujetos sensibles (esquimales) (es). 

( 1) Debe re~ordarse que existe un parentesco inmunológico neto entre 
distintas especies y aiin entre distintos géneros de Anacardiáceas dermo­
patógenas (pág. 657). 
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Es particularmente convincente lo que ocurre en los lactantes de pocos 
meses de edad: en estos nlfios, no expuestos a1in al contacto, comprobó ST&Aus '" 
que no ae encuentran casos de sensibllldad a "poison ivy". No se trata de una 
preaunta incapacidad reactiva de los niños de corta edad. pues varios de 
ellos se sensibillzaron a consecuencia de la prueba misma (que constituyó 
el primer contacto) lo que pudo evidenciarse por los resultados positivos 
obtenidos al repetir la prueba varias semanas después. La frecuencia de las 
reacciones ¡1ositivas aumenta con la edad. (22 ) 

En nuestro país hemos encontrado que el porcentaje de personas sen­
sibles a Lithraea, en una región determinada, se relaciona estrechamente con 
la abundancia local del árbol y el número de oportunidades de contacto. 

Como ejemplo de sensibilización desarrollado después de exposiciones 
repetidas, cabe mencionar el caso de BLOCH •; dicho autor, que al comenzar 
sus investigaciones sobre la acción de Prímula no padecía ningún trastorno 
cuando se exponía al contacto con aquella planta, desarrolló posteriormente 
tan alto grado de sensibilidad, que el simple cruce por una pieza en la que 
otras personas hubiesen pulverizado previamente hojas de Prímula, le ori· 
ginaba un intenso y molestísimo eczema de larga duración. 

Uno de nosotros (R. V. - F.) , después de trabajar repetidamente con 
hojas, corteza, madera, etc.,. de Lithraea ("arueras") y con extractos diver­
sos de la planta, sin experimentar inconv,eniente alguno al principio de las 
investigaciones, se ha vuelto luego sensible a las especies de este género. 

La sensibilización, tanto en el hombre como en los animales 
de laboratorio, se adquiere o . se provoca con relativa facilidad 
mediante aplicaciones externas (1) del material activo (pincela­
mientos, parches) aunque existen grandes variaciones' individua­
les en lo que respecta a la aptitud o facilidad para sensibilizarse 
(1o; 57; 1a1) ; la utilización de extractos concentrados, la repetición 
del contacto y,sobre todo, el raspado superficial de la piel antes 
de aplicar el parc.he o el pincelamiento, favorecen la obtención -
de la sensibilización. (2) 

Un solo parche, o aplicación, puede sensibilizar; se considera 
que cuando la- reacción comienza después de transcurrida una 
semana (3) a partir del momento de aplicación, se trata de un 

(1) Otras vías de introducción del antígeno (intracutánea, intravenosa, 
intracardíaca, intraperitoneal) fracasan regularmente ' 60 o son mucho menos 
apropiadas para obtener la sensibilización. 

(2) BIJOCH • encuentra que de esta manera puede anularse toda resis­
tencia individual a la sensibilización con extracto primular, llegando a obte­
nerse el 100 % de sujetos sensibilizados. 

(3) En la experimentación animal, la piel de los cobayos se vuelve 
sensible de una manera relativamente s11bita hacia el 5• día después de la 
aplicación cutánea inicial de extracto de "poison ivy'' ('60, 88 ), el período d.e 
incubación (latencia) de la sensibilización de los cobayos tratados por pin­
celamiento de un extracto concentrado de "prímula" es de 7 a 12 dias (UL 



-817--

caso de sensibilización del sujeto por el parche. Sin embarro, 
debe tenerse en cuenta que, en raros casos, un sujeto ya senatblt 
puede desarrollar reacciones muy tardfas (7 a liS dlaa o mAl) 
aún ante extractos concentrados (reactores lentos; se trata cll 
sujetos moderada o escasamente sensibles). La rapidez de aparl. 
ción y evolución de la reacción depende también, en gr•n parte, 
de la fuerza del extracto; los extractos muy débiles suelen pr. 
vocar reacciones de incubación prolongada y de desarrollo lento 
en personas sensibles que reaccionan en los plazos habltualu 
frente a los extractos fuertes (tüo). 

Respecto de la posibilidad de que el terreno alérgico (hiato­
ría alérgica personal y familiar) influya favoreciendo la senil· 
bilización, no puede establecerse una conclusión general aplica­
ble a todos los casos; pal'a la sensibilidad a · "poison ivy" se 
admite en general (aunque existen observaciones que indican lo 
contrario) (78 ) que no hay relación manifiesta con los antecedentes 
alérgicos del sujeto o de sus familiares (84 : 197 ) ; para el caso 
de la sensibilidad a Prímula se ha expresado que no raramente 
está asociada con otras idiosincrasias (9); en lo que se refiere 
a Lithraea, igualmente, según nuestra experiencia hasta el pre­
sente, la sensibilidad se presenta asociada con llamativa frecuen­
c.ia a otras manifestaciones alérgicas. 

Una vez adquirida la sensibilidad, perdura durante mucho 
tiempo (pág. 657) o indefinidamente; sin embargo, se han obser­
vado algunos casos de desensibilización espontánea, aún én suje­
tos que durante años se manifestaron altamente sensibles (6). 

Tanto én el hombre como en los animales apropiados para 
los experimentos de sensibil'ización (cobayo.; Macct.tW,s rhesus) (1), 
la sensibilización obtenida por parches o pincelamientos no se 
limita a la zona de aplicación, sino que se extiende a toda la piel. 

El mecanismo de este proceso de extensión no está completamente acla­
rado, habiéndose admitido que la difusión se hace por la epidermis misma 
( 11"; 140 ). En oposición a esto, experimentos anteriores t 100), sugerfan que la 
difusión de la sensibilidad no estaba confinada a la epidermis. LANDSTEINER 

y CHASE 88, estudiaron detenidamente el problema en el cobayo y demostraron 
que podfa obtenerse la sensibilización general de la piel aplicando el extracto 

(1) El conejo, la rata y el ratón 100 ; 17', y el gatQ 100, se muestran refrac­
tarios a la sensibilización por "poison ivy"; W ALTHARD sensibilizó algunas 
ratas· a Primula, pero no es tampoco en este caso la rata un animal apropiado .. 



-818-

de "poiaon ivy" a un islote cutá.neo circular aislado del reato de la piel por 
sección de loa tejidos superficiales (respetando el panfculo carnoso o mO.aculo 
cutá.neo, pero Interrumpiendo seguramente la continuidad de la epidermis 
en toda la circunferencia do!l islote); en cambio, si la sección es mAs pro­
funda (interesando también el panículo carnoso) no se desarrolla la sensi· 
bilización. El corte del músculo comporta la interrupción de las numerosas 
vías linfáticas que pasan a ese nivel, procedentes del islote cutáneo; el man· 
tenimiento de la libre circulación linfática parece ser por lo tanto, condi­
ción necesaria, en e1 cobayo, para que difunda el proceso de sensibilización. 

Se admite que la sensibilidad se limita a la piel, no manifes­
tándose en otros tejidos; se ha insistido (181 ) sobre la no parti­
cipación de las mucosas en la forma eczematosa de sensibilidad 
alérgica de la piel; por el contrario, SHELMIRE y otros (49 ) obser­
varon reacciones positivas a "poison ivy'' en el paladar de nume­
rosos sujetos cuya piel era sensible al extracto ( 1) . 

Por otra parte, la dermatitis fitogénica es un caso particular 
de sensibilización alérgica de la piel a sustancias químicas de 
constitución molecular relativamente simple y los resultados ex­
perimentales obtenidos con el empleo de sustancias de constitu­
ción bien conocida no favorecen la idea de que la dermatitis fito­
génica (y, en general, la dermatitis alérgica del tipo de contacto) 
sea una forma de sensibilidad exclusivamente limitada a la piel 
y totalmente independie:nte de la sensibilización de las mucosas y 
de los ·tejidos profundos. (90). 

Especificidad. - La especificidad de la sensibilización se 
atribuye a la presencia de anticuerpos; estos no han podido ser 
evidenciados mediante el uso de las técnicas habituales de tras­
misión pasiva (técnicas de Prausnitz-Küstner; Konigstein­
Urbach y Lehner-Rajka) (2). (10; 24). 

Esta especificidad suele no ser muy estricta en lo que se 
refiere a la planta de que proceden los principios activos consi­
derados; en el caso de las Anacardiáceas, se trata de una especi­
ficidad de límites aún más amplios que el género (pág. 657). -

(f) SII.YERS , .. observó intensa estomatitis (asociada a otros trastornos) 
en una persona que masticó hojas de "poison ivy"; casos de estomatitis il.lér· 
gica del tipo de contacto,' causado por otras sustancias han &ido observados por 
diversos autores ( .. ; l""; lllll}, · 

(2) Existen, sin embargo, al¡plnas observaciones de resultado positivo 
de la trasmisión pasiva. 
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2) CUAJ))\0 CJ"fNil~O 

La acción de las sustancias ofensivas se realiza exclusiva o 
predominantemente sobre la piel de las :zonas expuestas; en raros 
casos se produce extensión, al resto de la piel, edema o eczema 
generalizado, o hay repercusión general o en otros tejidos (fie­
bre, oliguria, tumefacciones ganglionares). 

El cuadro clínico presenta aspectos diferentes según la plan­
ta causal y las circunstancias de la exposición; en unos casos 
(Anacardiáceas; Prímula) es agudo o subagudo; en otros, (diver­
sas "malezas") (1), es habitualmente crónico y tiene carácter 
estacional definido, dependiendo del período de vegetación de la 
planta. 

En las dermatitis por Primula o por Anacardiáceas (Rhus, 
Lithraea, etc.) las formas clínicas del cuadro dermatológico pue­
den ser variadas; en general consiste en una erupción polimorfa, 
aguda o subaguda, que se inicia en las zonas expuestas, en las 
cuales se distribuyen alteraciones cutáneas de tipo y tamaño va­
riable. Según el momento y los accidentes de la evolución, se 
observan combinaciones de algunos de los siguientes elementos : 
enrojecimiento y aumento de temperatura loi!al, acompañado de 
sensaciones de ardor, dé quemadura y de prurito, que, por lo 
general, han existido desde· algunas horas· antes de la aparición 
de las primeras modificaciones objetivas; edema, duro, que en­
grosa el dermis superficial haciéndole perder su elasticidad y 
plegabilidad normales (piel semejante al "cuero de cerdo", según 
la expresión de REYES 135); cuando este edema toma el rostro y 
los genitales, lo que es frecuente, puede producir notables alte­
raciones : oclusión de la hendedura palpebral; deformación facial; 
edema monstruoso de pene y escroto (fig. 9). Hay generalmente 
vesículas, de tamaño variable, desde el de una cabeza de alfiler 
hasta un diámetro de varios centímetros; rezumamiento, costras,' 
constituídas . éstas por desecación del líquido de las vesículas 
o ampollas abiertas por el , rascado, mezclado. a cierta cantidad 
de pus o de sangre (costras melicéricas, más o ~enos san­
guinolentas) ; escamas, cierto grado de engrosamiento cutáneo 
y aun de liquenificación, p:igmeRtación-residual, etc. Pueden sobre-

(1) Se usa este término para designar a diversas especies de Compues­
tas, Quenopodiáceas, Amarantáceas, Poligonáceas, Plantagináceas, etc. (ver 
pág. 349). 
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agregarse la infección o el intenso rascado, alt(>rando el aapecto 
de las lesiones. 

El prurito, importante síntoma inicial, se prolonga durante 
toda la evolución; es habitualmente intermitente, y muy molesto. 
En las formas más intensas llega a ser continuo y desesperante. 

Cuando no se renueva el contacto con el alérgeno, las lesio­
nes regresan en una a tres semanas ; corno única' secuela visible, 
persiste, muchas veces, una pigmentación más o menos pronun­
ciada. 

La dermatitis por "malezas", en sus fases iniciales presenta 
un cuadro ' similar al que se acaba de describir, siendo por lo 
común menos agudo en su instalación y más lento en su retro­
ceso, aun cuando no se renueve el contacto con el alérgeno. Es al 
comienzo definidarnente estacional y de · evolución prolongada 
(meses), repitiéndose en años sucesivos en casi idénticas fechas, 
en lo que respecta al comienzo y - sobre todo - a la terminación 
de la crisis. Después de varios años la afección tiende a hacerse 
permanente con remisiones incompletas durante los meses en que 
antes el enfermo se encontraba libre de síntomas. Además, en 
vez de limitarse a las zonas expuestas, tiende a generalizarse a 
toda la piel, a la vez que su forma dermatológica evoluciona hacia 
el predominio cada vez mayor de la liquenificación de amplias 
zonas, que son asiento de intenso prurito. 

El cuadro clínico provocado por las plantas que actúan por 
un mecanismo de fotosensibilización, es diferente (pág. 660). 

3) DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico se basa . fundamentalmente en el análisis del 
cuadro clínico y en los -datos de anarnnesis que permiten reco­
nocer las circunstancias en que ha aparecido la dermatitis. Una 
vez que ha declinado el proceso agudo es posible recurrir a las 
pruebas epidérmicas (parche, pincelarniento) con los extractos 
de las plantas sospechadas, para determinar si el ~ujeto es o lÍo 
sensible a éstas. 

El rasgo esencial de la dermatitis es su limitación a zonas 
expuestas de la piel (por lo general: cara, cuello, antebrazo, 
dorso de manos y cuello del pie) . Son afectadas con frecuencia, 
además, ciertas zonas de la piel (área genital masculina, párpa-
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dos, etc.) por el mecanismo del transporte del material activo 
por las manos del sujeto. Ello es debido a que las manos, espe­
cialmente las. uñas y el pulpejo de los dedos; se cargan de mate­
rial activo, sobre todo en el'acto del rascado de los lugares pre­
viamente afectados. 

Una vez sospechado .así el carácter fitogénico de u,na derma­
titis, la anamnesis adecuadamente orientada permitirá establecer 
la posibilidad de que la piel del sujeto afectado haya- estado en 
contacto, directo o indirecto, con las plantas capaces de provocar 
la dermatitis o con productos activos derivados de las mismas 
(lacas, barnices, tintas vegetales indelebles, curtientes; etc.) . 
Esto requiere un conocimiento preciso de las especies activas 
presentes en cada región; así como de las diversas formas de 
utilización de los productos de estas plantas. 

Cuando no aparecen en la historia datos que sugieran el contacto di­
recto, hay que tener presente la posibilidad de vehiculización del material 
activo por intermediarios diversos (herramientas de trabajo, volante de direc­
ción del automóvil, animales domésticos, etc.). SnELMIRE 160 ha llamado la 
atención sobre el hecho de que algunos casos de "eczema de ordeñadores" no 
se deben a la acción del pelo de vaca, sino que son dermatitis fitogénicas debi­
das a oleorresinas de malezas, vehiculizadas por la ubre de las vacas. 

Pruebas epidérmicas. - No es conveniente realizar estas 
pruebas durante el período de mayor intensidad de la dermatitis 
fitogénica, porque puede provocarse una intensa exacerbación de 
la misma. 

Para realizar la prueba epidérmica se utiliza habitualmente 
un extracto acetónico de partes activas de la planta (se usan 
sobre todo hojas desecadas y trituradas) (1); o soluciones acetó­
nicas de extractos etéreos blandos o secos obtenidos de manera 
similar. También son muy usadas las soluciones oleosas (2) (en 
aceite de maíz o de sésamo) del extracto oleorresinoso obtenido 
mediante acetona, éter u otros disolventes (3). Más raramente se 

( 1) Una parte, en peso, de hojas, por cinco, veinte o cien partes de ace­
tona, p. ej. 

(2) al 1/10, 1/100, etc. 
(3) Las sustaneias activus de algunas malezas son hidrosolubles pu­

di!a~ao practicarse. "parches" con extractos acuosos (la• o las sustancias acti­
vas de Iva ahgusfifolia son muy solubles en agua; son moderadamente solu­
bles las de Parthenium hysterophortts y las de otras "malezas"). 
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usan partes de la planta (hojas frescas o desecadas) (1G), como 
tales o trituradas, (según los casos) ; trodtos de corteza (8G). 

En general no conviene usar hojas frescas, ya que éstas contienen diver­
sas sustancias irritantes (que nada tienen que ver con los verdaderos agentes 
de la dermatitis) y cuyos efectos podrían inducir a error en la interpretación 
del resultado. E~ caso de ~ecurrir a la aplicación de- hojSJ'I frescas, el tiempo 
de contacto con la piel debe ser breve (media hora ·a una hora por. ejemplo); 

En todos los casos el material utilizado debe poseer una 
actividad suficiente para descubrir los grados moderados de sen­
l'!ibilidad, y ·- por otra parte - debe carecer tanto de acción' 
irritante sobre la piel de un sujeto no sensible como de acción 
sensibilizante apreciable en la. forma en que es utilizado (Ver 
preparación de extractos en Cap. XVIII). 

Si hay motivos para sospechar la existencia de una sensi­
bilidad de alto grado, se usarán soluciones débiles en el diagnós­
tico. 

Cuando se utilizan soluciones acetónicas o etéreas, se coloca sobre la 
piel una o dos gotas de la solución de modo que se extiendan sobre una super­
ficie .:le alrededor de 1 cm.•; el solvente se evapora y el lugar testado no 
necesita ser recubierto. Habitualmente el extracto contiene clorofila, que tiñe 
de verde el área testada permitiendo su identificación posterior. La observa­
ción del resultado se realiza a las 24 ó 48 horas, y diariamente durante los 
3 a 5 dfas siguientes. Habitualmente las reacciones positivas aparecen de 
1 a 3 dfas a partir de la aplicación, 

Cuando se utilizan en cambio soluciones. oleosas o partes de la planta, 
se recubre con la técnica habitual usada en las pruebas de parche (Cap. XV). 
El parche se deja en sitio 24 a 48 horas; se observa la piel al retirarlo y 
diariamente durante los 3 a 5 días siguientes. En raros casos hay "respuesta 
tardía" (pág. 686) ; otras veces la reacción es precoz, produciéndose antes de 
transcurridas 1'8 horas desde la aplicación, lo que puede ser favorecido por: 
a) el alto grado de sensibilidad del sujeto; b) la utilización de extractos de 
elevada concentración (1); e) diversas características cutáneas que facilitan 
la penetración de los materiales activos hasta las células epidérmtcas de la 

(1) La fuerza de los extractos no solamente puede influir sobre el mo­
mento de aparición de·la reacción, sino que también influye sobre las proba­
bilidades de que resulte una reacción positiva; algunas personas sólo reaccio­
nan frente a los extractos más concentrados, siendo negativa la reacción si se 
usan extractos más débiles. 

SPAIN, NEWJi:LL y MEEKER 170 investigando la sensibilidad en un grupo nu­
meroso de individuos, con extractos de "poison ivy" de fuerza variable, encon­
traron que el porcentaje de sujetos que reaccionan positivamente varía de 
acuerdo al logaritmo de la ~oncentración de los extractos usados. 
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' capa de Malplghl (poca eficiencia de la protección ofrecida por la barrera 
queratfnlca, abundancia de folfculos pilosos, piel grasosa, etc.) , 

El resultado positivo de la prueba epicutánea consiste en una reacción 
local que reproduce en pequeií.o las características objetivas y subjetivas pro­
pias de la enfermeQ.ad. Este resultado corresponde, en forma satisfactoria a 
los hallazgos de la historia clínica, cuando ésta es bien obtenida; sin embargo 
existen algunos casos de reacciones positivas en personas que no presentan 
ningún antecedente clínico al respecto· a pesar de haber tenido numerosas 
oportunidades de contacto con las plantas correspondientes. Estos casos son 
considerados éomo ejemplos de "sensibilidad subclínica"; se admite, como ex­
plicación, que el grado de alergia es en ellos moderado y que el parche diag­
nóstico constituye una exposición más intensa que aquélla a la que han 
estado sometidos en las condiciones naturales. 

Regiones de piel apropiadas para el testado. - Exceptuando 
las zonas más sensibles y delicadas (cara, cuello, pliegue de 
codo, etc., en las que una reacción positiva podría producir efec­
tos inconvenientes) y los lugares de piel excesivamente querati­
nizada (regiones palmar y plantar, que no reaccionan aún en las 
personas muy sensibles), casi todo el resto de la piel puede ser 
utilizado, eligiéndose una región u otra segú11: las circunstancias. 
Sé recu~re habitualmente a la piel del brazo o del antebrazo, y, 
sobre todo, a la piel de la espalda; estas regiones presentan carac­
terísticas reactivas similares: 

Supersensibilización. - lAs lugares de la piel que fueron 
anteriormente asiento de la dermatitis, suelen ,presentar durante 
un tiempo prolongado (un año o más) una reactividad más acen­
tuada que la de las demás partes de la piel, pudiendo obtenerse 
en aquellos lugares afectados de antemano, reacciones positivas 
como respuesta a la aplicación de débiles concentraciones del ma­
terial activo qiie no provocan ninguna reacción en otros sitios 
(concentraciones subliminares) ; si se emplean concentraciones 
mayores, capaces de suscitar respuesta en cualquier región apro­
piada de la piel, se observa que el resultado obtenido en las zonas 
que han sido previamente afectadas es más intenso. 

Cuando por una u otra razón se· produce absorción del mate­
rial activo, suelen observarse exacerbaciones a distancia que 
tienden a localizarse precisamente en los sitio~ previamente afec­
tados y ya sanados (reencendimiento local o "fiare up"). 
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·l) PROFIJ.AXIS Y TRA'rAl\lU~:\''rO 

En la prácticA pueden enfocarse distintas circunstancias en 
las cuales puede corresponder la intervención del médico : 

a) evitar la sensibilidad. En ciertos casos el porcentaje de 
sujetos sensibles a determinada planta en una región dada es 
muy bajo, y no constituye problema importante desde el punto 
de vista social. Es precisamente lo que ocurre en nuestro país 
con la sensibilización a Lithraea brasiliensis y a Lithraea moUeoi­
des ( 1) ; en cambio, Lithraea caustica constituye en Chile un 
serio problema por la frecuencia de la sensibilización a esta 
planta, la cual se encuentra en abundancia en las proximidades 
de zonas densamente habitadas. Un grave problema lo constituye 
la frecuentísima sensibilización (40 a 70% de la población) en 
muchas regiones de EE. UU. al "poison ivy" (Toxicodendron ra­
dicans). 

Se ha planteado la posibilidad de disminuir el riesgo de sensibilización 
y a ese fin SP ha propuesto: 1) suprimir las plantas responsables de la sensi­
bilización (""), sobre todo cuando no prestan utilidad alguna (caso de diver­
sas ·~malezas") (2); 2) evitar la concurrencia, en particular_ de grupos de 
personas (excursiones, campamentos de vacaciones), a las zonas en que abun­
dan las plantas más peligrosas (Lithraea, Rhus) ; con frecuencia sucede que 
en estos lugares ss establecen campamentos de turismo; 3) E'n el caso de per­
sonas que residen en la vecindad de las plantas peligrosa!l es conveniente 
hacerles conocer el peligro, de sensibilización que entraña el contacto intenso 
y repetido con éstas, para evitarlo en la medida de lo posible; 4) en el caso 
de personas obl1gadas por su profesión a entrar en contacto frecuente con 
aquellas plantas, SE' han aconsejado diversas medidas: uso de guantes, pelícu­
las o cremas protectoras ("; "'; ' 00 ; ""), meticulosa limpieza de las partes ex­
puestas (principalmente manos), cambio total de las ropas al terminar el 
trabajo, evitar cuidadosamente el contacto con zonas excoriadas, etc. (pp. 549 
y 552). 

b) En el sujeto ya sensibilizado, un contacto aun moderado 
o leve comporta el riesgo de provocar a breve plazo la producción 
del cuadro mórbido, eventualmente intenso; las medidas precau-

(1) En nuestras ciudades el porcentaje de sensibles a Lithraea es segu­
ramente muy inferior al observado en las zonas de la campaña. A su vez la 
frecuencia de la- st>nsibilización es mucho mayor en las zonas en que abunda 
Lithraea, donde las oportunidades de .contacto con la planta son mucho más 
numerosas. 

(2) Ver pág. 349. 
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cfonales mencionadas deben ser, por lo tanto, observadas con 
el máximo rigor. 

Además se ha intentado disminuir o suprimir la sensibiliza­
ción recurriendo a medidas diversas, en gener,al de carácter espe­
cifico. 

El tratamiento profiláctico específico se practica en las per­
lilonas que se han demostrado sensibles (antecedentes clínicos; 
pruebas epicutáneas) a las plantas correspondientes, y que no 
presentan la dermatitis; con el fin de impedir el desarrollo. de la 
dermatitis en ocasión de ulteriores expo~iciones, se administran 
extractos que contienen los principios activos de la planta. 

Dentro de los métodos específicos ·de desensibilización se ha 
investigado el resultado de la aplicación de productos activos 
(especialmente oleorresinas) en intensidades progresivamente 
crecientes y por distintas vías : oral, epicutánea, por escarifica­
ción, intradérmica, intramuscular. La ~ficacia de estas medidas 
ha sido motivo de discusión, tal como ocurre para el problema 
más general de las posibilidades de desensibilización en la forma 
''eczematosa de sensibilidad" a las más diversas sustancias de 
constitución relativamente simple. 

Las posibilidades de esta forma de tratamiento han sido espe­
c.ialmeute investigadas en el caso de la dermatitis por "poison 
ivy", a la cual se refieren la mayor parte de los trabajos publi­
cados. Las divergencias en los resultados obtenidos por los dis­
tintos autores pueden deberse a numerosas cam:as: empleo de 
diferentes extractos, administrados por diversas vías, y, sobre todo 
grandes diferencias en la dosificación. Por otra parte, el criterio 
seguido para apreciar los resultados, varía también mucho : algu­
nos se limitan a observar si después del tratamiento se desarrolla 
o no la dermatitis en las circunstancias ordinarias o naturales de 
exposición; otros someten el enfermo a formas artificiales de 
exposición, de intensidad más uniforme y relativamente controla­
ble (frotamiento con hojas trituradas; "finger test") ; otros con­
sideran además, o principalmente, la disminución de la sensibili­
dad exhibida· en la prueba epicutánea realizada en forma "cuanti­
tativa". Esto último parece lo más lógico, pues la prueba epicutá­
nea, que presenta la gran ventaja de ser susceptible de apreciación 
cuantitativa satisfactoria, constituye una forma de exposición que 

40 
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no difiere en ningún aspecto esencial de la exposición a que puede 
estar sometido el paciente en las condiciones naturales. 

La mayor parte de los autores (8; 21; s4; 47; 48; no; 111; 152; 
154 ; 155) comunican resultados favorables, principalmente aquellos 
que recurrieron a la administración oral de dosis progresivamente 
crecientes hasta llegar a cantidades elevadas. Otros observadores 
(25; 56; 198; 199) no obtuvier:on beneficio con el tratamiento espe­
cífico profiláctico de la dermatitis por "poison ivy"; en algunos 
de estos casos, la posología fué probablemente insuficiente. 

Como tipo de tratamiento por vía oral puede mencionarse la manera 
de proceder seguida por SHELMIRE =: el paciente comienza por ingerir dia­
riamente, durante la primera semana, una gota de una dilución 1: 25 de la 
oleorresina (1) en aceite de maíz; aumenta luego a dos gotas diarias du­
rante la segunda semana, y a tres gotas diarias durante la tercera. Debe 
procederse con prudencia durante las primeras semanas, pues es entonces 
que se presentan con la mayor frecuencia las reacciones de intolerancia a 
la medicación: reencendimiento de los lugares en que se habían aplicado 
antes los parches, erupciqnes localizadas en las manos y en los pies,' prurito 
generalizado, erupciones difusas del tipo de la dermatitis medicamentosa 
y otras manifestaciones que obligan a suspender momentáneamente el tra­
tamiento, el que se reanudará (partiendo de una dosis algo menor que la 
última administrada) una vez que hayan· desaparecido aquellos síntomas. 

El prurito anal, habitualmente de grado moderado aunque puede llegar 
a ser muy molesto, es un síntoma frecuente pero de menor significación que 
los anteriores y, salvo excepción, no obliga a suspender el tratamiento. Es 
lo corriente que comience a desaparecer a los pocos días, mientras el tra­
tamiento sigue su curso, indicando así un aumento de tolerancia a la oleo­
rresina por parte de la piel. 

Después de la tercer semana, se procura aumentar las dosis con mayor 
rapidez, según lo permita la tolerancia del enfermo. 

La dosis total, administrada a lo largo de varios meses de tratamiento. 
llega a dos o más gramos de oleorresina pura. 

Se obtiene finalmente una inmunidad clinica ·de grado satisfactorio; 
practicando el parche cuantitativo, se observa también una disminución, en 
algunos casos muy marcada, de la sensibilidad cutánea. 

CLARKE y HANNA consideran más ventajosa la vía subcutánea: prac­
tican una inyección semanal, comenzando por 0,05 c.c. de una concentra­
ción baja (1:100) del extracto alcohólico original, cantidad que se diluye 

1) La oleorresina debe' tener una actividad tal que sea capaz de pro­
ducir reacciones positivas cuando se aplic~a un parche con una dilución 
1:2.500 de la misma en aceite de maíz, sobre la piel de 1¡¡. espalda de los 
pacientes clínicamente sensibles. 

Las gotas se colocan en cápsulas de gelatina que se ingieren al final 
de la comida. 
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JO o nu\s VtJ('es con Roluclón acuo~a isotónica. Se aumentan I'Aplllanumta lns 
cto111 en las siguientes Inyecciones hasta llegar al equivalente de 0,05 c.c. 
de t!Xtrncto concentrado. No observaron reacciones molesta!) üe Importancia 
y conaldernn que los resultados son muy satisfactorios. 

El tratamiento profiláctico específico de la dermatitis alér­
gica de contacto ocasionada por otras plantas, da en general me­
joref'l resultados que los obtenidos en la dermatitis por "poison 
ivy". Puede procederse también de varias maneras: inyecciones 
intramusculares de soluciones o suspensiones aceitosas, inyec­
ciones subcutáneas de soluciones acuosas de un extracto alcohó­
lico, ingestión de dosis progresivamente crecientes. Para orien­
tarse respecto de la dosificación inicial en el tratamento por in­
yecciones subcutáneas o intramusculares, con el fin de protegerse 
contra reacciones molestas o de intolerancia, puede procederse 
de la siguiente manera : . se practican pruebas epi cutáneas con 
diluciones seriadas del extracto alcohólico (o de la oleorresina, 
en aceite de maíz); se elige la concentración 10 veces menor que 
aquella que produce una reacción positiva de grado límite, se la 
diluye 10 a 15 veces con solución acuosa isotónica, y se inyectan 
0,05 c.c. a 0,10 c.c. de la mezcla. En caso de inyectar por vía 
intramuscular soluciones aceitosas de la fracción grasa activa o 
de la oleorresina, se comienza por 0,20 a 0,50 c.c .. de una dilu­
ción 10 veces mayor que aquélla que produce la prueba epicu­
táne.a positiva de grado límite. 

e) Frente a un contacto reciente en un sujeto sensible, se 
han aconsejado diversas medidas para evitar la probable apari­
ción de la enfermedad. En esencia, ellas tienden a la destrucción 
in situ del material activo o a la eliminación del mismo; una con­
dición esencial para su eficacia, es la precocidad de su aplicación, 
para el caso de las plantas más agresivas (Rhus, Lithraea) basta 
que hayan transcurrido algunos minutos desde el contacto, para 
que tales medidas éarezcan de eficacia. (71 ; :J.53 ) 

d) Una vez iniciada la dermatitis, debe cuidarse en primer 
término que la lesión no se extienda a nuevas zonas de piel, por 
la trasmisión de material activo desde el lugil,r ya afectado, 
vehiculizado por las manos del enfermo (pág. 621). Se cumple 
con este principio aislando las zonas afectadas; concurren al 
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mismo fin las diversas medidas sintomáticas, en particular las 
que se oponen al prurito, y por lo tanto al rascado. Debe aconse· 
jarse al enfermo: evitar en lo ·posible el rascado; realizar el re· 
corte de las uñas y repetida limpieza (con agua, jabón y cepillo) 
de las mismaR y de las manos; finalmente, que no lleve las manos 
a las regiones de piel fácilmente afectable por la oleorresina (pár· 
pados y genitales ex~ernos) . 

Tratamiento de la dermatitis 

a) Tratamiento local. 

Consiste en aplicaciones directas, sobre la piel afectada, que 
tienden a calmar la inflamación y el prurito, evitar la infec­
ción, etc. Se recurre habitualmente a los apósitos húmedos o a 
las lociones. Para las aplicaciones húmedas se utilizan soluciones 
diversas, entre otras las siguientes: 

l. Suero fisiológico. 
2. Sol. acuosa de ácido bórico al 2 o/o o al 3 %. 
3. Sol. acuosa de permanganato de potasio al 1/5.000 o 

1/10.000. 
4. Sol. acuosa de acetato básico de aluminio al 3 por mil o 

al 5 por mil (o s2a: diluir 20 veces el "liquor alumini 
subacetatis", N. F.). 

5. Solución de sulfatos (en agua alcanforada al 2 por mil), 
similar al agua de Alibour; prescribir p ej. 

Sulfato de cobre . . . . . . . . . . . . . 1 gramo 
Sulfato de zínc . . . . . . . . . . . . . . 3 gramos 
Agua alcanforada al 2 por mil 150 ce. 

Usar esta solución diluyéndola 20 veces con agua. 

Las aplicaciones húmedas son de excelente resultado y fáciles 
de practicar cuando la dermatitis no es muy extendida; están 
especialmente indicadas en las formas muy agudas e intensas. 

Las loc.iones - suspensiones (lociones de agitar), son reco­
mendables en la mayor ,parte de los casos (se exceptúan las der­
matitis muy intensas, en las que son más recomendables las apli­
caciones húmedas); contienen en suspensión óxido de zinc y talco, 
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l'eneralmente en una mezcla de glicerina, alcohol y arua, con 
moderada cantidad de alcohol para que no seque demasiado 
pronto, p. ej. 

Oxido de zinc 1 
Talco (purificado) ~ aa · · · · · · · · · · · · 20 gramos 

Glicerina J 
Alcohol aa · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 15 gramos 

Agua 70 gramos 

Para intensificar la acción antiprurítica conviene agregar en 
la fórmula precedente, mentol y fenol al 2 por mil (o algo más, 
hasta 5 por mil) de c/u.; puede agregarse también timol (al 2 
por mil) o alcanfor al 5 por mil. 

Manera y frecuencia de la aplicación: las curaciones húme­
das se efectúan aplicando sobre la zona afectada un paño no 
coloreado ni almidonado, doblado en varios espesores y embebido 
con la solución (uniformemente mojado, pero sin exceso); sirve 
para este fin cualquier trozo limpio y suave de ropa blanca. "El 
apósito húmedo debe mantenerse húmedo", puesto que, si se le 
deja secar se vuelve irritante (181 ) ; para ello debe cambiársele 
por otro a intervalos apropiados. 

La loción-suspensión debe ser aplicada a menudo (alrededor de 6 veces 
por día) usando un pincel suave o en su defecto una pequeña almohadilla 
de algodón envuelta en un pafio suave (no gasa), evitando todo raspado e 
irritación. No hay que preocuparse demasiado por retirar completamente 
los restos de la aplicación anterior; basta en general con retirarlos cuida­
dosamente una vez al dfa empleando aceite de oliva (u otro aceite vegetal 
apropiado; o también suero fisiológico, solución de ácido bórico o simple­
mente agua), siempre con la suavidad de maniobras ya indicada. 

b) El tratamiento sintomático, ya muy contemplado con 
las medidas locales mencionadas, se completa con medidas de or­
den general: en este sentido se recurrirá por ej., al cloral o prin­
cipalmente a los barbitúricos que tienden a combatir el insomnio, 
la nerviosidad y el prurito intolerable, que suelen presentarse 
asociados en las formas muy intensas de dermatitis fitogénica. 
La medicación bromurada puede servir a la misma finalidad. 
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En ciertos casos es conveniente recurrir transitoriamente a la coloca­
ción de férulas u otros dispositivos mecánicos que se oponen al rascado invo· 
luntario (principalmente nocturno), 

e) ·Se utilizan además habitualmente ciertos procedimien­
tos terapéuticos dirigidos a disminuir la capacidad reactiva del 
paciente: sales de calcio por vía oral, intramuscular o intrave­
nosa; hiposulfito de sodio intramuscular o intravenoso; o hipo­
sulfito de magnesio intramuscular; autohemoterapia, etc. 

Como medidas dietéticas conducentes al mismo fin se ha pre­
conizado el régimen lácteo exclusivo, consistente en el suministro 
de un litro de leche y un litro de agua como único alimento en el 
día, durante los primeros días; aún la dieta hídrica el primer día. 

d) Tratamiento específico de la dermatitis. - En modo 
análogo a lo que sucede con el tr-atam.iento profiláctico, hay mucha 
controv~rsia respecto del valor del tratamiento específico de la 
dermatitis ya de~arrollada; también en este caso, la mayor parte 
de los trabajos se refieren a la dermatitis por "poison ivy". 
CAULFEILD obtuvo buenos resultados con el tratamiento especí­
fico : comenzaba con inyecciones intramusculares de dosis peque­
ñas (0,05 c.c. a 0,50 c.c. de diluciones al 1 en 10.000 del extracto 
concentrado; se repetían las inyecc.iones cada 2 a 4 días, aumen­
tando progresivamente las dosis). 

En las dermatitis producidas por otras plantas, el tratamiento 
específico puede a veces abreviar la evolución. 

Debe tenerse gran cuidado en no administrar dosis excesivas, 
por cualquier vía, mientras el sujeto está afectado por la derma­
titis, pues podrían producirse exacerbaciones intensas. 

11) El giaero Prlmula 

El género Primula, perteneciente a la familia de las. Primu­
láceas, comprende algo más de 150 especies que habitan de pre-. 
ferencia las regiones montañosas (en particular Himalaya, Alpes, 
Pirineos, Cáucaso, Andes, etc.) , de los países templados y fríos. 

El interés médico de este género responde a la acción irri­
tante y sensibilízante sobre la piel que posee la secreción de los 
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pelos glandulares de algunas de sus especies (1), principalmente 
Prímula obconica. (Ver sobre Dermatitis primular s6; 40 ; 64; m; 
168; 1118). 

Esta especie, importada a Europa desde el nordeste de Asia (su lugar 
de origen) (' .. ), a fines del siglo pasado y luego a Norte América, causa 
dermatitis con cierta frecuencia en Europa Central y en algunas regiones 
de EE. UU., más raramente en España (••). En los paises del Plata estas 
plantas se cultivan muy poco. Entre las personas que trabajan en los inver­
naderos de la Facultad de Agronomía de Montevideo, donde se encuentran 
algunos ejemplares de esta especie, se han produc:ido dos casos de dermatitis 
primular. 

Prj,mula obconica ha sido objeto de ·estudios fundamentales 
por parte de BLOCH y colaboradores, que permitieron aclarar 
numerosos puntos relacionados con el problema de las alergoder­
matitis fitogénicas en general; de un gran número de ejemplares 
de esta especie KARRER (77 ) aisló una pequeña cantidad (2 gramos 
a partir de 10.000 plantas) de una sustancia de constitución rela­
tivamente simple (2) exenta de 'nitrógeno, que posee la actividad 
de la planta y debe ser considerada el, o uno de los, principios 
activos. 

El "eczema primular" se manifiesta sólo en un pequeño nú­
mero de individuos, aun en las regiones donde más difundida está 
la planta; se admitía que este hecho traducía la existencia de una 
idiosincrasia de tales personas frente a Prímula. 

Este concepto merece ser precisado ; lo mismo que para el 
caso de las demás dermatitis alérgicas por contacto no se trata 
aquí de un carácter innato: los sujetos afectados se han sensi­
bilizado en cierto momento, consecutivamente a uno o más con­
tactos previos con la planta. 

Tampoco se trata de que sólo ciertas personas dotadas de 

(1} Para la determinación práctica de las es¡lecies de P1·ínt1~la, consultar 
BAILEY•. 

(2) La primina, aislada por KARRER en 1927 e'), posee las siguientes 
propiedades: Es insoluble en agua, pero fácilmente soluble en éter, cloro­
formo y alcohol; difícilmente soluble en éter de petróleo frío (algo mejor 
en caliente). Cristaliza del éter o del éter de petróleo en agujitas amarillas. 
Punto de fusión: 62•a 63•. Fórmula probable, de acuerdo con los datos del 
análisis y determinaciones del peso molecull!or: C"H180", o, tal vez: C'~H""03• 
Un átomo de oxigeno corresponde a un hidroxilo, y los otros dos for:q¡an 
parte, probablemente, de un grupo lactona. 

La sustancia es fuertemente no saturada; decolora el permanganato de 
potasio y reduce la solución de nitrato de plata amoniacal. 
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una particular constitución o modalidad reactiva sean capaces 
de sensibilizarse; la diferencia de comportamiento que distingue 
a los individuos "idiosinerásicos'', de los normales, no es cuali­
tativa sino cuantitativa: no existen personas .refractarias a la 
sensibilización cuando se las somete a contactos de grado muy 
intenso en condiciones experimentales óptimas (9 ; 10 ). Se llega así 
a sensibilizar a todas las personas aunque existen muy marcadas 
diferencias entre unos individuos y otros en lo que respecta a la 
facilidad para sensibilizarse. 

El concepto clínico de idiosincrasia puede mantenerse refi­
riéndolo a tales marcadas diferencias individuales (1°). 

Los materiales más activos, procedentes de Primula obconica, 
se han mostrado capaces de provocar lesiones irritativas impor­
tantes, al primer contacto con la piel humana. 

El aspecto clínico habitual de la dermatitis provocada por 
Primula corresponde al ya descrito antes para las plantas de 
actividad destacada como agentes de dermatitis fitogénica. 

La experimentación en animales, emplP.ando extractos, des­
tilados, o la primina, ha permitido obtener la sensibilización de 
la casi tdtalidad de los cobayos; la lesión cutánea originada es 
muy similar a la observada en la piel humana. 

La evolución histológica de las lesiones obtenidas en la piel 
del cobayo fué minuciosamente observada por BLOCH y -STEINER -

WOURLISCH 11• (1) 
El tratamiento de la dermatitis primular, se efectúa según 

las líneas generales expuestas en pág. 628, cuidando previamente 
de evitar la reiteración del contacto. 

(1) Se observan alteraciones histológicas de las epidermis y de la 
dermis superficial. Las alteraciones histológicas (vasodilatación y edema, 
modificaciones del limite dermopapilar) comienzan hacia las dos horas de la 
aplicación cuando el grado de alergia es intenso, siendo predominantes en la 
vecindad de los folfculos. Desde las 20 horas a partir de la aplicación, em­
piezan a observarse las alteraciones epidérmicas, consistentes en edema in­
tercelular o infiltración leucocitaria, que predomina en los folículos. 

En su conjunto la piel aumenta de espesor (por el edema y también por 
la infiltración leucocitaria, etc.); aparecen peque:fl.as vesículas a contenido 
claro .(liquido de 'edema, fibrina, células epidérmicas desprendidas) dentro· 
de la capa de oélulas -epidérmicas, a veces · verda1leros "microabscesos" por 
la intensidad .de J.a infiltración leucocitaria que es precisamente muy notable 
en la piel de cobayo. 

La remisión de estas alteraciones es ráPida y más o menos completa en 
pocos dfas, si no se repite la acción del agente causal. 

En las formas prolongadas o crónicas hay aumento del número de capas 
de células epidérmicas y otras alteraciones. 
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111) Anacardlicea• 

La familia de las Anacardiáceas comprende vario3 centena­
res de especies. que habitan las zonas tropicales y templadas. 

Una de las características esencjales de la familia (1) es 
poseer canales résiníferos, conteniendo diversas sustancias ( espe­
cialmente resinas), a las cuáles aparecen ligadas las acciones 
irritantes en unos casos, alergizantes en otros, de que están 
dotadas diversas especies. 

En América las Anacardiáceas están representadas por va­
rios géneros, entre los que son particularmente renombrados por 
su acción patóg·ena, Rhus (del cual se ha segregado Toxicoden­
dron) en América del Norte, y Lithraea en Sudarnérica austral; 
es a este último género a que nos referirnos especialmente. Son 
también de alguna importancia en ciertas regiones de Sudarné­
rica Comocladia, Schinus y Schinopsis. 

1) USOS DE LAS ANACARDIÁCEAS 

Muchas especies son conocidas por obtenerse de ellas pro­
ductos útiles al hombre. Sus diversos empleos pueden explicar 
cómo, en algunos casos, materiales provenientes de plantas de 
esta familia pueden llegar a contacto de personas en que la ac­
ción de aquellas no se sospecharía a primera vista 92 ; 196• 

En algunas especies los frutos o los pedúnculos fructíferos (muy dila­
tados y carnosos) , son comestibles. 

· Las drupas de Mangi/e1·a indica y Mano-itera laurina (los "mangos") son 
comestibles (aunque pueden, muy raramente, causar trastornos) (13 ; 123); tam-

(1) La familia de las Anacardiáceas (perteneciente al orden de las 
Terebinthales) comprende más de 60 géneros con alrededor de 700 especies. 
Sus caracteres son los siguientes: plantas leñosas, árboles o arbustos, que 
poseen siempre canalE:s resiníferos formados por separación y disolución de 
tejidos ( esquizolisfgenos). 

Las hojas son alternas, simples o compuestas, termiiÍ.ando <'n este último 
caso en un solo folíolo (imparipinadas); carecen de estípulas. Las flores 
tienen simetría radiada ( actinomorfas), son hermafroditas, o unisexuadas 
por t>,borto del androceo o del ginecE>o. 

Cáliz y corola pentámeros. Estambres en_ número de 5 a 10, igual o doble 
al de los pétalos. 

El ovario comprende 1 a 5 carpelos, ·cada uno con su compartimiento, 
llevando un sólo óvulo. Los óvulos son ascendentes o péndulos. Fruto indehis­
cente (drupa) o dehiscente (nuez). Semillas sin tejido nutricio. 
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bién lo son los pedúnculos carnosos ("mar~ones'' o "cajus") de Anacardium 
occidentale; se cultivan asimismo para obtención de frutos Pistacia spp. 
("pistachos"), Spond·ias dulcis, y Spondias purpurea. MERRIL 100 menciona 
varios otros géneros también cultivados para obtención de frutos. 

Pistacia lentiscus da la almáciga ( 1). Pistacia terebinthus, la tremen· 
tina de Chio. 

Varias especies se emplean para obtener curtientes (Rhus spp., etc.). 
En la República Árgentina, se usan para la extracción de taninos especial­
mente Schinopsis ba.lansae y S. lm·entzii; el extracto de tanino extraído de 
estas especies, principalmente de la primera, se exporta a numerosos países. 

Algunas especies se utilizan para fabricación de lacas y barnices: Rhus 

vernicitera y Rhus succedanea, dan la "laca japonesa" (2) y la "laca de 
Indochina" 39 de Toxicodendron vernix, especie indígena de Norte América, 
se obtiene un producto análogo. Melanorrhaea usitatissima y Melanorrhaea 

glabra dan un barniz negro ("barniz de Siam"). 
La oleoresina ("bhilawanol oil") de Semecarpus anacardium mezclado 

con agua de cal o alumbre, o la tintura alcoholoetérea, es usada para mar­
car ropa 60 • Para el mismo fin suele utilizarse el jugo d~ la cáscara del fruto 
de Anacardium occidentale. 

La medicina vulgar de diversos países emplea desde tiempos remotos, 
preparados de Anacardiáceas para combatir las más variadas enfermedades 
("'; 00 ; 08 ); las especies que provocan dermatitis han sido objeto, p~ecisa. 

mente de un uso específico para la prevención y tratamiento de las corres. 
pondientes afecciones cutáneas. 

Rhus ha sido muy empleado en homeopatía. Entre la profesión médica, 
éste género ha disfrutado cierta aceptación en épocas pasadas. (91 ) 

Muchas Anacardiáceas son utilizadas por sus maderas, muy duras y 
de hermosa. fibra; entre ellas deben mencionarse numerosas especies de los 
géneros Rhus, Pistacia, Schinopsis, Astronium, Lithraea, Gluta, etc. Algunas 
de ellas son especialmente empleadas para el tallado en madera. 

Como especie de adorno es muy cultivada en toda América del Sur y 
también en la costa Mediterránea, donde ha sido introducida, Schinus molle 
("anacahuita"). 

2) ACCIÓN PATÓGENA DE LAS ANACARDIÁCEAS. NATURALEZA DE 
LAS SUSTANCIAS ACTIVAS 

Las distintas Anacardiáceas pueden actuar sobre la _piel de 
acuerdo a dos modalidades: en unos casos afectan a la generali-

(1) La almáciga se emplea en cementos dentarios; dentífricos; para 
impregnar vendajes; en la· fabricación de emplast~s, de barnices, de cemen­
tos para porcelana, etc. 

(2) Productos de diversas especies de Rhus (cera del Japón, etc.), se 
emplean también para fabricar bujías, barnices, pulimentos para muebles, 
cremas para el calzado, para la coloración de textiles. 
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dad de las personas (acción irritante, pág. 551), en otros actúan 
sobre las personas que se han sensibilizado previamente. 

Entre las plantas que actúan de acuerdo a la primera modalidad, se 
-encuentran especies de los géneros Gluta ( 1), M etopium ( 2), Oomocladia; 

actúan fundamentalmente de acuerdo a la segunda modalidad Rhus y 
Lithraea, aunque la savia pura de Rhus puede exhibir acción irritante pri· 
maria intensa. 

La alergodermatitis por Anacardiáceas no difiere esencial­
mente en sus caracteres de las dermatitis producidas por plantas 
pertenecientes a otras familia§. Existen, sin embargo, algunos 
factores y circunstancias que justifican se la considere separada­
mente: 1) la gran frec.uencia de aquella; 2) su existencia en las 
diferentes partes del globo, dol)de es ocasionada por una u otra 
de las numerosas espE!cies patógenas de Anacardiáceas, que el 
vulgo de los distintos países ha reconocido desde siglos; 3) la 
--parecida estructura química de los principios activos en diversas 
especies, aún pertenecientes a géneros diferentes; 4) la existen­
cia frecuente de reacciones biológicas cruzadas entre unas y otras 
especies o géneros. 

En atención a estos hechos creemos conveniente considerar 
la dermatitis por Anacardiáceas como una forma particular de 
las dermatitis fitogénicas y proponemos para ella la denomina­
ción "anacardiosis". 

Sustancias activas. - KHITTEL, en 1857, atribuyó la acción 
de Rhus spp. a un alcaloide volátil. (Ver FORD 41 ). 

Desde MAISCH, quien - en 1865 - consideró errónea­
mente (3) que la acción de las plantas del género Rhus se debía 
la acción de un ácido orgánico (al que llamó ácido tóxicodén­
drico), se ha investigado intensamente la naturaleza de bis sus­
tancias responsables, mereciendo especial mención los trabajos 
de PFAFF 125, MAJIMA (desde 1907 a 1924), TOYAMA m, HILL et 
al. 66, MASON et al. 104, y MASON 1ü3• 

(1) MARCHAND menciona el empleo de la savia de Gluta renghas, 
como vesicante, por los malayos. 

(2) La. poderosa acción irritante de Metopium, ha sido reconocida desde 
-antiguo. (88 ) 

(3) PFAFF repitió los experimentos de MAtscn y demostró que el llamado 
ácido tóxicodéndrico era ácido acético. 
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De las investigaciones realizadas se desprende que, con toda 
probabilidad las sustancias activas pertenecen a una verdadera 
familia química de derivados catecólicos (derivados de la piroca­
tequina u ortodihidroxibénzol) provistos de una cadena lateral 
í·n posición "3". La actividad dermopatógena se relaciona esen­
cialmente con la presencia de los hidroxilos fen6licos, condicio­
nado ello a la presencia, en posición "3", de una cadena lateral, 
no saturada o saturada, de longitud variable.- (1) 

:J) 'El, GÉNERO RHU.C; (INCI,UY'ENDO TOXIOUDENDRON) ("POISON 
IVY", "POISON OAI{''), etc. 

Este género está integrado por muy numerosas especies, 
muchas de ellas conocidas por sus llamativas propiedades dermo­
patógenas. 

En la actualidad se acostumbra incluir a la mayor parte de éstas en el 
género Toxil'odendron. En los EE.UU. existen 6 especies indígenas ('"") c,Ie 
reconocida acción patógena, entre _ellas: 

(f) BERTRAND, en 1894, estudió el látex de Rhus succedanea ("árbol de 
laca de Tonkín") y atribuyó al principio característico, al que llamó "lacol", 
la constitución de un polifenol. (•) 

PFAFF '"", en 1897, estudió los principios activos de plantas del género Rhus 
y aisló un aceite esencial ("toxicodendrol") a cuya sal plúmbica asignó la 
composición: Pb C"' H"" 0'. 

MAJ~;r.tA, en sucesivos trabajos (desde 1907 a 1922) estableció que el prin­
cipio característico del "urushi" (látex de Rhus vernicijera) era también un 
polifenol, el "urushiol", para el cual propuso la siguiente composicióu quí-
mica: 

OH 
1 

¡7'--.j OH 

1 11 
'-/"'-- cts H•7 

(Fórmula global: C"' H"" 0 2 ) 

La cadena lateral es no saturada; tiene dos enlaces etilénicos cuya posi­
ción no quedó definida. El hidronrushiol es el correspondiente derivado satu­
rado: C"' H30 o•. 

BERTRAND y BnooKs 7 propusieron para el Jacol la siguiente constitución: 

OH 
1 

/"'--/OH 

1 11 
'\_/"'-- C' 6 H•• 

(F. global: C22 H 84 0 2 ). 

·Otros compuest"Os de constitucién química parecida, como el 3-geranilca­
tecol por ej., tienen una..ácción simUár a la de los principios de las Anacar­
diáceas dermopatógenas. ( 81 ) 

De los estudios q\J.ímicos mencionados surgen conclusiones fundamen-
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Toxtrmtendron rtJ!Itc•ans ( = Rhus radican.,) ( 1) l"Poiaon lvy", "cllmbhlll: 
lvy", "three Jeaved lvy"). (lOA) 

To111tcoaendron verntx (= Rhus verni.x = Rhus venenata) ("polson 
aumac", "swamp sumac", "poison wood", "poison elder"). 

Toxtcodendron tU.versilobum ( = Rhus aiversiloba) ( "western poison 
oak", "pacific poison oak"). 

Toxtcodendron quercifolium (·= Rhus toxicoaenaron L.) ("poison oak"). 
En el Asia Oriental, las principales especies son, desde nuestro punto de 

vista: Rhus vernicifera ("árbol de la laca de china"), Rhus succeaanea ("laca 
de Y unan", "laca de lndochina") . 

La dermatitis producida por estas especies, descrita al ini­
ciarse el siglo XVII, es muy conocida en América del Norte, donde 
se han investigado de manera muy completa sus caracteres. 

Todas las especies del género tienen efectos semejantes, exis­
tiendo también estrecho parentesco inmunológico entre las varias 
especies que se han estudiado desde este punto de vista. 

tales respecto de las relaciones existentes entre la actividad sobre la piel y; la 
t'Structura química, lo que resumimos a continuación: 

Son activos: 

OH 
1 

/"""/OH 

o~ 
CH3 

OH l 
1 e 

l)-c'5 H2' 

1 
/"-._/OH 

lJ- C15 H81 

/"-._/OH 
1 11 e~ "---eH• 
,/--¿H2 ¿HI 

urushiol, toxicodendrol hidrourushiol 

Son inactivos: 

O.CH3 

1 
/"-._/O.CH3 

l)l_ C16 Hl7 

éter dimetílico 
del urushiol 

/ 
eH 

11 
e 

/ "--. 
CH8 eH• 

~ - geranilcatecol 

O.CH 3 

1 
/"-._/OqJS 

Ul-cuHs' 
eter dimetilico 

del hidrourushiol 

(1) Llamado en algunos artículos médicos "Rhus toxicodenaron·'. 
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4) El~ GÉNERO LITHRAEA ("ARUERAS", "LITRE") 

A) CARACTERES Y ESPECIES 

El género Lithraea (1) es oriundo de Sur América austrar 
y contiene tres especies, arbóreas o arbustivas, del mayor 

Fig. l. - Lithraea caustiw (''litre'') 

interés para el ale~gista: 

De estas tres especies. 
una (L. caw~tica - "litre"),. 
vive exclusivamente sobre· 
la región central y Sur de 
Chile; las otras dos (L. 
brasüiensis y L. molleoi-­
des- "arueras"), viven en. 
Uruguay, Sur del Brasil, 
Argentina, Paraguay y­

Bolivia. 
Estas tres especies. 

distinguidas. 
modo: 

pueden ·Ser 
del siguiente 

1) Peciolo cilíndrico, 
corto: L. caw~tica. 

(Fig. 1). 
2) Peciolo alado, gene­

ralmente largo : 
A) Hojas simples: L. bra­

süiensis (Fig. 2 [1]). 
B) Hojas compuestas: L. 

molleoides (Fig. 2: 
[2]). 

( 1) CABRERA 18 da la siguiente descripción del género Lithraea: "Flores.· 
polígamas o dioicas. Caliz gamófilo, pentapartido, con segmentos cortos. 
Pétalos 5, erectos. Estambres 10: en las flores femeninas, cortos, estériles: 
en las flores masculinas y hermafroditas, fértiles; filamentos subulados, 
erectos; anteras oblongo-ovoideas. Disco anular con 10 lóbulos. Ovario sésil, 
tri carpelar: en las flores masculinas, abortivo; en las femeninas y herma· 
froditas ovoide, unilocular; óvulo solitario con funículo inserto en la base 
del ovario. Estilos libres e~ número de tres, con estigma extrorso truncado 
en el ápice. Drupas globosas con epicarpio delgado, resinoso y endocarpio 
eoriáceo. Semilla erecta, con testa membranácea. Embrión exalbuminado, con 
cotiledones plano-convexos y radícula súpera". 

"Arboles y arbustos austroamericanos, con hojas simples' o imparipinnadas, 
eoriáceas y brillante~ en el haz. Flores pequeñas apanojadas". 
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1 •• r.au11Hra ( 1) habita el centro y sur de Chile desde al¡o al Norte 1lt!l 
.ttlo J..lrnl\1'1, como Umlte norte, hasta el Toltén por el Sur'""· (Desde loa so• 
&\ lol 88• tle latltud Sur), viviendo hasta una altura aproximada de 2000 

m•troa, 
Se han descrito para L. caustica dos variedades: glabra (con hojas des-

2 
Fig. 2. - l. Lithraea brasiliensis ("aruera"). - 2. Lithraea mol/Poides 

, ("arucra"). A. Rama. B. Flor masculina C Flor hermafrodita. 

nudas en ambas caras) y pilosa con las ramas jóvenes y el envés de las 
hojas densamente pilosos. 

L. molleoides (2) vive en el Norte· y centro de la República Argentina. 
en el Sur del Brasil, Bolivia ('02 ), Paraguay y Uruguay. 

L. brasiliensis (2) vive en el Nordeste de la República Argentina, Bra­
sil Meridional y Uruguay. 

( 1) Esta especie ha sido estudiada desde los puntos de vista botánico o 
médico en varios trabajos ( .. ; ••; ••; 118; ,., ; "'"; '""; ""•; 135). 

(2) Se refieren a estas especies varios trabajos (•; 82 ; ""; U2; ' 03 ). 



---640-

La distribución de ambas especies en nuestro territorio es segiln 
CHEBATAROFF .. algo diferente: mientras h bmsiliensis ocupa los cuadrantes 
NO., NE. y SE. de la República, L. molleoides está circunscrita a los cuadran­
tes NO. y NE. 

El habitat de las dos especies es también algo diferente: mientras 

Fig, 3. - Lith•·aea mnllrnüies ("antera"). 
(Foto Dr. V. Solts) 

L. brasiliensis es 
una especie que se 
encuentra con más 
frecuencia en sie­
rras, L. molleoides 
vive con preferen­
cia en las proximi­
dades de los ríos. 

U) NOMENCLA­
TURA VULGAR; 
EJ, G,ÉNERO 

J,ITHRAEA EN 
J,AS CREENCIAS 

POPULARES 

La nomencla­
tura vulgar de las 
especies del género 
es copiosa: a L. 
caustica se le lla­
ma en su país na­
tal "litre", "liti", 
'·Jite" y algunas 
otras variantes de 
la misma raíz; to-· 
das estas voces 
provienen del nom­
bre con que se de­
signa al árbol en 
el dialecto mapu­
che. El nombre 
"litre" también se 
aplica a la enfer-­
medad producida 
por esta planta. 

Lithraea 1'/to-

Zleoides es desig­
nada al Noroeste de la Argentina "molle de beber", "molle blanco". "molle 
dulcé"; en el Nordeste "chichita"; en el Uruguay "aruera"; en el Brasil 
"aroeira", "aroeira branca", "aroreira vermelha", "aroeira preta" (estas dos 
11ltimas denominaciones se aplican también a la especie siguiente). 

Lithraea brasiliensis se llama en el Uruguay "aruera", "árbol malo"; en 
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111 llrn1ll (IUo Grande del Surl, "aroolra do matto·•, ·•nroerlnha ¡1re>ta", "c·orn· 
~ao dt1 bu¡re", "pau de bugre". 

J,n nc:dón dermopatógena de las especies del género Lithraea ha sido 
rt~ICIIItrucla por la leyenda y la superstición de los países austroamericanos, 
donde las plantas de este género son conocidas como "árboles malos". 

A este respecto debe recordarse una superstición muy difundida entre 
loa campesinos uruguayos y de países vecinos: la "aruera" ha sido personi­
l'lmula, se considera que para que no haga daño debe saludársela, pero al 
rev(•l!: si es de mañana se le dirá "buenas tardes, Señora Aruera" y si es de 
tarde "buenos días, Se.ñora Aruera" ( 1). 

Otra creencia, menos difundida, es la de que para pasar debajo de las 
"arueras" deben ponerse los zapatos cambiados de pie; aseguran nuestros 
"gauchos" que de este modo, la planta no les hace dafio. 

Es particularmente interesante advertir que estas creencias supersticiosas 
han de tener su base en la muy diferente acción de estas plantas sobre unas 
personas y otras, ip.constancia de acción que se explica fácilmente si se tiene 
tm cuenta la naturaleza alérgica de la dermatitis por Lithraea. 

En campaña algunos "curanderos" aconsejan a los sifilíticos pasar una 
noche bajo la aruera, para "curar•· su enfermedad. 

Las especies de Lithraea han tenido también figurac'ión en la poesía 
na ti vista de los países en que habitan ( 2) . 

C) ACCIÓN HR LOS EXTRACTOS DE LITHRAEA SOBRE 

LA PIEL DEL COBAYO 

Los extractos acetónicos concentrados de cualquiera de las 
tres especies de Lithraea, aplicados repetidamente sobre la piel 
previamente depilada y raspada con papel de lija, del cobayo, 
provocan, por acción irritativa primaria, una lesión caracterizada 
por eritema, edema y pigmentación, durante los tres días siguien-

(1) SILVA VALDES 168 dice refiriéndose a esta pintoresca costumbre: "Mire 
que es peregrino el episodio original de ver a un paisano de nuestro campo: 
rústico, fuerte, bárbaro, varón, detenerse ante un árbol que no se singulariza 
por su corpulencia ni por su belleza, quitarse el sombrero con todo respeto, tal 
cual ante una invisible deidad agreste, y sin timidez alguna, sin importár· 
sele un comino el asombro o la sonrisa irónica de algún incrédulo testigo 
pueblero, hacer el clásico saludo al revés, como si se tratase de un juego de 
niños. ¡Que cosa más infantil y que cosa más hombruna también!". 

(2) NERUDA lH se refiere eri su "Botánica" del "Canto General de Chile" 
a la malignidad del "litre": 

"El sanguinario litre y el benéfico boldo 
diseminan su estilo 
en irritantes besos de animal esmeralda 
o en antologías de agua oscura entre las piedras ... ", etc. 

Zotl&ILT..A DE SAN MARTÍN 200 se refirió al "ahué" · (con toda probabilidad 
la "aruera" según diversas informaciones que hemos podido reunir): 

"El corazón del indio está muy negro! 
Triste como la sombra del ahué! ... ", etc. 

41 
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tes a la primera aplicación, que se sigue de descamación y forma­
ción de costras .en los días subsiguientes. 

La repetición cotidiana (seis veces en nuestra experiencia) 
de la aplicación de extracto de una especie definida del género, 
es seguida después de cierto número de días por la sensibilización 
de toda la piel del cobayo para reactuar frente a extractos de la 
misma o de otras especies del género. 

Fig. 4. - Lesión eritematosa y edematosa producida por la aplicación 
en dos días consecutivos de un extracto acetónlco de Lithraea 
caustica (tomada a las 48 horas de la pri·mera aplicación). 

a) Preparación de los extractos, aplicación sobre el cobayo. 

Los extractos de hojas verdes o secas, no determina_ron diferencias 
apreciables en los resultados; pero es preferible, en atención a diversas 
consideraciones, utilizar material seco ( 1). 

Para la aplicación sobre la piel del cobayo seguimos el procedimiento 
siguiente: se quitó el pelo a mano o con máquina de afeitar, se dejaron pasar 

(1) Para realizár estas experiencias utilizamos extractos preparados del 
siguiente modo: 25 gramos de hojas secas fueron trituradas y colocadas en 
100 centímetros cúbicos de acetona, dejándose un mínimo Íle 30 días en 
heladera. 

Cuando se deseó hacer extractos de concentraciones mejor definidas se 
dejó evaporar completamente la acetona, hasta obtenerse un depósito semi· 
sólido, oleoso, con el cuál pudieron hacerse pomadas en vaselina o diluciones 
en acetona de concentración precisa (1/10, 1/100, 1/1000, etc.). 
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14 lloa•aa, 10 l'aspó entonces la piel ligeramente con papel de liJa y 11 llllll· 

aaa•on loa extractos con pincel o con algodón, en bandas de trea centhnetroll 
da Jarro por un centlmetro de ancho. En cada sesión se humedeció 9 veces 
conaecutlvas la mencionada superficie, esperando cada vez la evaporación de 
la acetona. 

Se trató en un principio de hacer aplicación de parches, pero no se 
obtuvo resultado porque los cobayos se los arrancaron (1). 

h) Ac•c•lón primaria ( Figs. 4 y 5) . 

La aplicación de extractos acetónicos, rep~tida durante 4 días según 
lu técnica antedicha, en el mismo lugar, determinó los siguientes fenómenos: 

Fig. 5. - Lesión costrosa producida por la aplicación en cuatro d!as 
consecutivos de extracto de Lithraea caustica (tomada a los 6 dlas 
de la primera aplicación). 

1) al segundo y tercer día de la primera aplicación, eritema y edema con 
limites bien precisos, correspondientes a los de la zona testada; 2) desde el 
cuarto y quinto • día aparece pigmentación vinosa, pérdida de flexibilidad de 
la piel y descamación; 3) al sexto día (algunas veces antes), se forman am­
plias costras, que comienzan a caer generalmente entre el octavo y noveno 
día, cicatrizando definitivamente antes del décimoquinto día._ 

La aplicación del extracto "una sola vez, es seguida de fenóm,enos aná­
logos, pero no tan marcados como en el caso de las aplicaciones repetidas. 

(1) LANDSTEINER y CHASE 88 han propuesto técnicas adecuadas para la 
aplicación de parches en cobayos. 
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Esta acción irritante, que es idéntica para los extractos de las tre1 
especies de Litltraea, es muy semejante a la que ha sido descrita para los 
extractos de Rhus =; 162 y de Primula 11• 

e) Sensibilización, 

En un, grupo de cobayos, después de tratamiento cotidiano durante 
6 días ( 4 en un· flanco y 2 en el otro) no se realizaron ulteriores aplicaciones 
por un período variable("'"; ""'), después de lo cual se les testó, sea con ex­
tractos concentrados o con extractos diluidos. 

Los animales pretratados en la forma mencionada, exhibieron, dentro 
de las 24 horas, reacciones que se distinguían de las que presentaban los 
animales testigos cuando les era aplicado (en estos por primera vez) el mate­
rial activo de variada concentración que servía para el testado: Cuando se 
testaba con extractos concentrados (sol. acetónica concentrada; extracto ace­
tónico incorporado a vaselina después de e.vaporada la acetona, en la con­
centración de 1: 10) se observaron reacciones de intensidad netamente mayor 
en los animales pretratados que en los testigos. Con bajas concentraciones 
del material activo ( 1: 1000 o menores), se ob.servó siempre reacción en . los 
:mimales pretratados y, sólo por excepción, reacciones de menor intensidad, 
en los testigos lliO. 

Los hechos precedentes justifican que se acepte la existencia de una 
f'ensibiiización en los animales pretratados bajo las condiciones experi­
mentales antedichas. 

Esta sensibilización se produjo en toda la piel del animal, independien­
temente de la zona tratada. 

En conclusión: 1) Los cobayos sufren lesiones cutáneas por 
primer contacto cuando son sometidos, en determinadas condi­
ciones a la acción de extractos concentrados de cua:lquiera de las 
tres especies de Lithraea. 2) El tratamiento de la piel de los co­
bayos mediante aplicaciones repetidas de extractos de Lithraea. 
determina una sensibilización. 

D) ACCIÓN SOBRE EL HOMBRE 

La acción se' produce por contacto; existiría la posibilidad 
de acuerdo a la creencia popular de diversos paises de que actuara 
a distancia, pero esta suposición no ha sido verificada experimen­
talmente de modo incuestionable (1) . 

(1) Se han dado las siguientes explicaciones para esta problemática 
acción a distancia: 1) se produciría por, contacto del pólen desprendi!io de 
las flores. Esta tesis, que sólo explicaría aquellas dermatitis a distancia q~e 
se produjeran durante el periodo de floración, es poco sostenible, 'ya que la. 
anemofilia es rara entre las Anacardiáceas. Por otra parte, esto obligaría a. 
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PrActlcamente debe considerarse que todas las partes de la 
planta eatAn dotadas de actividad. 

LA. DERMA.TITIS POR LITHRAEA 

Eata dermatitis tiene una copiosa sinonimia vulgar: En la 
Arrentlna (Córdoba) se le llama "flechadura de molle"; en el 
Braall, "aroeira" (1); en Chile "litre" (1); en el Uruguay "arue­
ra" (1), "picadura de aruera" (2), "mal de aruera"; los indíge­
na• del Sur del Brasil la denominan "cornaeiba". 

El cuadro clínico corresponde, en sus líneas generales, a la 
deMcripción de la página 619. 

r.os distintos elementos constitutivos del cuadro dermatológico se suce­
clllll o Be entremezcla,n en su evolución de modo variable, puede con todo, 
alrulendo a Mariano da Rocha"", establecerse el siguiente esquema en cinco 
porlodoa: 1) periodo de eritema y edema local; 2) período de vesiculación. 
:u ()P.rlodo de exudación-; 4) periodo de formación de costras; 5) periodo de 

. descamación. 
El prurito y el ardor se presentan generalmente antes que los demás 

elementos del complejo cutáneo, pero siempre después de varias horas de 
producido el contacto. 

Como complicaciones de la enf~rmedad sobreviene ocasionalmente la 
infel)clón de las flictenas. 

En algunos casos predomina notablemente el edema, en otros 
las vesículas o pápulas -y vesículas. 

REYES atribuye importancia a algunos síntomas circulatorios 
y de alteración reacciona} del sistema nervioso vegetativo, que 
constituirían un "síndrome circulatorio" y un "síndrome neuro-

admitir, sea la actividad dermopatógena .!lel pólen 'de Lithraea (que 'ft{j ha 
sido demostrada), sea la posibiiidad de que este mismo polen, ev:entuli.lmente 
Inactivo, pueda cargarse de materiales activós al ponerse en contacto con 
otras partes de la planta. 2) La acción de sustancias volátiles. 

Si se tiene en cuenta el hecho de que las sustancias activas de las Anacar­
clláceas son capaces de actuar, sobre la piel de los sujetos sensibles, por el 
contacto de pequeñísimas cantidades (fracciones de micr.ogramo ,. ; ,.. ) , se 
advierte que esta mínima cantidad de material activo puede ser vehiculizado 
por partículas de diversa naturaleza suspendidas en la atmósfera y proce­
dentes de la misma planta (trozos de antera, granos de polen, células epi­
dérmicas de las hojas; fibras, polvillos originados por parásitos, etc.) o de 
r·ualquier otro origen (polvo atmosférico de variada naturaleza). 

(1) Llama la atención que en estos tres paises las expresiones "litre", 
"aruera" y "aroeira" designen -tanto a la enfermedad como a la planta que 
las produce. 

(2) Se usa en tiempo verbal: "lo picó la aruera", etc. 
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vegetativo" y que, según dicho autor, se asociarían regularmente 
al cuadro dermatológico. 

Hemos comprobado, en un caso de reacción positiva intensa 
a L. brasüiensis, dolor de la articulac.ión del codo que aparecía 
vinculado a esta reacción. 

En las personas que han presentado dermatitis por Lithraea, 
la investigación a posteriori de la reaetividad frente a extractos 
de !!Oncentraciones que no provocan reacciones positivas en suje- · 
tos sin antecedentes de dermatitis, muestran siempre reacciones 
positivas, que ponen de manifesto la existencia de una sensibili­
zación. 

Personas que no son sensibles a las "arueras", por repetidos 
contactos en condiciones favorables, pueden volverse sensibles y 
desde entonces reaccionar en forma evidente frente a extractos 
que no suscitaban anteriormente ninguna respuesta. 

MARIANO DA RocHA refiere su autoobservación de sensibilización a 
Lithraea brasiliensi~ y a Bchinus molle, precisando las circunstancias a lo 
largo de ll).s cuales esta sensibilización se desarrolló. 

Damos aqui la historia de la sensibilización de uno de nosotros a las 
sustancias activas de L. brasiliensis, L. molleoides y L. caustica. 

R. V. F., 26 años, raza blanca, uruguayo, residente en Montevideo. 
Haciendo experiencias con Lithraea, desde 18 meses atrás, intentábamos 

obtener en nosotros mismos reacciones positivas a L. molleoides y a L. bra- . 
siliensis. Numerosas veces nos frotamos los brazos y antebrazos, dorso de las 
manos,· cuello y región retroauricular con hojas frescas y secas, trituradas, 
de ambas especies, sin obtener nunca reacciones positivas. 

También empleamos con el mismo fin extractos alcohólicos, etéreos y 

acetónicos de hojas y de tallos, que eran colocados en parches o en prueba 
epicutánea descubierta, sobre los antebrazos, durante 24 hs.; los resultados de 
estas pruebas fueron también invariablemente negativos. 

El 15 de diciembre de 1943, durante una excursión al "Cerro del Toro" 
1 Piriápolis; Depto. de Maldonado), que realizamos con el objeto de obtener 
material de L. brasiliensis para nuestras experiencias,. nuevamente nos fro­
tamos los brazos con hojas frescas trituradas de esta especie. 

Pasados cinco días aparece en la región del pliegue del codo del brazo 
izquierdo una lesión cutánea precedida por prurito, que se caracterizó por 
edema, eritema, vesiculación, calor local, prurito intenso y ardor; esta le­
~ión tardó diez dias en desaparecer. 

El día 29 de Enero de 1944, realizamos una excursión al Cerro "San 
Cristóbal" (Santiago de Chile); en esa ocasión nos frotamos los brazos, 
inclusive la región que había reactuado anteriormente a L. b1·asiliensis, con 
hojas frescas triturada~:~ de L. caustica. La observación posterior no permitió 
advertir en este caso ninguna reacción. 
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~1 11fü 8 <lo Abril <le 1944, realizamos con extractos acetónlcoa du hujaLM, 

ttl c•naayo que se ludlca a. continuación ( Flg. G). 
Sobre brazo derecho: prueba 1, con L. brasiliensis (de hojas jóvenes), 

I'IID l'aapa<lo previo; prueba 2, id. sin raspado. Sobre antebrazo derecho: 
11rudm 3, J.. cau.stica, con raspado previo; prueba 4, Id. sin raspado. Sobre 
untebrazo Izquierdo: prueba 5, hojas adultas de L. brasiliensis previo ras­
¡mdo; prueba 6, fd. sin 
:·uspado, testado tas­
ll~to 7, acetona pura, 
m11pado: Id. 8, sin 
I'IISpar. 

Al día siguiente, 
se advierte: 1, 2, 3 y 
4 nada de particular; 
5 y 6 eritema y pru­
rito (más en 5); 7 eri­
tema muy ligero; 8, 
ninguna reacción. 

A los dos días de ·­
la primera aplicación, 
1, 2, 3 y 4 no mues­
tran reacción; 5 y 6 
eritema, vesiculación 
y prurito (el eritema 

y la vesiculación tie­
nen en 5 una exten­
sión mayor radial­
mente en un centíme­
tro a la extensión del 
testado) ; 7 y 8, no 
presentan reacción. 

A los tres días de 
la primera aplicación: 
1, eritema y prurito; 

2, no hay reacción; 3, Fig. 6. - Pruebas cutáneas con extractos de L. caus-
prurito; 4, sin reac- tica, L. molleoides y L. brasilieusis. 

ción; 5 y 6, la reac-
ción se extiende aun más, existen gran número de vesículas del tama:ño de 
una cabeza de alfiler y ligera descamación; 7 y 8 ho h~y reacción. 

A los cuatro días: 1, eritema y prurito; 2, eritema; 3, prurito; 4·, 5 y 6, 
la reacción se extiende aun más, existen gran número de· vesículas del ta­
maño de una cabeza de alfiler y ligera descamación; 7 y 8, no muestran 
reacción. 

A los cinco días: 1 y 2, la reacción ha aumentado de tamafio, exten­
diéndose en 1 más afuera del límite del testado; 3 eritema, vesiculación y 
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prurito; 4, no hay reacc10n; 5 y 6, reacción cada vez mayor,. las reacciones 
('orrespondientes a estos dos testados han confluido y la vesiculactón se 
extiende en placas separadas hasta 10 centímetros de 'distancia con respecto 
al límite del testado, existiendo dolor en la articulación del oodo izquierdo. 

A los nueve días: todo continúa más o menos como el día 13 (se toma 

foto) (fig. 6). 

A los diez días: se intensificó notablemente la reacción 3 (L. caustica). 

A los once días (19 de abril): 1, descamación, el eritema ha disminuido; 
2 menos descamación y más eritema que en 1; 3 la reacción se sigue inten­
sificando y se ha vuelto muy eritema tosa; 4, ligera reacción; 5 y 6, desca­
mación, coloración rojo vinosa. 

Posteriormente todas las reacciones regresaron. 

Mayo 4 ( 5 de la tarde). Se hacen ·sobre antebrazos derecho e izquierdo 
tres bandas: I, con L. brasiliensis; II, con L. caustica; III, con L. rnolleoides. 
Del lado izquierdo estas bandas se superponen parcialmente a la zona que 
había reactuado anteriormente ( 5 y 6) pero las nuevas bandas sobrepasan 
en. longitud a la susodicha zona. 

Al día siguiente. a las 7 de la mañana comienza intenso prurito en 
aquellas pa~tes tratadas que se suporponen a la reacción del ensayo anterior; 
la reacción se extiende -indiferentemente por las zonas correspondientes a los 
tres testados, pero tiene un límite preciso dado por el contorno de la placa 
de reacción producida en la experiencia anterior. 

A los cuatro días la reacción se extiende en el brazo izquierdo, también 
a la zona del testado nuevo no superpuesto a la reacción anterior. 

En el antebrazo derecho se producen también reacciones; todas ellas 
menores que las del izquierdo (incluso menores que las correspondientes a 
las zonas de no Ruperposición); la reacción a L. 'brasiliensis es en este lado 
mayor que las otras, siendo la de L. caustica mínima. 

Desde entonces cada vez que nos sometemos a prueba con extracto de 
cualquiera de las especies, lo que hacemos con moderación, ya que las reaccio­
nes son extraordinariamente molestas, obtenemos reacciones positivas. En 
todos los casos las zonas de piel que ya han reactuado en una ocasión ante­
rior, se muestran mucho más reactivas que las. que no lo han hecho. 

Como conclusiones a que nos permite llegar nuestra historia, 
anotamos las siguientes: 1) es un caso evidente de sensibilización 
a Lithraea. 2) La sensibilización a L. brasiliensis y a L. caustica 
se hizo aparentemente en momentos distintos. 3) Los lugares de 
piel que ya han reactuado en una ocasión anterior a extractos de 
Lithraea, muestran siempre reacciones positivas mucho más in­
tensas al retestado, que aquellas que no lo han hecho (supersen­
sibilización local) . 



Frecuencia. 

El conocimiento vulgar admite que sólo ciertas personas 
sufren la dermatitis: "los que tienen la sangre mal"; "los que 
tienen la piel delicada", etc., etc. En realidad estas parecen más 
bien tentativas de explicar un hecho tan sorprendente para el 
vulgo como es el de que, en condiciones de exposición aparente­
mente idénticas, ataque a unas personas y no a otras. 

En la mayoría de los casos la frecuencia ·está influida por 
razones de profesión o circunstancial~s. -

Como profesiones particularmente expuestas se encuentran las de alam­
brador, lefiador, monteador, carboneró, guardabosques, carpintero de ribera 
(por el frecuente uso que se hace de la madera de Lithraea en las pequeñas 
embarcaeiones), carrocero, mueblero, tallador y todas aquellas profesiones 
en que eventualmente se llega a usar lefia: de estas plantas (panaderos, plan­
chadoras, cocineras, etc.) . 

Las posibilidades de contacto son mucho mayores en aquellos lugares 
en que, como sucede en grandes extensiones de Chile y en escasos lugares del 
Uruguay, las plantas de Lithraea son abundantes y viven en lugares próxi­
mos a la habitación del hombre. 

' Es debido a ello, con toda probabilidad, la frecuencia elevada de los casos 
de dermatitis en Chile, ya· que según observaciones que hemos realizado en 
nueatros experimentos, la 'especie propia de aquel país no está dotada de 
mayor actividad que las presentes en el Uruguay. 

En aquel país la abundancia de Lithraea caustica es extraordinaria 
E.'n muchos lugares y la especie vive en las proximidades de diversas ciuda­
des; también es muy usada allí la madera de litre en diversos oficios, todo 
Ello comporta en Chile una facilidad grande para el contacto, aun para 
personas que no habitan el campo. 

En el Uruguay, en cambio, salvo .exc_epciones, el contacto 
tiene muchas menos probabilidades de hacerse, por no encontrarse 
esta planta en abundancia, sino en lugares bastante apartados; 
es por ello una enfermedad bien conocida por los médicos de cam­
paña. 

Constituye una excepción en el Uruguay,· el Baln~ario "Pi­
riápolis", en cuyos alrededores son abundantes los bosquecillos de 
L. brasiliensis; en ese lugar la enfermedad es particularmente 
frecuente, según testimonio de médicos de la zona. 

En este mismo balneario existe un campamento permanente 
de una institución cultural, que se halla prácticamente dentro de 
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un bosque de "aruera", entre cuyos veraneantes la dermatitis 
ocurre a menudo. 

Casuística. 

No siendo generalmente la dermatitis por Lithraea una en­
fermedad grave ( 1) la casuística registrada por la bibliografía 
es muy pequeña con relación a su frecuencia en los lugares en . 
que existe, esto es debido, en parte, a que muchos enfermos no 
consultan médico y, en parte, a que el médico de campaña suele 
no asignarle a los casos de "aruera" mayor interés y por ello, no 
son motivo de publicaciones. 

La casuística publicada hasta ahora es por ello bastante 
pobre en relación a la frecuencia de la afección. 

En Chile, REYEs tuvo oportunidad de estudiar detenidamente 20 casos 
de dermatitis por L. caustica. Entre ellos, 19 se produjeron en personas de 

.sexo masculino y uno en persona de sexo femenino (el autor explica esto 
por las oportunidades de contacto) ; las profesiones de las personas ataca­
das eran: obrer_os agrícolas 3; estudiantes 3; mineros 2; profesores 2; esco­
lares 3; mueblistas 1; periodistas !; toneleros 1; carpinteros 1; albañiles 1; 
domésticos l. En todos los casos en que la profesión no explica el contacto, 
éste se produjo fuera de su ejercicio (generalmente extrayendo· plantas de 
"litre"). 

Los enfermos tenían desde 9 a 43 años, sin que dentro de estos limites 
se advierta la predominancia de ninguna edad. 

En 8 casos se atacó al mismo tiempo la cara (o regiones vecinas) y 
miembros superiores; en 4 los miembros superiores solamente; en 2 la cara 
y miembros superiores e inferiores; en 2 la cara, miembros superiores e infe­
riores y tórax; en 1 la cara y regiones genitales; en 2 la cara, miembros, 
vientre y genitales. 

(1) DANIEl. GRANADA ••, quién a fines del siglo pasado escribiera sobre 
leyendas y supersticiones del Río de la Plata, registra un caso, posiblemimte 
el único de que se haya hablado en la bibliografía, de muerte por "aruera": 
es claro que esa observación carece de la necesaria confirmación para poderse 
decir que la "aruera" haya sido su verdadera causa. 

Dice GBA.NADA en su pintoresco lenguaje: "Los efluvios de la "aruera" · 
excitan de tal manera la sangre de algunas personas, con solo pasar por 
debajo de ella y aún con sólo acercársele, que las enferma de un modo alar­
mante. A unos les pone el cuerpo como si estuviera picado de sarampión. 
A otros los llena de turgencias, dejándolos como lazarinos. 

"Entrales una fuerte comezón, hínchanse, dales fiebre y mareo, tómansele 
de sangre los ojos y núblaseles la vista. Entre los años 1877 y 78 murió un 
individuo en Catalán (Uruguay), por la acción mórbida de la aruera. Estuvo 
labrando 'un palo de aruera, mientras uno de sus peones cortaba otros con 
el objeto de hacer un galpón en su establecimiento. Enfermó con los síntomas 
del mal de la aruera, y antes de 3 días dejó de figurar en el número de los 
vivos·•. (Este mismo caso ha sido referido por Von Bassewitz). 
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En el Brasil. MARIANO IIA Rm•HA ha estudiado 7 CBIOI dt! llormatltll 
NIPOntánea por L. brasiliensis. 

Cinco de ellos se produjeron por haber trabajado en la confección de 
eoronas con hojas y tallos de L. brasiliensis. En esa ocasión de las 30 perso­
nas que se ocuparon de la tarea, 5 enfermaron. 

De estos 7 casos, 4 correspondieron a personas de sexo femenino y 
:1 a personas de sexo masculino. La edad de los enfermos osciló de 10 a 63 
años. Las partes 
atacadas fueron: 
rostro ( 2 casos) ; 
miembros superio­
_res y rostro ( 3 ca­
sos); miembros su­
Ilerlores y miem­
bros inferiores ( 1 
caso) ; miembros 
inferiores, superio­
res y rostro ( 1 
caso). 

En la Argentina, 
algunos autores se 
han ocupado de 
la dermatitis por 
L. molleoides sin 
aportar datos so­
bre casuística. 

En el Uru­
guay, SOLIS 167 

refirió en 1936 
un caso de der­
matitis por 
"aruera". No se 
determinó la es­
pecie. 

Recientemen­
te· (1944) el Dr. 

Fig. 7. - Dermatitis. por "aruera". 

Solís ha tenido oportunidad de estudiar un nuevo caso (fig. 7) 
cuya historia nos ha cedido para su publicación en este capítulo. 

A. S., uruguayo, ·raza blanca, 21 años, vive y nació en el Dpto. de 
Treinta y Tres, de profesión guardabosque. 

Hace diez días y precedido por sensación de ardor y calor intensos, 
le sobrevino una enorme tumefacción de· la cara, dorso de ambas manos, y 
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~ntebrazos. La tumefacción se hace muy marcada, particularmente en el 
t.ejido laxo peri- orbitario, hasta dificultarle ·la visión por obstáculo meqá­
nico. Este edema fué prontamente seguido de la aparición de . numerosas 
vesículas y bulas a contenido claro que al romperse dieron salida a abun· 
dante exudación. En este estado es visto por un médico que indica trata­
miento local (lav~do so.cu al 1°/00 y pasta al sulfatiazol). 

Cuando es visto por el Dr. Solís (a los nueve días del comienzo) muchos 
de los fenómenos descritos han cedido notablemente, sobre todo la tume­

facción de los párpados, pero 
las regiones mencionadas pre­
sentan marcado edema, con 
exudación· serosa en el rostro 
y pabellones auriculares que se 
presentan con uha infiltración 
congestiva: indurada, dolorosa 
a los. movimientos, con fisuras 
de los pliegues retroauricula· 
res. 

Este estado costroso de la 
cara es menos marcado en 
dorso de manos y antebrazos 
donde aun subsisten numero· 
sos elementos ampollosos. Como 
fenómenos subjetivos ardor y 
dolor, ya en franca disminución 

• comparativamente al cuadro 
inicial. 

Acompañ.a a esto discreta 
cefalalgia 

El resto del examen tegu­
mentario y mucoso, normal. 

Pulso 78; con reflejo ócu­
lo-cardfaco descendiendo hasta 
64. P. M. 11 pm. 7 al Vaquez. 

l!"ig 8. - Dermatitis por "aruera". Forma 
edematosa. 

Estado general bueno; fí­
sicamente bien constituido;, sin 
antecedentes patológicos dignos 

de mención; conviene destacar una difteria sufrida a los 5 años de edad 
tratada con suero antidiftérico que le produjo intensa reacción sérica, siendo 
éste el único antecedente de enfermedad alérgica. 

Los exámenes hematológicos, practicados 9 días . después de comenzado 
el cuadro, dieron los siguientes resultados: glóbulos rojos 5.150.000; no se 
observaron formas anormales. Glóbulos blancos 25.000; polinucleares neutró­
fllos 83 %, polinucleares eosinófllos 2, basófilos O, linfocitos 14 %, mono­
citos l. 

Tiempo de coagulación (en tubo): 3' fO". 
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lill examen cltológlco de la serosidad de una vesfcula de la mano mostró 
70 % de linfocitos, rio observándose células eosinófllas . 

. Todo el cuadro se presentó siguiendo a la exposición en la vecindad de 
una pila de troncos de "antera''. 

En el caso que se describe a continuación (Figs. 8 y 9), 
estudiado por el Dr. Graña, 
el edema casi puro fué el 
elemento dominante en el 
cuadro: 

M. S. P., 31 años. Urugua­
yo. 'I'allador. 

Hace tres días ( 9 de julio), 
después de haber estad'o tallan­
do madera de "aruera" con la 
que manipulaba desde hacía 
una semana, se acostó a dormir 
la siesta habiéndose secado 
antes con una toalla húmeda 
en la que había caído polvo de 
la madera tallada; al levan­
tarse tres horas después nota 
edema sobre todo el lado iz­
quierdo de la cara, . que es par­
ticularmente acentuado sobre 
los párpados y sobre la nariz; 
también hay edema notable del 
pene. 

Al día siguiente comienza 
de nuevo su trabajo, después 
de haber mejorado algo durante 
la noche . ...El día i1 por la ma­
ñana, el enfermo nota que el 

e edema aumenta nuevamente, 

l~ig. 9. - Dermatitis por "aruera". Edema 
de los genitales. 

este edema se acompaña de intenso prurito, especial~ente en la región retro­
auricular, que se hace más molesto por la noche. 

El día 13 es visto por el Dr. Grafía, quien advierte tumefacción edema­
tosa de la hemicara izquierda que toma sobre todo lbs párpados superior e 
inferior -:.-· la región geniana ( fig. 8), se trata de un Edema blando, pero que 
no deja impresión del dedo, ligeramente caliente e indoloro. Hay lesiones de 
tipo eczematoso que se abren y desc·aman, en la parte posterior del lóbulo 
de la oreja y partes adyacentes. No hay adenopatías. 

En el pene se encuentra una enorme tumefacción, localizada sobre todo 
en el prepucio (fig. 9); este edema tiene las mismas características que el 
que se encuentra en la cara. 
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El enfermo nació y pasó su juventud en Colonia Suiza. Como antece­
dentes registra "septicemia'' no bien diagnosticada; no tiene antecedentes 
alérgicos personales ni familiares. 

El examen hematológico dió los resultados que se detallan a continua­
l'ión: 12 de julio: Hemoglobina 97 %. Glóbulos rojos 5.060.000. Valor globu­
lar 0,97; leucocitos 10.600; neutrófilos 58 % ( bast. 4 % ) ; eosinófilós, 7 % ; 
basófilos, 1 %; monocitos, 4 % ; linfocitos, 30 %-

Valor de sedimentación de los glóbulos rojos 8 mm. Urea 0,42 °/00 • 

19 de julio. - Hemoglobina 110 %. Glób. rojos 5.480.000. Valor globular 
1,01. 

Leucocitos. 6.600; n~utrófilos, 40 % ( 3 % · bast.), eosinófilos, 6 % ; basó· 
filos, 1 %; monocitos, 6 %; linfocitos, 74 %. 

Caída 1 mm. Anisocitosis moderada. 

El caso siguiente, estudiado por uno de nosotros (P. P. R.) es 
también una forma fundamentalmente edematosa (Fig. 10). 

N. N., i.7 años; sexo femenino. - El treinta de marzo a las 5 de la 
mañana asciende al "Cerro del Toro" ( Piriápolis, Depto. de Maldonado), con 
.Pantalones de montar y brazos descubiertos. Regresó a las 8 de la mañana 
por un camino en que no había "arueras". No tomó precauciones especiales 
a pesar de que 7 años atrás se atacó la cara en los sitios sobre los cuales 
se frotó intencionalmente con las manos fuertemente impregnadas de "aruera" 
(y que fué la primera oportunidad en que sintió molestias por esta planta), 
también se había atacado después de este primer accidente, varios años suce­
f!ivos, moderadamente, siempre con ocasión de sus viajes al "Cerro del 
Toro" (1). 

A la noche comenzó a sentir molestias (no bien definidas) en la cara, 
y, después, prurito que le obligaba a frotarse y a rascarse. Al día siguiente, 
antes de las treinta horas de la exposición, amaneció con la "aruera": Tu­
inefacción de la cara, de. los párpados del lado izquierdo, que se acompañan 
de gran intensificación del prurito. 

La molestia se siguió intensificando ese día y el siguiente y se man­
tuvo intensa el tercero y cuarto. 

Transcurrídas ya cien horas de la exposición, es vista por uno de 
nosotros (P. P. R.): la enferma presenta tumefacción de la cara, estando 
los rasgos faciales muy desdibujados; la piel es áspera, no presentando su 
plegabilidad y flexibilidad normales; · el prurito aunque intermitente, es 
intenso, existen también otras molestias subjetivas atribuíbles al estado de 
estiramiento de la piel. En los puños y zona antero-interna de los antebra­
zos hay apenas algunas lesiones mínimas, diseminadas, que no ocasionan 
casi prurito. 

Los párpados están muy tumefactos, especialmente del lado izquierdo, 
dificultando la lectura 

( 1) Su niñez transcurrió en el departamento de Soriano, en un lugar 
donde la "aruera" existe, pero nunca se afectó entonces. 
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.Bl1t11 ca1o podrfa caracterizarse como forma facial y eclemato•a (por 
·d neto p•·edomlnlo del edema sobre las otras alteraciones cutAneae). 

I..a enferma es asmAtlca desde hace algunos aftos, con ataques predo· 
mlnantemente nocturnos, de Intensidad variable, en general moderados, que 
no Uanen carácter estacional neto (1). El ataque más intenso de asma lo 
tuvo 9 dfas antes de iniciarse el presente episodio de "aruera". 

I~a presión arterial es 102/60 mm. Pulso 59 con cierta arritmia respi­
J'atorla; reflejo óculo cardiaco negativo, que, repetido, da respuesta igual­
muntt> negativa. Tiempo de san­
~t'l'la: 2'. El tiempo de coagula­
l'lón en tubo es 6'. La concen· 
lraclón de histamina en plasma: 
lndosificable (menor de 1 'Y por 
lOO cm!). La histamina en san· 
l{l'e total no se dosificó por pér­
dida de la muestra. 

El recuento de glóbulos 
ltl'!'Ojó los siguientes resultados: 
glóbulos rojos 4.800.000; glóbu­
los blancos 8.400, basófilos 1 %, 
cosinófilos 15,5 %, núcleo en 
bastón 3%, segmentados 44,5%, 
linfocitos 32 %, monocitos 4 %, 
plaquetas 250 por mil. 

Hemoglobina 104 %, valor 
globular 1,08. Proteínas plasmá­
ticas 72 gramos por mil. Hema­
tocrito 45 %. 

El quinto dfa (en que fu'é 
tomada la foto de la fig. 10) se 
hizo una aplicación, sobre una 
escarificación lineal, de una so­
lución de extracto acetónico de 
ref:!ina de Lithraea br-asiliensis 

·en solución salina isotónica tam-
Fig, 10. ~- Dermatitis por "aruera". 

~ponada, a la concentración de 1/3000, con una pequeña cantidad de acetona 
para disolver. A la hora, se hizo una intradérmica con un centésimo de· 
eentfmetro cúbico de la misma solución. El resultado de estas dos pruebas 

·no fué, desde un punto de vista diagnóstico, característico. 
El séptimo día, se realizaron dos inoculaciones intradérmicas en la 

·forma ya mencionada. La cara se encuentra casi normal desde el punto de 
vista objetivo, pero subsisten todavía algunos accesos moderados de prurito. 

(1) Presenta reacciones intradérmicas positivas a 5 de los 6 extractos 
·<le polvo de habitación a los cuales la sensibilidad fué investigada; existen 
además reacciones positivas a A.spergillu.~ tumigatus, a polen de Ulmus sp . 

. Y de Oupressus sp. Nada de particular con respecto a los alimentos. 
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El décimo día se practica una prueba epicutánea cubierta, con la ya 
mencionada concentración del principio activo ( 1 en 3000), que mostró, 
después de las 24 horas, el comienzo de una reacción positiva que a las 48 
es netamente positivá, pudiéndose ver en ella numerosas vesículas de tamafio 
minúscul() sobre una zona de ligero eritema; la reacción se acompafia de 
prurito que sobreviene por accesos (unas 10 veces por día), este prurito 
duró más de cinco días. 

Durante estos días y los subsiguientes siente todavía a veces, prurito, 
moderado en los antebrazos y un ligero ardor en la cara cuando transpira 
al hacer ejercicio: 

Todo el cuadro cutáneo 'regresa luego quedando durante algunas se­
manas una ligera pigmentación de las regiones suprahioideas, gue va dismi­
nuyendo poco a poco. 

Durante todo el desarrollo de este proceso las molestias asmáticas fue­
¡·on muy moderadas. 

Como tratamiento, además del intento de carácter específico ya citado, 
se hizo el tratamiento local y sintomático de acuerdo a las indicaciones de 
página 628. 

En los demás miembros de la familia las pruebas epicutáneas con 
extracto de Lith1·aea brasiliensis, no mostraron reacciones positivas. 

Posteriormente la paciente fué testada con un extracto de Toxicoden­
dron radicans (Anacardiácea que no se encuentra en el Uruguay), mos­
trando también una reacción intensamente positiva. 

5) OTB:-\S ANAC.I\RDI:ÍCEAS AMERICAN1\S DE ACCIÓN PATÓGENA 

Se han descrito dermatitis de contacto ocasionadas por es­
pecies pertenecientes a los géneros Comocladia, Schinopsis y 
Schinus. 

Diversas especies dl:ll género Oomocladia (llamadas "guao" por el vulgo) 
han sido mencionadas por PARno - CAsTF.LI.o '"' como causantes de derma­
titis en América tropical; el cuadro clínico es muy semejante al ocasionado 
por las especies de los géneros Lithraea y Rhu.~. 

La dermatitis por Schinopsis lorentzii., llamada "páaj", (1) "mal de 
quebracho", "aire de quebracho" o simplemente "quebracho" por los habi­
tantes del Norte argentino, ha sido estudiada por D1 Luu.o ""· Según este 
autor, se caracteriza por erupción máculo-papulosa, a veces flictenular o 
vesicular, con intenso prurito generalizado. Clínicamente, comienza a las 
pocas horas de haberse realizado la exposición (entre 3 y 24 horas por lo 
c:omún) por manchas pruriginosas que se van extendiendo y que se acom­
pañan de malestar; con frecuencia se observan fenómenos generales (fiebre 
ligera, insomnio, cefalalgia, malestar indefinido, anorexia, laxitud). Puede 
observarse prurito intenso de los genitales externos. 

(1) Término quechua que significa ponzoña o veneno. ("") 
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Al•unoa Individuo• pueden exponerse al contacto con ScMnop••• 
lorf!ntrfl 11n contraer la enfermedad; loa sujetos sensibles se afectan algu· 
naa vecn11, aegdn el autor mencionado, por simple aproximación al árbol (des· 
t•anaar a su sombra, etc.). 

Soluciones del extracto alcohó}lco o la tintura de hojas frescas proda· 
cen, aplicadas sobre la piel de los sujetos sensibles, erupciones máculo· 
Jl&pulosas con Intenso prurito, con o sin vesículas o flictenas; tales prepa­
rados no presentaban acción sobre la piel de la oreja del .c_onejo, ni sobre 
el ojo de caballo, cabra, conejo o paloma. 

Mariano da Rocha se refiere a la llamativa frecuencia en el Brasil 
de la dermatitis por Schinus molle ( "anacahuita"), esta dermatitis pre­
senta caractE-res muy semejantes a los de la producida por Lithraea. 

(J) ltJSI~I<JCIFICID.<\D DE J,.'\ SENSIBILIZAOIÓ.N A A~ACABDIÁCEAS 

La sensibilización a las Anacardiác~as no se establece simul­
táneamente para todos los géneros y especies de esta familia, pero 
existen evidentes relaciones inmunológicas entre las especies de 
un mismo género y aun entre grupos de géneros. 

La estrec~a semejanza entre Lithraea brasilie11sis y L. caustica se 
evidencia por la siguiente blstoria: 

S. S., sexo femenino, 27 años, chilena, nacida en Santiago. 
Cuando tenia aproximadamente 10 años, después de una excursión a la 

eordillera (Cajón del Maipo), .estuvo··intens.amente atacada de "litre", re.cuerda 
que debió guardar cama dm:al}te dos días y que, después de levantada, con­
tinuó con tumefacción de la cara durante más de una semaná. 

En abril de 1945 (a 17 afios del accidente) y sin haber salido nunca 
anteriormente de Chile (1), viajó a Montevideo, donde amablemente se some­
tió a la investigación" de su posible sensibilidad a especies no chilenas de 
Lithraea. 

Se le hizo' primeramente prueba epicut.ánea con extracto acetónico de 
hojas de L. brasiliensis en cara anterior, tercio superior, de brazo derecho, 
usándose extracto diluido l3,5 por mil de sust. sólida); como pasadas 24 horas 
no se úbserva reacción positiva, se hace otra prueba epicutánea, empleando 
esta vez extracto más concentrado ( 35 por mil de pust. sólida), en cara ante· 
rior, tercio superior de brazo izquierdo. 

A las 72 horas aparece intensa reacción que se caracteriza por eritema, 
vesiculación y prurito intermitente; las lesiones tardan más de diez días en 
regresar. Como complicación consecutiva probablemente. al tra:t;~.~porte de 
.sustancia activa por los dedos, se presentó al quinto día un edema bipalpebral, 
fugaz, del lado derecho. 

(1) Put>de por lo tanto descartarse la posibilidad de contactos con espe­
·cies de Lithraea otras que L. caustica. 

42 
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Esta historia muestra evidente relación inmunológica entre L. caustica 
·y L. brasiliensis. La historia de la sensibilización de uno de nosotros (pág. 6f6) 
a estas espe<'ies parecería mostrar. sin embargo que no existe identidad. abso· 
luta entre ambas. 

Las- re,lftciones entre especies de géneros distintos, muestran 
difere-ncias según los géneros considerados: MARIANO DE RocHA 1111 

señala que la sensibilidad a L. b'rasüiensis se presenta indepen-- · 
dientemente de la sensibilidad a Schinus mulle, existiendo perso­
nas sensibles exclusivamente a una u otra de estas especies. 

Por el contrario, las relaciones entre los géneros Toxicoden­
dron y Lithraea parecen ser estrechas: SHELMIRE, (Cit.. por 
OLIVEIRA LIMA 118), practicando pruebas epicutáneas con extrac­
tos de Lithraea, en norteamericanos sensiLles a especies del gé­
nero Toxicodend1·on, observó reacciones invariablemente positi­
vas. En nuestro medí~, el testado con extracto de Toxicodendron 
radican8 en personas sensibles a Lithmea, ha dado también siem­
pre reacciones positivas, siendo la reactividad para uno y otro 
extracto completamente paralela en su negatividad o positividad 
en los cien casos que hemos estudiado a este respecto. 

Estos hechos han de explicarse por semejanzas de constitu­
ción química de los principios activos correspondientes a ambos 
géneros (pág. 635). 

IV) Otros tipos de dermatitis lltogéaica 

1) llERMATITIS POLÍNJCA 

Diversos autores (14; 15; 6o; 61; 68; 76; 100; 1a1; 1s2) h.an demos­
trado la existencia de dermatitis provocada por el contacto directo 
de la piel con pólenes. El cuadro c.Iínico común consiste en una 
erupción pápulo-vesicular prurígena de las zonas expuestas. Las 
sintomatología es estacional, correspondiendo al período de fió­
ración de la planta en causa. A diferencia de lo que sucede en el 
coriza y en el asma polínico, la actividad alergénica, en estos 
casos, reside en la fracción oleosa del polen. 

_ Para explorar la s~nsibilidad debe reeurrirse a la prueba· de 
parche con el poien o con un extracto que contenga la fracción 
i)leosa, pues la prueba intradérmica carece prácticamente de valor 
:para el diagnóstico. 



2) MAJ .. EZAS (1) 

Son numerosas las "malezas" capaces de provocar dermatitis 
por contacto (12 ; 16 ; 1 ~; 122 ; 136 ; 1ü7 ; 165 ; 180); es escasa en general 
HU capacidad sensibilizante, presentándose lo más a menudo con 
loR caracteres de una dermatitis de origen ocupacional. 

Esta dermatitis presenta algunas particularidades que fueron 
señaladas antes (pág. 620). 

S. FLORES 

Diversas plantas de jardín (19 ; 101 ; 127 ; 191 ) pueden producir 
dermatitis por contacto de sus flores o de otras partes de la 

1 

planta que, en algunos casos excepcionales, han ocasionado le-
::,liones de extrema gravedad. Las. personas afectadas son casi 
siempre floristas o floricultores. 

Hemos visto a propósito de las Anacardiáceas que las ma­
deras de estas plantas son a menudo el agente responsable de 
dermatitis. Fuera de esta familia muchas especies cuyas maderas 
son frecuentemente utilizadas en los distintos países y con diver­
sos fines, se han mostrado capaces también de provocar dermatitis 
(1 ; 42; 53; 87; 93; 97; 115; 128; 143; 148; 171 ; 176) • 

En algunos casos el material responsable de la dermatitis 
ha sido el polvo de las maderas o el aserrín. 

5. PASTOS 

La "dermatitis striata pratensis" ("dermite des prés", der­
matitis pratense) mencionada frecuentemente ·en trabajos euro­
peos, ha sido . especialmente analizada en afíos recientes por 
ÜPPENHEIM 119• El cuadro clínico es muy particular 26 ; 67 

(1} Con respecto al significado que damos aquí al término "malezas", 
véase la pág. 349. 
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6. DERMATITIS POR FOTOSENSIBILIZACIÓN ("l<'ttofotodermatttls 
de Klaber 83 ) 

Es producida por algur..as plantas pertenecientes a diversas 
familias 82 más especialmente a la de las Rutáceas ( 1). 

En -el cuadró 'élí"nico de la fítofotodermatitis se. destacan tres 
caracteres salientes, que la distinguen de la producida por Rhus 
y Lithraea : 1) la tendencia a la formación, en corto plazo, de 
gruesas vesículas; 29) la falta de prurito y otras molestias subje­
tivas; 3) la tendencia a dejar como secuela persistente una pig­
mentación oscura marcada. 

KusKE 86 ha planteado la posibilidad de que en el proceso 
de fotosensibilización exi~te u:ria cierta unidad en lo que se re­
fiere al agente causal de la fifotodermatitis; admite dicho autor 
que hay base para atribuir la acción a la actividad fotocatílica de 
las furocumarinas. 

7. DERl\MTITIS POR ~IANIPULACIÓ~ I>E ALUIEN'.rOS 
VEGET.U ... FJS 

Se ha descrito (3 ; 147) la aparición relat.i,vamente frecuente 
de este tipo de dermatitis, sobre todo en los obreros de' fábricas 
en que se realiza envasado u otras diversas formas de industria­
lización de los alimentos -(espárragos, zanahorias, apio, lechuga, 
limón, tomate, canela). 

En la investigación de las causas de esta dermatitis debe te­
nerse en cuenta la posibilidad de que el verdadero agente etioló­
gico no sea un componente natural del alimento que se manipula, 
sino alguna sustancia agregada artificia1mente al mismo, con fines 
diversos, (coloración de las frutas 185, etc.). 

(1) Como especies pertenecientes a esta familia y capaces de producir 
fitofotodermatitis se han citado: Oitrus bergamia ("bergamota") ("'), Ruta 
graveolens ("ruda") (88), Dictamnus albus ("gas plant") ("'). 
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CAPITULO XV 

Diagnóstico de las enFermedades 

.alérgicas 

P. P. Recarte 

1) Coaslderaeloa• generales 

Debe someterse a un paciente a estudio diagnóstico alérgico 
cuando se c.ree probable que un mecanismo alérgico pueda inter­
venir en la producción de los trastornos que aquél presenta. Esta 
probabilidad se establece sobre la base de varios elementos de 
juicio ;algunos de los cuales enumeramos a cóntinuación: 

1) Se trata a veces de cuadros clínicos (asma, coriza espas­
módico periódico) , en cuya génesis intervienen lo más a menudo 
factores alérgicos. 

2) La anamnesis muestra que la. aparición de los síntomas 
se relaciona a una circunstancia determinada o a la exposición 
a ciertos materiales innocuos para la mayor parte de las personas, 
lo que sugiere la existencia de una hipersensibilidad al respecto. 

3) El cuadro ciínico presenta características evolutivas que 
orientan sobre su probable naturaleza: iniciación súbita y ter­
minación rápida, con restituéión completa al previo estado de 
salud (carácter paroxístico) ; reapareción ulterior de las crisis, 
a intervalos variables (después de algunos años las crisis suelen 
ser más aproximadas, más prolongadas y no tan completamente 
reversibles) ; alternancia con otras manifestaciones de tipo 
.alérgico, etc. 
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4) Existen antecedentes alérgicos personales. 
5) La eosinofilia sanguínea está aumentada o hay eosino­

filia local. 
6) Los exámenes ya practicados han permitido descartar 

la existencia de procesos inflamatorios. neoplasmas u otras le­
siones orgánicas, etc., los que - junto con la posible etiología 
alérgica - habían sido considerados en el planteamiento inicial 
del caso. 

7) Existen antecedentes alérgicos familiares marcados. 

Cada uno de los puntos señalados aqui puede permitirnos sospechar la 
etiología a.lérgica de la afección; cuando varios de ellos se encuentran reuni­
dos, aumenta considerablemente la probabilidad de que se trate de una afec­
dón alérgica. La investigación especializada del caso permitirá tal vez des­
cubrir su naturaleza alérgica. esto es: individualizar la o las causas de los 
trastornos, y reconocer la existencia de un determinado mecanismo que con­
diciona su producción. 

La individualización del alérgeno causal tiene importantes proyecciones 
prácticas para la profilaxis (evitación, etc.) y para el tratamiento (desensi- · 
bilización especifica). El hailazgo de "la causa" constituirá pues una pre­
ocupación fundamental del alergista, y es el rasgo saliente de su actuación en 
el diagnóstico .. 

El reconocimiento de la participación de un factor alérgico no excluye 
la posible intervención de otros factores etiológicos. 

JI) El diaga6stico alérpco 

Se recurre a diversos procedimientos: construcción de la 
historia clínica, pruebas cutáneas, prJiebas de trasmisión pasiva, 
pruebas de eliminación, pruebas de reexpcsición, etc. 

Las pruebas cutáneas y las de transmisión pasiva, en caso 
de resultar positivas, informan sobre la existencia de un tipo 
particular de proceso (hipersensibilidad específica, de base inmu­
nitaria) ; indican además cuáles son los alérgenos a los que el 
paciente está sensibilizado. 

El valor clínico, desde el punto de vista etiológico (con sus 
consiguientes proyecciones terapéuticas) que ha de atribuirse a 
las reacciones positivas, dependerá de su concordancia con los 
datos de la historia y con los resultados de las medidas de elimi­
nación y de reexposición, recursos éstos que - en términos 
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srenerales - representan el punto de apoyo más valioso para el 
dlaarnóatlco, en particular en los casos de alergia a alimentos o 
R drosras ( 1) . 

Mediante la historia detallada y las medidas de eliminación 
y de reexposición se define : 1) si el alérgeno ·considerado existe 
Pn el ambiente, o en el alimento ingerido, y si puede tener acceso 
al organismo del paciente en los momentos en que éste presenta 
los Ríntomas; 2) si existe un nexo de sucesión, significativo de 
relación causal, entre la exposic.ión a aquel alérgeno y el des­
arrollo de los síntomas. 

Se admitirá por ejemplo, que el alérgeno constituye un factor causal 
1le la afección estudiada, si - una vez establecida la posibilidad de expo­
Miclón en los períodos sintomáticos y definidas las circunstancias que cons­
tituyen exposición - se observa que los síntomas se inician dentro de un 
limitado lapso de tiempo después de haberse producido la exposición; regre­
san un cierto tiempo después que ella ha desaparecido; y no reaparecen 
mientras se evite que el alérgeno vuelva a tener acceso al organismo, rei­
niciándose en cambio en ocasión de una ulterior reexposición. 

Muchas veces los hechos se presentan más confusos: la ex­
posición a un alérgeno que tiene realmente intervención causal 
en el cuadro mórbido, puede no ser seguida por los síntomas; 
también puede suceder que los síntomas provocados por el alér­
geno desaparezcan aunque el paciente siga expuesto. 

Cuando una misma exposición se repite en diferentes momen­
tos, suele suceder que sólo en algunas de tales ocasiones se desen­
cadenan los síntomas. En otras palabras, se observan grandes 
variaciones· en la capacidad reaccional de un sujeto alérgico 

frente a un alérgeno dado; en determinados mo~enfos existe tole-. 
mncia para grados de exposición que en otras oportunidades 
ocasionan intensa repercusión clínica. 

La observación clínica m"uestra también que la multiplicidad 
de agresiones alergénicas (exposición simultánea a varios pro­
ductos o sustancias frente a las cuales el suj_eto es sensible), 
favorece la producción del cuadro clínico alérgico y la mayor in-

(1) En los casos de alergia ~ alimentos, el valor de las pruebas cutá­
neas (intradérmicas y de ·escarific¡tción) -es sólo relativo y las pruebas de 
transmisión pasiva son frecuentemente negativas: en la alergia a drogas, es 
mucho más r~ducido aún el valor de aquellas pruebas. En realidad, no corres­
ponde a una técnica correcta, practicar pruebas intradérmicas con drogas y 
sustancias químicas simples (aspirina, etc.). 
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tensidad del mismo, en comparación con lo que sucede cuando la 
exposición se limita a algunos o a uno solo de aquellos alérgenos. 
VAUGHAN 12a observó el caso de un sujeto afectado de coriza y de 
asma estacionales, sensible a varios inhalan tes (entre ellos a 
polen de Ambrosia), y a varios alimentos; la desensibilización 
con polen de .Ambrosia tuvo éxito sobre el coriza. pero no sobr~ 
el asma; ésta mejoró cuando se tomaron medidas para evitar 
los demás alérgenos a los que el paciente se había demostrado 
sensible; estos últimos no eran capaces de provocar el cuadro 
clínico fuera de la estación polínica. 

EYERMANN 4 pudo obtener, en casos de coriza y ·asma .en 
sujetos sensibles a pólenes, marcada mejoría mediante apropia­
das eliminaciones de alimentos y de inhalantes, sin tornar me­
didas respecto de los pólenes. 

En la práctica clínica se observan con frecuencia casos de la misma 
naturaleza que los relatados por VAUGHAN y EYF:RM:ANN; asimismo, interfe· 
ri:mcias mutuas similares a las existentes entre distintos factores alérgic·os, 
se observan frecuentemente entre factores alérgicos y factores extrínsecos 
no alérgicos. Es asf como factores no específicos (polvos, gases irritantes,. 
frío, luz solar, etc.) intervienen como agentes desencadenantes de las crisis 
alérgicas (asma, p. ej.). 

En la variabilidad de la reactividad orgánica intervienen en 
forma preponderante factores endocrinos, nerviosos, psíquicos, 
etcétera, lo que ha sido mostrado claramente por numerosas 
observaciones clínicas. 

Otro eleme1:1to de gran importancia por su influencia en la provoca· 
ción del cuadro clínico· y en el determinismo de su evolución, es la infec· 
ción (en particular, infecciones focales crónicas); el mecanismo de esta· 
interacción de los procesos infecciosos y alérgicos no está aún bien dilu· 
<'idado (pp. 69 y 451). 

· VAUGHAN introdujo en 1924 el concepto de "equilibrio alér­
gico" expresión feliz y gráfica que comprende los hechos aquí 
mencionados. Admite aquel autor que el organismo es capaz de 
tolerar un cierto grado de agresión alergénica sin exteriorizar 
manifestaciones; dicho nivel de 'tolerancia de un sujeto, varía a 
lo largo de! tiempo según las influencias ,de numerosos f~.ctores. 
Si una exposición alergénica de determinada intensidad se repro­
r:luce en diferentes momentos, puede suceder que el nivel de tole-
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rancla sea excedido unR veces y otras no, con las consiguiente pro­
ducción de los slntomas en el primer caso y su ausencia en el se­
rundo (pp. 286; 294; 521). 

Por otra pat·te, una agresión alergénica insuficiente por sí 
misma para exceder la tolerancia existente, puede - sumando 
HU efecto al de otro alérgeno de naturaleza no relacionada al pri­
mt>ro, y también insuficiente por sí mismo para provocar el cuadro 
cllnico - llevar a la exteriorización sintomática. En estos casos, 
la eliminación de uno de los dos alérgenos hace desaparecer las 
manifestaciones clínicas. 

Un sujeto se encuentra en estado de equilibrio alérgico cuando 
la estimulación alerg.énica es insuficiente en relación al estado de 
reactividad momentáneamente existente. 

Por estos motivos al pretender relacionar la evolución del 
cuadro clínico a las variaciones concomitantes de un estímulo 
alergénico dado, debe considerarse: 1) La posibüidad de modi­
ficaciones profunda.c; de la 1'eacti11idad orgánica; 2) la posible 
cointenJenc-ión de otros factores no considerados en nuestra in­
terpretación de la historia clínica ("sumaoión de efectos"). 

La, elaboración de los datos de la historia clínica. desde el punto de 
vista de la investigac\ón de' factores etiológicos, debe hacerse muchas veces 
~on criterio estacUstico; niJ pudiendo simplificar el sistema sobre el cual se 
efectúan las observaciones, nos vemos restringidos a apreciar ~con preci· 
f.ión solamente algunos de los numerosos factores que intervienen en los 
1enómenos estudiados y en consecuencia debemos recurrir a la multipli· 
cación de observacienes similares. 

Esto se aplica particularmente a numerosos casos de alergia a alimen­
tos, en los que sólo una observación prolongada (con meticulosa anotación 
de los da tos), comprendiendo eliminaciones y reexposiciones repetidas a un 
r.liment"o, permiten aceptar su papel causal, al observar que ·los sintomas 
suceden a dichas reexposiciones en un alto porcentaje de las veces, faltando 
en cambio - o apareciendo sólC? excepcionalmente - mientras se mantiene 
la eliminación correspondiente. 

111) Historia ollaioa •tteoiallzada 

La historia clínica especializada comprende la reunión de 
los hechos, pasados o presentes, relativos a la enfermedad, que 
pueden orientar sobre la naturaleza alérgica del cuadro mórbido 
y sobre los posibles alérgenos causales. La mayor parte de estos 

43 
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datos corresponde, sea a la afección misma, sea a la exposición 
alergénica que podría ocasionarla; ellos son recogidos en parte 
por el interrogatorio ( anamnesis) y en parte por observación di- . 
recta o por la puesta en :práctica de anotaciones metódicas. La 
historia alérgica especializada ·se· distingue netamente por estas 
características y por algunos importantes aspectos de proce-

• dimiento, de la historia clínica general, aunque en ambos casos 
deben seguirse idénticas orientaciones básicas en lo relativo a 
interrogatorio, exploración y anotaciones. 

La experiencia enseña que en muchos casos de sindromes alérgicos, 
sólo se llega a descubrir la vía acertada de la investigación, cuando se 
aprecian debidamente múltiples detalles que escapan al relato espontáneo 
y a la observación habitual del enfermo, pormenores cuya relación circuns­
tanciada excede a las posibilidades habituales de la historia clínica general 

Es necesario saber recoger, por medio del interrogatorio y de la obser­
vación de los hechos, tales detalles e indicios, lo que implica una crecida 
contribución de esfuerzos, habilidad y experiencias personales, y hasta de 
sagacidad verdaderamente detectivesca en algunos casos; se comprende que 
con frecuencia, deba emplearse un tiempo prolongado para obtener este 
tipo de historia clínica. 

Características del interrogatorio. - El interrogatorio debe 
ser siempre activo, y cuando las circunstancias lo exigen, tán 
completo en su extensión como sea posible : las preguntas claras 
y concretas, las referencias bien definidas a los distintos puntos 
del interrogatorio (es importante insistir en diferentes días sobre 
Jos puntos que no han sido satisfactoriamente contestados), esti­
mularán la atención del enfermo y aumentarán su interés en la 
observación de los hechos. Procediendo de esta manera es sor­
prendente comprobar cómo surgen a nuestro conocimiento mul­
titud de valiosos datos que habían escapado en absoluto al relato 
inicial y que resultan a veces opuestos a las primeras contesta­
ciones. 

Tendremos presente qúe el enfermo dice habitualmente 
mU;cho menos de lo que sabe o puede llegar a saber ; corresponde 
a quien construye la historia "extraer" toda la información que 
el enfermo omitiría si aquella estuviese librada fundamentalmente 
a su iniciativa. 

Conviene, sin embargo, conceder al paciente unos minutos iniciales 
para que exponga su caso, libremente y en conjunto. Todo lo que diga debe 
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••r \)Ion atendido; aun cuando su relato sea pobre y vulgar en la exp1•esión, 
o equhocado en las Interpretaciones, suele contener informaciones esenciales 
IJUe no pueden ser despreciudas. Esto nos proporciona, a la ·vez que el "es(,jue· 
luto" o armazón de la historia, un aspecto fundamental de la misma, pues 
~~o m prende la real posición del enfermo ante su enfermedad; conduce asi­
mismo u procecler en forma más certera y rápida en la labor complementaria 
ulterior (1) (2).' 

No es conveniente por lo general esforzarse .po~ completar la informa­
.:ión en las primeras oportunidade~:~ en ¡¡ue el paciente es interrogado; e~ 

mucho más ventajoso concederle tiempo para que averigüe ciertoil detalles, 
l!omplete sus obsel'vaciones y preste atención a circunstancias que antes trans­
I'Urrfan inadvertidas. Aun más, en algunos casps conviene buscar decidida­
mente ~u colaboración, ilustrándolo sobre la manera de obtener datos más 
)lrecisos y valiosos; hemos visto pacientes que han llegado de este modo a 
un gran perfeccionamiento de su capacidad de observación, habiéndose dado 
el caso de que hayau alcanzado a percibir sagazmente detalles que condu­
cían a resolver el problema diagnóstico. 

Fines del interrogatorio. - Mediante el interrogatorio nos 
proponemos obtener datos respecto de las dos cuestiones fundamen­
tales ya mencionadas: a) características de la afección, adjun­
tando el relato de las circunstancias patológicas que podrían estar 
en relación con el padecimiento actual; b) reconocimiento de las 
posibles exposiciones alergénic.as. Relacionando ambos grupos de 
datos, pueden establecerse a veces las correspondientes relaciones 
de causa a efecto. 

a) Historia de la afección.- Puede tratarse de un síndrome 
clínico reconocido (asma, p. ej.) o de uno o más síntomas mo­
lestos que han llevado a consultar (distensión gástrica, eructos, 
dolor de cabeza, etc.). Interesa definir el tipo de molestia actual, 
momento (hora del día o de la noche) y forma de iniciación; in­
tensidad, duración y otras características; fecha en que empe­
zaron a producirse síntomas idénticos, similares o relacionados 

(1) Igualmente y por parecidas razones, es convenil:mte establecer desde 
un principio los hábitos cotidianos del paciente: hora a que se levanta y 
acuesta; lugar y. hora a que acostumbra ·ingerir alimentos; a.ctividades en 
el hogar, fuera del hogar y en la ocupación (interesa a vec·e~ Ja ocupación 
y las actividades habituales de los familiares); recorridos seguidos, medios 
de transporte empleados, etc. 

(2) Creemos que los formularios de orientación de la historia, aún 
los más completos y mejor ideados, no pueden sustituir a esta valiosa 
información proporcionada por el enfermo sin ninguna intervención ex-
traña que la deforme. · 
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a los actuales; frecuencia y ritmo de los síntomas (continuos, co­
tidianos, semanales, mensuales, estacionales ; ritmo irregular) ; 
características de los intervalos (normales o libres de síntomas; 
con fen6menos residuales; con regresi6n incompleta) ; relación 
con circunstancias que parecen provocar el cuadro clínico, o que 
por el contrario parecen favorecer su desaparición (lugar y mo­
mento; agentes físicos, influencias meteorol6gicas; ciertos inha-• 
lantes, alimentos o contactos; trabajo, preocupaciones y otras in-
fluencias psíquicas; debe concederse particular atenci6n a ciertas 
alteraciones gJobales de las circunstancias, tales ·como: cambios 
de domicilio, viajes, licencias, vacaciones, períodos en que se ha 
modificado radicalmente la manera habitual de alimentarse); 
efecto de los medios terctpéuticos empleados; evolución general de 
la afecci6n (tendencia a aproximaci6n e intensificaci6n de los 
ataques; o por lo contrario, su atenuación, con aumento en los 
ültervalos libres; en otros casos evoluci6n irregular; a veces 
cambio progresivo del_ carácter de los síntomas) ;antecedentes 
patolóqicos. 

b) Historia de la exposición alergénica.- El reconocimiento 
de la naturaleza de los alérgenos a los que el paciente puede estar 
expuesto y la apreciaci6n de sus relaciones eón el cuadro m6rbido 
es en gran parte funci6n de un interrogatorio bien conducido. Se 
requiere para esto disponer de conocimientos extensos sobre muy 
numerosas sustanc~as y sobre las variadas formas en- que pue·­
den presentarse y tener acceso al organismo del enfermo. 

Al recoge1• los datos relativos a la exposición alergénica pueden encon­
trarse varias dificultades. No es siempre fácil establecer que un alérgeno 
dado se encuentra presente en algunos de los materiales que pueden llegar 
por una u otra vía contactar con los tejidos de choque. Lo abultado 
del número de snstan.cias que deben ser consideradas constituye ya en muchos 
casos, una seria dificultad. A esto se agrega la complejidad de algunos ma­
teriales, compuestos por numerosas partes integrantes, pudiendo ser una 
sola de ellas el elemento realmente activo; puede estar constituido éste por 
impurezas difíciles de reconocer e identificar, o por componentes sustitutivos, 
agregados intencionalmente a ciertos productos con el fin de adulterarlos. 

Algunos materiales pueden adoptar formas y destinos muy variados, 
lo que explica que los síntomas por ellos provocados puedan aparecer en 
circunstancias muy diversas, aparentemente no relacionadas entre si. El 
radical "bicromato", p. ej. es abundantemente empleado en laboratorios, 
industrias· químicas diversas, curtiembres, talleres de galvanoplastia y de 
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lltolrafla, manufactura de fósforos, de colores minerales, de explosivos, etc.; 
puede encontrtr11ele en pieles y productos curtidos, en papeles colorelldos, 
11n a1uas de lavar o de blanqueo, en cosméticos (bicromato de plomo), mdl· 
U pies ocupaciones se . hallan expuestas. Se comprende que un enfermo que 
presente una dermatitis por contacto con bicromato pueda afectarse en cir­
c•unstancias muy diferentes ( 1). 

La composición de productos similares, casi idénticos y destinados a 
loa mismos usos, difiere en las varias regiones en Que ellos se originan o 
son manufacturados, de acuerdo' con las distintas disponibilidades en mate­
rias primas, variación en los procesos industriales, diferentes costu~bres o 
preferencias del público ( 2). 

Es de destacar, respecto de todo lo anterior, que no existe a 
disposición del alergista, una información completa y metódica, 
de validez universáJ, ordenada en forma científica, tal como se 
requeriría para facilitar la resolución de todas estas cuestiones; 
es necesario a veces recurrir a averiguaciones directas y a las 
más dispares fuentes de información, para satjsfacer las exigen­
cias del diagnóstico respecto de la historia del ambiente. 

Al obtener los datos referentes a las posibles exposiciones 
alergénicas conviene proceder con orden, considerando sucesiva­
mente los distintos grupos de alérgenos según su vía de acceso : 
ingestantes, inhalantes, contactantes, etc. 

Ingestantes. - ~ebe interrogarse sobre las costumbres actuales de ali­
mentación; qué alimentos se ingieren, a qué noras, · en qué lugares y cir­
cunstancias; forma de preparación, condimentos, etc. Gustos, preferencias, 
aversiones respecto de los distintos alimentos; alimentos que son evitados y 
motivo porque lo son; aUmentos que no sientan o que producen trastornos 
definidos (persistencia de! gusto, eructos, pesadez de .estómago, indigestión, 
náuseas, vómitos, dolores abd?mi~ales; · ur!.tcaria; depresión ~1terJ1, • ~qm­
nolt'ltéia). Cambios habi(los en las costumbres de alimentación; desefluili­
brios de régimen, d_esarreglos y excesos que se han cometido. Deberi regis­
trarse todos lot4 alimentos que afectan o que han afectad'o de alguna manera 
al paciente; en qué medida los acusa (con convicción firme, simple sospecha), 
desde cuando y por qué motivo. Se interrogará respecto e. las deposiciones: 
aspecto, frecuencia, regulat•idad, anomalfas de la defecación, prurito anal, etc. 

Debe insistirse respecto de los alimentos que más a menudo producen 
trastornos alérgicos en 1:1. generalidad de las personas: en primer términe·· .. 

(1) Muchos otros ejemplos podrían citarse para .ilustrar la dificultad 
de reconocer las diversas formas de exposición. a un alérgeno dado. 

(2) Así p. ej. la tira emplástica, cuya aplicación puede provocar ma­
llifestaciones cutáneas de hipersensibilidad, puede contener distintos mate· 
riales, según la proce(lencia. 
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según la experiencia que hemos podido recoger en nuestro pafs, el trtgo, 
luego leche de vaca, huevos (sobre todo clara de huevo), cacao, carnes d~ 
pescado, cordero y cerdo, repollo, coliflor, frutillas, naranjas. 

La historia de ingestantes debe también comprender las drogas que se 
administran por vía oral (laxantes y catárticos, preparaciones eupépticas, 
analgésicos, etc.), tratando en cada caso de definir exactamente la consti· 
tución de las preparaciones o especialidades farmacéuticas utilizadas. 

Es poco probable que el enfermo pueda satisfacer las exi­
gencias del interrogatorio, acerca de estos puntos, basándos€ 
solamente en las observaciones realizadas con anterioridad y en 
lo que de ellas recuerda ; de ahí la importancia de completar la 
anamnesis con la ejecución de un "diario de alimentación" o 
"diario de ingestión", el cual debidamente anotado, constituye un 
valioso perfeccionamiento de la historia y una base sólida para 
interpretar los resultados de las medidas dietéticas instituídas. 

En sustitución de la forma referida en pág. 302, recurrimos en ciertos 
casos a un tipo más detallado de diario de ingestión, que incluye además 
otras anotaciones: frecuencia de pulso al levantarse, al acostarse, y 45 y 90 
minutos después de cada comida (pág. 301); momento del dfa en que ha 
sido ingerido cada alimento, (o medicamento), forma de preparación del 

· alimento, cantidad aproximada y orden en que han sido ingeridos; ciertos 
hábitos (horas de levantarse y acostarse, horas de las comidas); un juicb 
global sobre el estado del paciente durante el dfa, en comparación con el 
estado promedio habitual de los varios días precedentes (esta apreciación es 
hecha por· el propio paciente al fin de cada dfa; ella proporciona un dato 
importante que no siempre surgiría del examen de las anotaciones relativas 
a los síntomas). 

Inhalantes. - Debe preguntarse si se producen efectos mo­
lestos (estornudos, prurito ocular, nasal, faríngeo, tos. asma), 
al exponer a !os inhalantes reconocidos como frecuentes causantes 
de los mencionados síntomas en numerosas personas: polvo de 
habitación (barrido), plumas, raíz de lirio (productos de tocador), 
caspa y pelos de animales, etc. 

Se interrogará especialmente sobre los materiales existentes en la cama; 
eobre la constitución, del colcbón, de la almohada, etc., de otras camas, si las 
hay en la pieza; sobre rellenos (de l:!illas, de butacas, etc), alinohadobes, 
cueros, tapices, Jhlfómeras, pieles y demás precursores de partíeulas susptlU· 
d1das en la atmósfeca de la pieza. Interesan los métodos de liinpieza y de 
barrido; dimensiones aproximadas, orientación, ventilación y aberturas del 
dormitorio y de otras piezas frecuentadas; manchas de humedad en las 
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Jlaredea, preaencla de animales domésticos ,averiguación somera de los alre­
cladoree inmediatos de la casa (abundancia y tipo de vegetación; fábricas, 
talleJ•ea, depósitos, establos). 

Debe tenerse en cuenta el oficio o la ocupación del paciente 
y considerar los inhalantes que podrían existir en el ambiente 
ocupacional. 

Contactantes. Debe considerarse la posible intervención 
de contactantes de origen ocupacional (pág. 560 y siguientes); 
usimismo la medicación aplicada sobre 1a piel, los cosméticos, 
materiales del vestido y sustancias diversas, plantas y árboles 
reconocidos como produciores de dermatitis fitogénica. 

lnfectantes, inyectantes, etc. - Se tendrán en cuenta, prin­
cipalmente, 'los posibles focos de infección crónica, diversamente 
localizados (dientes, cavidades paranasales, amígdalas, vesícula 
biliar, próstata, intestino, recto). 

Observación y estudio_ del ambiente. - Cuando se sospecha 
la intervención de inhafantes o de contactantes, puede ser de 
gran utilidad visitar la casa del enfermo, el sitio en que des­
arrolla sus ocupaciones, o cualquier otro lugar en el que acos­
tumbre pasar una parte importante- de su tiempo. 

En la visita al domicilio del enfermo se reconocerá la naturaleza de 
los varios p¡ateriales existentes en el dorm'itorio, de las demás piezas y en 
los alrededore;,; inmediatos de la casa. Conviene a veces recoger muestras 
de los relleno;; y de otros elementos que puedan emitir polvo o detritos; 
tales muestras pueden servir !)ara identificar con exactitud el material, o 
para preparar extractos Se ob~ervará el estado de las mueatras retiradas 
1, envejecimiento y abundancia de detritos; enmohecimiento), y el de sus 
fundas o cupiertas (telas muy permeables; roturas). 

Si algt1no de estos elementos es sospechado puede ordenarse 
su retiro del ambiente, observándose luego los efectos de su 
supresión. 

Se reconocerán las mancha& de humedad si las hay; a veces conviene 
expone-r cajas de Petri con medios de cultivo apropiados, lo que puede 
revela;· fa exi~tencia de ciertos hongos en el aire de la pieza _o. ea los 
alrededores. El estudio del contenido atmosférico en esporos de hongos,­
pólenes (pág. 362) y otr~s partículas en suspensión, constituye una im­
ltOrtaute contribución al análisis del ambiente respecto de los alérgenos in­
llalantes. 
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Historia familiar. - Se interroga al paciente respecto de la 
presencia en otros miembros de su familia (ascendientes, cola­
terales y descéndientes) , de afecciones o síntomas~· que puedan 
ser de naturaleza alérgica. Conviene mencionar ·concretamente 
cada uno de estos síntomas o afecciones y anotar los datos corres­
pondientes a cada uno de los componentes de la familia en una 
"tabla familiar", consignando además la relación de parentesco 
con el paciente (1) . 

Se recogen también los datos relativos a otras afecciones que sobre­
vienen con carácter familiar: sifilis, tuberculosis, cáncer, diabetes, obesidad, 
demencia, etc. 

La historia familiar nos ofrece una base para apreciar el 
grado de intervención de los "factores internos" (predisposición, 
constitución, etc.), de los que dependen las modalidades· particu­
lares de capacidad reactiva exhibidas por el paciente, en relación 
a los "factores externos'' individualizados por el diagnóstico alér­
gico. No debe olvidarse que estos últimos constituyen el objetivo 
primordial y básico de la acción del médico, pues es respecto de 
ellos que caben numerosas y eficaces formas de intervención tera­
péutica; sobre los factores internos, en cambio, poco o nada 
puede hacerse para modificarlos. · El hecho de · que la historia 
familiar haya destacado la importancia de los factores heredi­
tarios o constitucionales en un caso dado, no será motivo para 
que se omita la investigación de los factores extrínsecos (2). 

En resumen: 
Es necesario esformrse por obtener una buena historia clí­

nica; ella constituye la verdadera . base del diagnóstico, sumi- . 
nistra orientaciones que contribuyen a que se proceda más acer­
tadamente, y permite valorar los res~ltados obtenidos con· los 
métodos específicos de diagnóstico. 

(1) Empleamos en nuestra práctica un sencillo sistema de represen­
tación gráfica de la tabla familiar, que permite reconocer, de una simple 
ojeada, los hechos esenciales de la historia familiar, y obtener además una 
impresión de conjunto. 

(2) En el caso clínico relatado en la pág. 244 se había cometido el 
error de satisfacerse con la atribución de un origen familiar y hereditario 
a las aftas bucales que la enferma presentaba; la investigación alérgica 
logró descubrir fact01'es extrínsecos (trigo, espinaca y otros alimentos), . 
cuya eliminación permitió a la paciente, .por primera vez E.n 20 años, verse 
libre de su molesta afección. 
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' Atendiendo casi exclusivamente a los datos recogidos en 
una historia clínica bien lograda, se llega muchas veces a la 
dilucidación etiológica de casos qu~> se presentaban . como muy 
confusos o difíciles. 

,IV) Eza•ea del elll_..o 

No es necesario decir que el enfermo debe ser siempre exa­
minado en forma detallada y completa, de acuerdo con los métodos 
y principios seguidos en la práctica clínica para apreciar su es­
tado general y para explorar los diversos órganos y aparatos, 
desde los puntos de vista anatómico y funcional. 

No es nuestro propósito referirnos a estas cuestiones de 
método y de técnica de exploración a. que debe recurrir el médico 
general, y también el especialil:!ta, para cumplir con las exigen­
cias de una correcta práctica clínica; no entramos en detalles al 
respecto, en el deseo de limitamos aquí, como en las páginas pre­
cedentes, a señalar lo que corresponde al particular punto de 
vista del alergista y a sus medios específicos de investigación. 

V) ll6tod011 espeoilleos de dla8D6stleo 

Consisten en una serie de diferentes pruebas mediante las 
cuales una parte del organismo (piel; mucosas conjuntiva!, nasal, 
etcétera ; otros tejidos), o la totalidad del mismo, son expuestas 
al contacto con uno o más alérgenos, observándose luego el tipo 
de reacción provocado, ·dentro de determi:rmdos plazos. 

Según la;¡ distintas maneras de p;:oceder, y según la naturaleza de los 
alérgenos empleados y •:1 tipo de afección presentado por el paciente, se 
ponen en juego jorn~as y 1necanismos de reacción diferentes. En el caso de 
las pruebas cutáneas de escarificación e intrad.Srmicas, ,Por ej., la reácción 
ae desarrolla habitualmente en forma rápida, culmina en unos 20 a 30 
minutos y desaparece también con rapidez; se caracteriza por una pápula 
(resultante de la dilatación de los pequeños vasos y del aumento de per­
meabildad capHar, con extravasación de serosidad) en el sitio inoculado, 
rodeada por una zona ue eritema (¡·eacción de tipo Mstamínico, obtenfda 
con alérge'nos inhalantes, ingestantes, etc., en sujetos que presentan diver­
sos - ::~indromes alérgicos) . Otra& veces la reacción es tardía, se desa¡:rolla 
y desaparece con mucho mayor lentitud, culminando ha.cia las 24 horas, y 
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difiere de la anterior por su aspecto y por las alteraciones histológicas 
(reacción de tipo tubercuUnico, obtenida con extractos de bacterias y hon· 
gos, en sujetos infectados por los microorganismos correspondientes). 

En el caso de las pruebas epicutáneas, la reacción aparece tardíamente 
(horas y días) y se caracteriza por alteraciones eczematoides de la zona 
sometida al contacto con la sustancia probada (reacción ecze1natosa, obte­
nida con alérgenos contactan tes, en casos de dermatitis por contacto). 

Describiremos a continuación: las pruebas epicutánea, de 
escarificación e intradérmica (pruebas practicadas sobre la piel) ; 
las pruebas conjuntiva! y nasal (pruebas mucosas); las pruebas 
de ingestión: finalmente, consideraremos los métodos de tras­
misión pasiva y las prÚebas de eliminación y reexposición que 
son de carácter más bien confirmatorio. 

A) PRUED.'-S EPIClJTÁNEAS (11•) 

Consisten en la aplicación de una pequeña cantidad de la sus­
tancia sospechada, sobre una limitada zona de piel íntegra y 
sana. Para lograr un contacto íntimo y prolongado con la piel 
se procede de diversas maneras, según las propiedades del ma­
terial y del disolvente. 

Técnica. - Cuando las sustancias son solubles en agua, se 
aplican bajp la forma de soluciones acuosas. Se elige una con­
centración· adecuada, lo suficiente para provocar reacciones posi­
tivas de grado no excesivo en un alto porcentaje de las personas 
clínicamente sensibles; debe procurarse a la vez, que la concen­
tración no sea tan elevada como para dar origen a efectos irri­
tantes o sensibilizantes (pág. 551). 

Con una o dos gotas de la solución acuosa, se impregna un pequefio 
cuadrado (de 1 cm. de lado aproximadamente) de papel absorbente incoloro, 
o de gasa ( 4 6 5 espesores) o aún una pequefia porción de algodón. Se dis­
pone ·la aplicación de modo de mantener un contacto íntimo durante un 
período prolongado (horas, lo más a menudo 24 horas; rara vez dos o más 
días hasta un periodo máximo de 5 días); se acostumbra, a tal efecto, recu­
luir con un cuadrado de papel celofán (de unos 2 cm. de lado), fijando el 
todo a la piel con un trozo de tela adhesiva, de tarnafio suficiente para ase­
g'Urar la oclusión y fijación del parche. 

Las sustancias .insolubles f'n agua se disuelven en disolventes apropia­
dos: acetona, éter, a'lcohQL¡-cloro:t'ormo, nafta; aceites de oliva, de maíz o de 
almendra, etc. Cuando el disolvente no es irritante (aceite, alcohol, etc.), la 
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up~caclón Re vractlca de manera similar a la descrita para las soluciones 
IICUO.aB, 

Cuando el disolvente es volátil, y la sustancia disuelta, al depositarse, 
IJIIe(la firmemente adherida a la piel, puede no ser necesario recubrir; _de 
l'llta manera se practican cómodamente pruebas epicutáneas con extractos 
acetónlcos o etéreos de oleorresinas vegetales. ('") 

Cuando el disolventl' es irritante, puede procederse así: se obtiene una 
:•olu~Ión concentrada de la sustancia (o un extracto concentrado del material 
sospechado) ; con la solución o el extracto se impregna el cuadrado de gasa 
o papel absorbente; se deJa secar (lo- que deposita finamente dividida la sus­
tancia disuelta) y se aplica luego, humedeciendo o no con una gota de agua, 
solución similar al sudor (••) (ligeral)lente alcalinizada o acidificada según 
los casos), o aceite; se recubre según la manera habitual. 

Algunas veces se piensa prech;amente en la posible existencia de una 
hipersensibilidad de contacto a alguno de estos disolventes; la prueba epicu­
tánea se practica entonces diluyendo suficientemente el disolvente irritante 
con aceite (olivas, maíz, aimendras), vaselina líquida, u otro disolvente mis­
cible con el primero Y, no irritante. 

Cuando el producto a probar es de carácter resinoso, o presenta buenas 
cualidades de adherencia a la piel, y no deja al secarse una superficie pega­
josa, puede omitirse todo recubrimiento, bastando "pintarlo" sobre una pe­
queña superficie de piel. 

Algunos materiales sólidos se aplican en su estado natural (hojas y 
otras partes de vegetales), o en el estado en que se encuentran en las cir­
cunstancias normales de su acceso a la piel del paciente, según los datos 
recogidos en la historia clínica (telas y otros componentes del vestido; lápices 
de labios y otros ~osmétic:os, productos manejados en 1~. ocupación. Aunque 
de esta manera se imitan más aproximadamente las circunstancias natu­
rales de la exposición, suelen existir ciertos inconvenientes: coexistencia 
de sustancias irritantes que provocan reacciones seudopositivas (casos de 
empleo de hojas de vegetales frescos; en cambio, no presentan tal inconve­
niente los extractos etéreos o acetónicos de las hojas desecadas), dificultad 
de obtener un contacto íntimo y regular, etc. 

Por otra parte, un resultado positivo obtenido con un material sólido 
de constitución compleja ,o no definida, plantea el problema de la individua, 
lización ulte:dor del componente responsable. 

Los sólidos que se encuentran en estado pulverulento (raíz de lirio, 
piretro, etc.), pueden espolvorearse sobre el cuadradito de gasa o papel ab­
sorbente, previamente humedecido con agua o solución similar al sudor. Otros 
materiales sólidos, madera, etc., se prestan para ser reducidos a polvo fino 
y aplicados de esa manera. 

Las pastas y ungüentos· no ofrecen dificultades: se les coloca sobre la 
piel y se les recubre en la forma habitual. 

La tela adhe.~iva suele provncar reacciones -irritativas; si éstas no son 
muy intensas no molestan mayormente ni obstaculizan la lectura de los 
resultados, pues qu.cda entre el sitio de aplicación de la sustancia y la zona 
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de contacto con la tela adhesiva, un espacio de piel no alterada (correspon­
tliente al contacto con el papel celofán) que permite distinguir claramente 
ambos efectos. Si la reacción irritativa fuese muy intensa y se produjese con 
tiras emplásticas de distinta marca o procedencia, será necesario recurrir a 
otros medios de fijación ( colodion común o de tipo especial, etc.). 

En algunos casos puede existir indicación especial pat·a prac­
hcar las pruebas epicutáneas según algunas de las numerosa~ 
variantes técnicas. y de procedimiento que se han ideado, "par­
che de ventana" (6 ), "parche provocativo" (8 ), "prueba palpe-· 
bral" (7), "méto~o de gota" 16, etc. (1) 

'Sitios de la piel apropiados para la aplicación. - Se recurre 
habitualmente a la piel de la espalda; sirven también las caras 
anterior y lateral de brazo y antebrazo, la zona antero-lateral del 
cuello, la piel del abdomen y otras regiones. Las zonas próxima:, 
a las afectadas por la dermatitis, resultan a veces las más apro­
piadas. 

Momento de la aplicación. - Las probabilidades de recono­
cer la existencia de una hipersensibilidad de la piel a un alér­
geno de contacto son máximas cuando la dermatitis se encuen­
tra en plena actividad; debe recordarse, sin embargo, que en 
ese momento son también mayores las probabilidades de pro­
vocar reacciones demasiado extendidas, exacerbaciones de la der­
matitis y otros efectos inconvenientes. El peligro de ocasionar 
una dermatitis generalizada obligará a proceder con prudencia. 

Lectura e interpretación de las reacciones. - Las reacciones 
se "leen" al retirar los parches y se les vuelve a observar, por lo 
menos una vez . má.s, a las 24 horas (en algunos casos, cada 24 
horas en los tres días que siguen al retiro). La repetición de la 
observación al día siguiente de la primera lectura, permite muchas 
veces distinguir un efecto irritante de una reacción positiva débil; 
por lo común, aquél se atenúa o desaparece a las 24 horas, mien­
tras que ésta se mantiene (fig. 2) o aun se exacerba. 

Una reacción de intensidad débil (+), que no persiste du­
rante 24 horas, "es probablemente una reacción seudo positiva, 
atribuíble a un irritante primario de acción moderada". (9 ) 

( 1) En el cuadro sinóptico de l>ág. 560 y siguientes se encontrará in­
formación sobre disolventes, concentración y modos de proceder más usados 
para aplicar cada uno de los numerosos materiales allí considerados. 
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El resultado positivo consiste en una reacción que reproduce 
en pequefto las caracterfsticas objetivas y Rubjetivas propias de 
la enfermedad (fig. 1 y 2). 

La reacción positiva débil.o "límite" ( +), se caracteriza por 
un eritema más o menos localizado a la zona de aplicación; las 
reacciones de intensidad moderada ( ++) presentan además ede­
ma y algunas pápulas muy pequeñas, de distribución folicular, 
con aspecto de· salienc.ias casi puntiformes; a veces existen unas 

FIG. 1 
Prueba epicutánea (parche) positi­

Ya intensa; se aplicó durante 24 horas 
picrato de butcsina Fueron también 
positivas E>n esta enferma las pruebas 
<'Picq,táneas pra!!ticadas con numero­
HOs anestt'sicos locales derivados del 
:'•r-ido para-amino-benzoico (novocarna, 
:meE< tesina. etc.). 'l'ambién existra hi­
persensibilidad al ácido pfcrlco. 

FIG. 2 
· Reacción epicutánea positiva, en re­

gresión. Aspecto a los 8 dras de retirado 
el parche con novocarna; (al 2• d!a de 
retirar el parche, la reacción era posi­
tiva intensa, con numerosas veslculas, 
parcialmente confluentes, que ya no se 
ven). Este paciente presentaba intensa 
sensibilidad de contacto a todos los anes­
tésicos locales derivados del ác. p-amlno­
uenzoico. 

pocas vesículas, pequeñísim~s. La piel está engrosada y áspera al 
tacto (como "papel de lija"); se acompaña prurito, de intensidad 
variable. 

En las reacciones positivas de intensidad marcada ( ++ +), 
los elementos precedentemente descritos se presentan más acen~ 
tuados: las vesículas son numerosas y netamen'te visibles, y pue­
den reunirse unas con otras (coalescencia); el prurito es intenso 
y por lo general se exácerba intermitentemente. 

Las reacciones inten.<sa.<s ( ++++) presentan grandes ampo­
lfas ("bullas") o intenso rezumamiento; edema y eritema inten­
sos y extendidos; prurito muy molesto, continuo y con exacerba-
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ciones. Puede resultar ulceración y, en casos excepcionales, puede 
existir necrosis local apreciable. Si se procede con una técnica co­
rrecta, es asimismo completamente excepcional que persista una 
cicatriz residual (fig. 1). 

En la interpretación, cuandó · la. reacción aparece como posi­
tiva, debe tenerse en cuenta la posibilidad de un efecto irrita­
tivo· no específico, principalmente cuando la reacción es 'débil y 
cuando el material probado es de constitución no bien definida; 
igualmente, cuando no se tiene experiencia respecto de su acción 
sobre la piel del común en las personas. Puede ser necesario en 
estos casos, practicar pruebas en individuos normale:;~ (prueba 
testigo). En los demás casos, conviene ceñirse estrictamente a 
las reglas que han sido establecidas acerca de concentraciones, 
elección de disolventes, técnica y tiempo de aplicación, etc. 

Una reacción genuinamente positiva no siempre corresponde 
a la sustancia .responsable de la dermatitis; aquí, como en el caso 
de las pruebas de escarificación e intradérmicas, el significado 
clínico que ha de atribuirse a una reacción positiva, se basará 
sobre otras consideraciones (pág. 692). 

Una reacción negativa puede significar que la piel del sujeto 
no es hipersensible, en el momento en que se efectúa la investi­
gación, a la sustancia probada (puede haber existido una hiper­
sensibilidad que luego ha desaparecido). El re!"ultado negativo 
puede deberse también a que las condiciones de la prueba no ?·e­
producen la.~ del contacto natural (fricción, iluminación, pH y 
otros factores) ; otras veces resultan del uso de concentraciones 
y tiempo de aplicación insuficientes, etc. Finalmente suele suce­
der que la distribución de la sensibilidad cutánea no es homogé­
nea: las zonas afectadas, o aquellas que se encuentran en su inme­
diata proximidad,' son a veces las más sensibles o las úni~.as sen­
sibles. 

En algunos casos, 1;,, reacción es negativa al retirar el parche, pero se , 
vuelve positiva uno, dos; o más días después; si la reacción aparece antes 
de los 7 días de la .aplicación; corresponde aceptarla como una reacción posi­
tiva retardada (indica bajo grado d-e sensibilidad, o empleo de soluciones 
demasiado débiles). Si la réacción aparece después de los 7 días, puede 
deberse a una sensibilización originada por la nropia prueba epicutánea; sin 
embargo, aun en estos casos, podría tratarse de un desarrollo 'muy lento de 
la reacción. Si al repetir la prueba la reacción aparece dentro de los plazos 
normales, puede aceptarse que ha existido un proceso de sensibilización 



-UT-

provncttdo por la prlrniiJ'I\ apllcaclón; no ·~corresponde, en cambio, tal in ter· 
pretRclón, cuando la. reacción algue apareciendo en forma muy retardada en 
oca1lón de BUtlealvaa a.pllt!&Clones. 

Reacciones extendidaR. Encendimiento o reencendimiento de 
focoR distantes. - Cuando la reacción se extiende a distancia del 
sitio de aplicación indica alto grado de sensibilidad (o el empleo 
de una concentración demasiado elevada) . 

El mismo significado tiene el reencendimiento que las zonas 
en que la erupción se había calmado ya, o la reaparición de 
focos completamente sanados ("flare up"). · 

Estos efectos se encuentran con mayor frecuencia cuando 
se practican las pruebas epicutáneas en pleno período de acti­
vidad de la dermatitis. 

La aparición de una erupción generalizada es casi siempre 
imputable al uso incorrecto o poco criterioso de este procedimiento 
diagnóstico. 

B) Pltl!EBAS DE ESCl\RIFICACIÓl'i Y PRl!EIIA.S lN•rRADÉRMICAS 

Ambas pruebas se emplean para los mismos fines del diag­
nóstico específico, pero se diferencian apreciablemente en deta­
lles técnicos, fuerza o concentración de los materiales empleados 
y principalmente en los riesgos que comportan una y otra. 

La prueba de escarificación consiste en la aplicación del alérgeno sobre 
una pequeña escarificación superficial ( efracción epidérmica), que no alcanza 
a provocar sangrado; la prueba intradérmica se practica inyectando una 
I>equeña cantidad de una dilución adecuada del extracto en las capas más 
-superficiales de la ~ermis ( fig. 3 y 4). 

Técnica de la prueba de escarificación. - Se elige una zona 
apropiada de la piel (1); se limpia con alcohol (algunos reco­
miendan agua o suero fisiológico ~tériles) y se deja secar por 
.completo. Sé practican las escarificaciones, lineales de alrededor 
de un medio cm. de longitud (2), paralelas al eje del longitudinal 

(1) Se recurre a la piel de la espalda y a la de brazo y antebrazo; es 
apropiada también la piel del abdomen. La pi~l del muslo también sirve 
aunque es algo menos sensible. La cara dorsal o extensora del brazo y ante­
brazo, la región del pliegue del codo, el puño, y las zonas pigmentadas no 
son apropiadas. Deben elegirse una zona de textura y aspecto normales, libre 
·de infección. 

(2) Algunos emplean escariíicadores "circulares", a los que se hace 
.actuar imprimiéndoles un movimiento giratorio. 
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FIG. 3 FIG. 4 

FIG. 3. - Reacciones observadas a la media hora de practicar las prueb1 
escarificacilin con polen de Platanus ai:erifolia. A): <'X tracto de pole 
Platanus, diltwión 1:15.000; B) fdem, dilución 1:1.000: C) fdem, dil1 
1:100· D), a la derecha de la intensa reaeción B, escarificación te~ 
con el liquido de dilución. 

Se trataba en este caso d~ una pacicnb con trpicos s!ntomas de 
no8is nasal, que comenzabaú cada año entre el 15 de ag0sto y el l9 d• 
ticmbre. se obtuvo resultado satisfactorio con el tratamiento coestacl' 

FlG. 4. -- Prueb.!lH de est'ariffeaei6n, de puneión e intradérndea: su aen, 
lidad relatlvn. Se usar<'n dos concentraci"nes diferentes de un mi 
extracto, una 1 00 veces más elevada que la otra. 
Arriba: a la ilrq., escarificación con el extracto concentrRdo; a la 
escarificación testigo, con el líquido do dUución 
En el medio: a la izquierda, punción testigo; derecha, punción cor 
.-xtracto concentrado (r•tmción simple de la piel, con una aguja, a tr1 
de una gota de extracto). 
Abujo: Izq., lntradérmlca con 0,01 c.c. del extracto débil (100 veces 
diluido); dere,Jha, lntradérmica testigo, con lfquido d"l dllur.ión. 
La intradérmica se manifiesta en este caso cerca de lOO veces 1 
sensible qu" las pruebas c.utáneas de escarificación y de punción. 
La prueba intradérmica es también más sensible que la prueba conj 
tival (Fineman •). 

del cuerpo o del miembro superior, en número variable (6 a 
en los niños pequeños 20 a 40 y más aún. en los adultos), en fil 
regulares separadas entre sí por un espacio de 3 cm. aproxima<i 
mente. 

En caso de no· tener a mano un escarificador, un pequeño bisturí 
buena punta es un instr~n\).ento apropiado; puede usarse también una agu 

de coser, un trozo de hoja de afeitar, l'ltc.; · exist.en escarificadores múltipl 
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que permiten efectuar tres, seis, o má.s escarificaciones simultAneas, lo que ea 
muy ventajoso cuando se trabaja con nlfl.os aprensivos o de corta edad. 

Se aplica sobre la lfnea de escarificación el material alergénlco; cuando 
eate e1 pulverulento (extractos desecados), se le transporta convenientemente 
cte1de su envase, usando un mondadientes limpio y esterilizado; luego se mezcla 
el polvo alergénlco con una pequefia gota de suero fisiológico, o mejor, de 
aoluclón de hidróxido de sodio vigésimo-normal, a la vez que se frota sobre 
la sona escarificada (1). 

Pueden usarse extractos lfq,uidos (de concentración mucho mayor que 
los usados en la prueba intradérmica); los preparados en pasta, no son 71en­
tajosos en la práctica. 

Técnica deJa prueba intradérmica.- Se inyecta en las capas 
más superficiales de la dermis una cantidad muy pequeña (alre­
dedor de 0.01 c.c.; a lo más 0.02 c.c.) de un extracto activo (de 
concentración Q fuerza adecuada), estéril, no irritante (isotónico, 
de reacción neutra aproximadamente, límpido, incoloro o apenas 
coloreado, sin precipitado). 

Para la punción de la piel se utiliza una aguja Q.e calibre delgado (calibre 
"26" ó "27"), corta y firme, de punta aguda y buen bisel montada en una 
jeringa "del tipo para alergia" (de i c.c. dividida en décimos y vigésimos de 
c.c.; émbolo ajustado con hilo de amianto). Puede usarse una jeringa de tipo 
"Carpule", que se carga con los conocidos tubos o cartuchos cerrados por 
tapones de goma en ambos extremos. 

Se elige una de las zonas ya mencionadas al tratar de la prueba de esca­
rificación; se limpia el lugar elegido con alcohol, o con mezclas de alcohol y 
éter, de alcohoÍ y acetona, etc.; se acostumbra usar alcohol de 70•. Se deja 
secar; colocando la aguja y jeringa casi paralelamente a la superficie cutánea 
(si se trata del mjembro superior, tangencialmente a la circunferencia del 
mismo) se punciona levemente y cuidando de no penetrar hacia la profundidad, 
se introduce la aguja lo suficiente para cubrir el bisel realizando un mo­
vimiento compuesto de progresión y de rotación sobre el eje de la aguja. 
Se inyecta alrededor de 0.01 c. c.; si la inyección ha sido correcta, se observa 
-al retirar la aguja:- una papullta de un diámetro aproximado de un milí­
metlo, de aspecto neto, que recuerda una cabeza de alfiler~ Es importante no 
inyectar cantidades excesivas, que podrían provocar seudo reacciones positi· 
vas, carentes en absoluto de significado clínico e inmun.ológico (2). 

(1) Se usan mondadientes nuevos cada vez. 
( 2) Si la inyección no es bien superficial, la pequefia cantidad inyec­

tada al quedar recubierta por un aprecjable espesor de tejidos, no forma ya 
la papulita característica; correspondientemente, la reacción resultante es 
de lectura e interpretación dificultosa. -

Antes de inyectar, debe purgarse bien de aire la jeringa y la aguja; en 
caso de inyectar una pequefi.a burbuja, ello se reconoce por' la brusca apari­
ción de una zona clara, irregularmente ramificada, que se extiende a varios 
milímetros (corresponde al despegamiento de las capas de tejido). 
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Aunque algo molesto, el procedimiento no es doloroso, siendo 
perfectamente tolerado por la generalidad de las personas. 

, Extractos usados en las pruebas de escarificación e intra­
dérmica. - Los extractos que deben ser probado.s en un paciente 
dado, se eligen - en buena parte - después de someter a una 
apreciación criteriosa los datos recogidos en la historia clínica. 
En principio debe evitarse la utilización de extractos de alérge­
nos a los cuales no les cabe razonablemente ninguna intervención 
en el caso clínic.o; -por otra parte no debe omitirse la investiga­
ción respecto de aquellos otros alérgenos que podrían suministrar 
un resultado interesante para el diagnóstico. 

Hay alét·genos que sensibilizan con cierta frecuencia y que 
están presentes casi invariablemente en el ambiente o en la ali­
mentación, no importa de qüe persona se trate; ellos merecen 
ser testados sistemáticamente, siempre que el cuadro clínico sea 
de una naturaleza tal que pueda pensarse en la intervención etio­
lógica de aquellos alérgenos. Este grupo comprendería para nues­
tro medio, varias d~cenas de alérgenos, más o menos los siguien­
tes: 

Alimento.~ Pólenes Inhalantes 

trigo leche Acer Polvo de habitación 
clara de huevo coliflor Agrostis ·l varios tipos) 
yema de huevo repollo Amaranthus Plumas 
carne de cordero pescados (corvina Ambro.~ia Pelo de perro 
carne de pollo lisa, lenguado, Artemisia Pélo de gato 
carne de cerdo brótola, merluza) OhenOJ)()diwm Pelo de caballo 
carne de pavo cacao Cynodon Pelo de vaca 
nar~;tnja café Oupressus Pelo de con~jo 
banana té Fraximts Raíz de lirio 
cebolla perejil Plantago Kapok 
berro papa Platanus Seda 
tomate boniato Poa Lana 
.zanahoria espinaca Populus Cola 
acelga lechuga f!alsola Pi retro 
arroz avena Ulmus 

carne de vaca maní Xanthium 

.arvejas porotos 

Intectantes 

Hongos ( Aspergilltts; A !ternaria, etc.). 
Antígeno hidatídico (siempre en intradérmica). 
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Ad111mA1 de lol prec11dentes, ea habitual que ee cllsponga de un ndmero 
abundante de ot1·os extrllctos que es conveniente tener preparados de ante· 
mano pa1·a apUrarlos cuando el caso lo r'equiere; otras veces será necesario 
pr11pariu extemporl\neamente ciertos extractos, sea de materiales inhabltuales, 
MliR 1le materiales particulares al medio que rodea al paciente (extracto de las 
111uma11 de sn almohada, del polvo de su casa, del relleno de sus muebles, etc.). 

Lectura y anotación de las reacciones. -. Las reac~iones po­
Hitivas observadas en las pruebas de escarificación e intradérmi­
cas pueden ser de tipo inmediato (tipo urticariano, tipo atópico, 
tipo histamínico) o de tipo tardío (tipo tube1·culínico). Las reac­
ciones positivas producidas por extractos de alimentos, de póle­
nes y de inhalantes comunes, corresponden casi siempre al pri­
mer tipo; las características, objetivas e histológicas, y los pla­
zos de aparición, culminación y regresión, son muy similares o 
idénticos a los observados al inocular en la piel una solución de 
histamina (pág. 76). 

La reacción tardía comienza después de las 10 ó 12 horas, 
culmina entre las 24 y 48 horas y desaparece en tres o más días; 
este tipo de reacción es de observación frecuente con los extrac­
tos bacterianos y de hongos (los que pueden provocar también 
reacciones inmediatas de tipo urticariano) . En raras ocasiones 
pueden observarse reacciones de tipo tardío (retardadas), des­
pués de inyectar extrac.tos de alimentos y aun de inhalan tes; 
no est~ bien establecido el valor que en tales casos debe asig­
narse a la reacción. 

La lectura de las reacciones comprende una apreciación 
objetiva de los resultados obtenidos. Para reconocer las reac­
ciones inmediatas (que habitualmente culminan entre los 10 y 
los 20 minutos, a partir de la inyección) , se tiene en cuenta la 
pápula central y el eritema; la primera aparece como una zona 
blanquecina, (que se destaca mejor al poner tensa la piel), de 
tamaño variable, que se reconoce al tacto por su elevación· res­
pecto de la piel circundante, y que presentá a veces seudopo- ' 
dios ; está rodeada por un :balo de eritema de extensión e inten­
sidad variable. El e'ritema puede existir sólo, sin pápula apre­
ciable, y tener significado diagnóstico, principalmente err el caso 
de la prueba de escarificación, siempre que sea netamente más 
maréádo que el producido por una escarificación testigo, prac­
ticada con el líquido de dilución. 
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Las reacciones positivas intensas se acompañan frecuente­
mente de prurito más o menos marcado. 

Se consideran negativas las reacciones que carecen de los 
elernE;l!!J.Q§ __ descritos o que sólo los presentan con intensidad apro­
ximadamente igual a la exhibida- por la prueba testigo, practicada 
con el líquido de dilución: si el eritema excede netamente al testigo 
o si se acompaña de una pequeña roncha que éste no presenta, 
la reacción debe ser considerada positiva. La reac~ión puede ser 
dudosa ( +) y en este caso conviene, tal vez, repetftola. Se acos-· 
tumbra distinguir los grados de positividad, en general 4 grados: 
límite ( +), moderada ( ++), marcada ( +++), intensa 
( ++'+ +). La positividad de ]a reacción no es necesar'iamente 
proporcional al significado clínico que haya. de atribuírsele y 
tampoco a la sensibilidad clínica del sujeto .. Una positiva límite, 
bien comprobada, obtenida en un paciente dado, puede tener 
mayor importancia clínica que varias otras reacciones positivas 
marcadas o intensas obtenidas en el mismo paciente (1). 

Las reacciones de tipo tardío presentan como elementos cons­
titutivos esenciales, el eritema y la infiltración; cuando faltan 
estos elementos o cuando ellos se presentan con intensidad que no 
difiere del testigo (el testigo puede estar constituído por los la­
vados de un medio de cultivo, etc.),. la reacción es negativa. Una 
zona de eritema que excede al testigo o que alcanza un diámetro 
de 4 ó 5 m.m. corresponde a una reacción positiva. En forma 
análoga al caso anterior, se distinguen grados de positividad de 
acuerdo con las dimensiones del eritema y de la zona infiltrada. 

INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS 

Reacciones seudo-positivas. - Una reacción que por su as­
pecto objetivo parece positiva, puede no serlo realmente, es decir, 
pueqe no ser el efecto de un proceso inmunológico específico, de­
pendiente de la presencia-de anticuerpos. 

(1) Por otra parte, la calificaeión de positiyidad establecida por un 
Investigador, tiene un valor relativo cuando se extiende más allá de su expe­
riencia personal, pues no existe un criterio uniforme para asignar los grados 
de positividad, En nuesttra experiencia personal, aceptamos como grado má· 
ximo de positividad, el ·ue las reacciones que presentan una roncha de 10 o 
más mm. de diámetro, acompafiada de eritema, seudopodios y prurito mar· 
cados. 

La sensibilidad cutánea del sujeto es aprecia. de mejor manera, teniendo 
en cuenta la dilución límite que todavía provoca reacción positiva. 
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Eatas reacciones son llamadas "seudo-positivas" o "falsas 
poMitlvas". Diversos factores y circpnstancias pueden contribuir 
A au producción: 1) Mala calidad del extracto: excesivamente 
r.oncentrado, irritante; 2) mala técnica: inyección de volumen 
excesivo o de aire· (en el método iiltradérmico) ; inyección o esca­
rificación en zonas de piel excesivamente sensibles (pliegue de 
codo) ,o en otras que han quedado anormalmente irritables como 
resultado de una previa sesión de testado (se aconseja por ello 
no repetir pruebas en el mismo sitio, antes de haber transcurrido 
48 horas; sobre todo si en la primera sesión ·se presentaron 
muchas reacciones positivas); 3) dermogra{iHmo: en este caso la 
piel reacciona ante un estímulo mecánico leve, desarrollando la 
"triple respuesta" Ct>ág. 76). 

Reacciones positivas sin significado clínico. - Otras veces se 
trata de reacciones positivas auténticas, pero su significado clí­
nico actual es escaso o nulo. Ellas pueden responder a : 1) sín­
drome alérgico que el paciente presentó en perío~os anteriores y 
que luego desapareció, manteniéndose sin embargo la reacción 
positiva al alérgeno que provocaba los síntomas ("alergia preté­
rita") ; 2) hipersensibilidad actual, pero de grado subclínico 
("alergia subclínica"); aun expuesto repetidamente, el pac.iente 
no desarrolla síntomas, salvo en circunstancias excepcionales 
cuando se reúnen otros varios factores coadyuvantes. Algunos de 
estos casos representan probablemente un estado anormal· y tran­
sitorio de respuesta inmunológica a una exposición masiva (in­
gestión abundante y repetida de un mismo alimento, p. ej) ; un 
cierto tiempo después la reacción se vuelve negativa (hipersen­
sibilidad latente tmnsitoria); 3) "alergia futura": la reacción 
positiva que no corresponde a ningún elemento del cuadro clínico 
se mantiene un cierto tiempo y luego, en el futuro, aparecen las 
correspondientes manifestaciones clínicas; 4) acciones metalér­
gicas, principalmente cuando se trata de extrac.tos bacterianos; 
5) relaciones inmunológicas: la reacción positiva a un alérgeno 
dado se debe al parentesco antigénico existente entre aquel alér­
geno, y otro diferente que es el real causante del cuadro clínico. 

Reacciones positivas con significado clínico. - Descartadas 
todas las posibilidades que acaban de mencionarse, quedan final­
mente las reacciones positivas a las que debe asignarse signifi-
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cado clínico ; o sea, que los alérgenos correspondientes tienen inter­
vención causal en los trastornos estudiados (aquellos por los que 
consulta el enfermo, u otros que éste no ha tenido en cuenta, pero 
cuya existencia el médico ha s~bido reconoct:"\r) . Se aceptará que 
una reacción positiva corresponde a un alérgeno causal, sola­
mente; 1) cuando la exposición del paciente al mismo alérgeno sea 
posible; 2) cuando exista adecuación cronológica (los síntomas 
comienzan cuando el sujeto está expuesto -o poco después); 
3) siempre que concuerde con Jos datos de la historia clínica. La 
confirmación final será suministrada por las m·edidas de elimi­
nación y ·reexposición y por el tratamiento . 

. Reacciones negativas. - Una reacción negativa puede de­
berse a que el correspondiente alérgeno no tiene intervención 
causal en el cuadro clínico. Para admitirlo así deben eliminarse 
otras posibilidades; en efecto, la negatividad de la reacción puede 
'deberse a otras causas: 1) elección de un método inadecuado; 
pruebas intradérmicas eon agentes de dermatitis por contacto; 
pruebas de escarificación con drogas de constitución s-imple y 
otros haptenos, etc.; 2) mal ext'racto (mal preparado, débil, viejo, 
deteriorado, contaminado) ; 3) mala técnica: escarificaciones in­
correctamente practicada·s, etc.; 4) fase negati·l)a·: tanto la hiper­
sensibilidad cutánea, como la general, varian marcadamente a lo 
largo del tiempo, en relación con el estado general (desnutrición, 
fiebre), el grado de exposición, Jas manifestaciones clínicas, el 
tratamiento y muchos otros factores; repitiendo las pruebas cutá­
neas en mejores circ"!mstancias, ei resultado pue!le ser opuesto; 
5) efectos fa·rmacológicos: si el sujeto ha recibido adrenalina en 
las horas prer...edentes al testado, puede resultar negativa una 
reacción que en otros momentos es positiva (el efecto perturba­
dor de la efedrina y de la aminofilina es mucho menor que el de 
la adrenalina); 6) el extracto 'ttsado no ·representa fielmente al 
alérgeno que realmente interviene; esto sucede probablemente 
con frecuencia cuando se usan extractos de alimentos y de bac­
terias; 7) escasa reactividad de la piel: ·piel hiperpigmentada, 
excesivamente expuesta al sol y al aire marino; piel espesada, 
atrófica o , afectada por procesos diversos; senilidad, caquexia, 
hipotiroidismo, . ~te. ; 8) la hipersensibilidad se encuentra más o 
menos estrict~mente localizada al órgano de choque; o a éste y a 
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las mucosas pero no a la piel (p. ej. prueba nasal positiva a un 
tnhalante, con prueba c.utánea negativa); o aun se extiende a 
unas partes de la piel, pero no a toda la piel (esta desigualdad en 
la distribución cutánea de la sensibilidad es más propia de las 
dermatitis por contacto y de otras alergias de la piel). 

Como puede apreciarse, la elaboración final e interpreta­
ción de los resultados de los métodos específicos, es fundamen­
talmente un proceso lógico que comporta numerosas y complejas 
consideraciones. 

Ventajas e inconvenientes respectivos de las técnicas de escarificación 
e tntradérmica. - La técnica de escarificación es más sencilla (no requiere 
instrumento especial), es mds segura (no. ofrece prácticamente riesgos), es 
algo menos molesta; es la más apropiada para loR niños pequeños: las reac­
ciones seudopositivas son muy raras. Utiliza extractos concentrados o dese­
cados; cuya estabilidad es una importalite venllája .. E~· tam'f>ién la técnica de 
tlección en' muchas ci:r;cunstancias: a) -cuando· se prueban alérgenos extra­
crdinariamente -actiV'OS (cola, trigo sarraceno, etc.); b) cuando se prueban 
extractos de preparación extemporánea o extractos sobre los cuales se tiene 
r•oca experiencia, o cuya estandardización no ofrece absoluta confianza; 
e) cuando se cree estar en presencia de un alto grado de sensibilidad clínica; 
d) en general, siempre que exista algún temor de que el extracto pueda' tener 
una actividad excesiva en relación a las circunstancias del caso. 

Desde el punto de vista de la realización práctica esta técnica es com­
pletamente satisfactoria: pueden probarse 50 o más alérgenos en una sesión, 
sin inconvenientes. Se han ideado algunas modificaciones de la técnica y se 
han propuesto dispositivos que permiten practicar cerca de 100 pruebas de 
escarificación en un tiempo brevísimo. 

El principal defecto, tal vez el único, de la prueba de escal·ificación, es 
Y·u reducida sensibilidad, en comparación con el método intradérmico: se 
encuentran con este último reacciones de significación clínica que no son 
del!lcubiertaa por el primero. (fig. 4, pá,g::-688) . 

. Inversamente, e! mrtodo int?.·attérmico presenta la gran ventaja ·de 8er 
·muy sensible; a veces demasiado sensible, ( reacc.iones po-sitivas sin mayor 
significado clinico; más raramente reacciones seudopositivas, que son fáciles 
de evitar usando buena técnica y buenos extractos). Como inconvenientes 
principales utiliza extractos líquidos poco concentrados, ,que son poco esta­
bles por lo general; exige una estandardización rigurosá de los extractos, 
I•referiblemente por varios métodos que se controlan mutuamente (relación 
peso/vohimen; determinación de nitrógeno proteico O· total; prueba clínica 
cautelosa de cada nuevo extracto), exige proceder prudentemente con los 
alérgenos muy activos y cuando se presume que la hipersensibilidad del 
paciente es de alto grado. 

En síntesis, es un método mucho más delicado y que comporta riesgos 
mayores que el de escarificación. 
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En la práctica tiende a generalizarse la combinación de ambas 
pruebas, realizándose primero la de escarificación (por lo menos 
con los alérgenos más activos) y luego la intradérmica, limitada 
ésta a los alérgenos que dieron resultado negativo en la prueba de 
escarificación. 

C) PRUEBAS MUCOSAS 

Las de mayor importancia práctica son la prueba conjuntiva! 
y la prueba nasal. 

a) Prueba conjuntiva). - Es de verdadera utilidad, sobre 
todo en el diagnóstico de la alergia polínica : es algo más sensible 
que la prueba de escarificación y, aunque menos sensible que la 
prueba intradérmica, tiene sobre ésta la gran ventaja de que las 
reacciones positivas son muy fieles, es decir tienen casi siempre 
significado clínico. 

Se utiliza la prueba conjuntiva! como complemento de otros medios de 
diagnóstico específico, asociándola en general a la prueba de escarificación; 
se la reserva entonces .para. aquellos casos en que ~a prueba de escarificación 
resultó negativ~ (en. enfermos .cuya historia clínica sugi!'\re la existencia de 
hipersensibilidad al polen correspondiente). La prueba conjuntiva! suele re­
sultar en ellos positiva, en correspondencia con la historia clínica; se trata 
habitualmente de pacientes moderadamente sensibles que según VAUGHAN '"b 
no deberían ser sometidos a tratamiento preestacional, siendo más razonable 
esperar la iniciación <le' los síntomas para aplicarles (si la intensidad del 
cuadro clínico lo justifica) el tratamiento .coestacional. 

Es también útil recurrir a la prueba conjuntiva! cuando se investiga 
la hipersensibilidad a los sueros heterólogos (suero de cabá.llo, etc.): si las 
pruebas de escarificación con una serie de diluciones del suero (al 1/100; 
al 1/fO; y puro) han resultado negativas, se practica la prueba conjuntiva! 
con una dilución al 1/5 o al 1/10 del mismo suero (pág. 101). 

En la prueba conjuntiva! pueden emplearse materiales pul­
verulentos (polen, previamente tamizado para despojarlo de par­
tículas extrañas irritantes, y conservado completamente seco) 
o extractos líquidos (sin glicerina y con 4 () 100 de fenol). 

Las probab.llid~des. dé obtener reacciones. positi~as son ma­
yores cuando la prueba~conjuntival se practica en pleno período 
sintomático (durante la estación), y también en aquellos pa­
cientes que han presentado marcados sín~omas oculares. 
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Aunque no pueden practicarse más de unas pocas pruebas 
por sesión, esto no constituye mayor inconveniente, siempre que 
se reserve esta técnica para complementar y precisar la infor­
mación obtenida con la prueba de escarificación. 

En el caso de la .prueba conjuntiva!, es de verdadera impor­
tancia tomar medidas para evitar que se produzcan reacciones 
demasiado intensas: 1) como regla general, sólo se la practicará 
después de las pruebas de escarificación y cu.ando éstas hayan 
resultado negativas (especialmente cuando ha de utilizarse el 
polen seco) ; 2) se utilizarán diluciones seriadas de cada alérgeno, 
comenzando por las más débiles (esta medida precaucional es 
de obligación cuando no se ha practicado previamente la ·prueba 
cutánea); 3) se interrumpirá toda reacción positiva que amenace 
alcanzar un grado intenso (lavado conjuntiva! con suero fisioló­
gico o con solución de ácido bórico, e instilación subsiguiente de 
unas gotas de adrenalina al l/10.000). 

Técnica. - Haciendo una ligera presión hacia abajo sobre la piel del 
parpado inferior, se le retira ligeramente del globo ocular y se vterte en el 
fondo de saco conjuntiva! una gota del extracto a probar: en caso de usar 
polen seco, se deposita sobre la conjuntiva del parpado inferior la pequeña 
cantidad que puede levantar~ con el extremo (el milímetro terminal apro­
ximadamente) de un mondadientes - (después · de unos dos minutps de con­
tacto, retirar -el polen tocándolo con un p'e(!Ueño hisopo- de algodón, montado 
aobre un mondadientes). 

La reacción positiva de grado límite o moderado se manifiesta por 
\:nrojecimiento (eritema) de ·extensión \'ariable, predominando en la con­
juntiva palpebral inferior; asociado a dilatación de ~os vasos de la conjun­
tiva bulbar; estas alteraciones persisten durante cinco, diez o más minutos, 
distinguiéndose asf de las puramente irritativas, que son de más corta du­
ración. 

La reacción positiva marcada <+++>. se caracteriza por una mayor in­
tensidad de los elementos ya descritos (eritema y dilatación vascular), asocia­
dos a acentuado lagrimeo¡ la reacción intensa <++++> se caracteriza por el 
predominio del edema l!ubconjuntival, que levanta la mucosa en forma visible, 
principalmente en las proximidades del fondeo de sacó conjuntiva! inferior 
y alrededor de la córnea ( quemosis). Suele observarse obstrucción nasal y 
crisis de estornudos (a vecce también en las reacciones menos intensas). 

b) Prueba nasal. - Es poco ... apropiada- pa:ra la- .práctica 
corriente y sus indicaciones-_ son. muy limitadas ;· para el estudio 
de la alergia polínica es mucho más cómodo recurrir a la prueba 
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·conjuntiva! como complemento de las pruebas c.utáneas. La prueba 
nasal puede ser útil para precisar el significado clínico de las 
reacciones cutáneas positivas a inhalantes domésticos: plumas, 
lana, raíz de lirio, polvo de habitación (tamizado para eliminar 
partículas irritantes, y esterilizado), kapok, tabaco, pelo de gato, 
pelo de perro, etc. Se apro~ima a una de las narinas cierta can­
tidad de cada uno,-,de estos materiales y se ordena al paciente que 
haga una aspiración brusca y breve; se observa la respuesta 
dentro de los 20 minutos que siguen. Cuando la reacción es posi­
tiva, el sujeto presenta prurito y obstrucción nasal, crisis de 
estqrnudos, hidrorrea, a veces se agrega prurito conjuntiva!, 
lagrimeo, dolor de cabeza, La reacción puede juzgarse de mejor 
numera si se inspecciona la mucosa nasal antes y después de la 
aplicacjón. 

'Esta prueba ·no es practicable sino en ·los ·momentos de 
ausencia de síntomas; pueden probarse dos alérgenos, raFamente 
más, en una sesión. 

Se han ideado muchas otras maneras de proceder (introducción de pol­
vos o de extractos líquidos mediante pulverizadores; colocación de un pe­
queño hisopo de algodón, cargado con la sustancia o el extracto, en el meato 
medio o sobre el cornete medio, etc.); todas ellas adolecen de serios incon­
venientes. 

D) PRUED.-\S GENERALES 

Se administra el alérgeno por vía m:al o por vía intravenosa, 
y se observan los efectos generales, o localizados a determinados 
territorios, que se producen después de haberse distribuído aquél 
por vía circula~ia. 

a) Pruebas de ingestión. - Son de gran importancia 
para el diagnóstico de la alergia a alimentos ; asimismo, prestan 
utilidad en ·el diagnóstico de la hipersensibilidad a drogas. 

Los alimentos se administran en una sola vez, o repetida­
mente a lo largo de dos o más días, después de un período más 
o menos largo de supresión de los mismos: los efectos obser­
vados y los plazos de , observación, son muy variados, según los 
casos. En la mayor parte de las veces, se trata de reproducir 
los síntomas que el paciente presentaba, después de haberlos 
hecho desaparecer mediante una adecuada dieta. de eliminación 
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pAr. 285); constituye entonces un caso particular de "prueba 
de eliminación y reexposición'', método éste de aplicación muy 
reneral en el diagnóstico alérgico, principalmente como medio 
t:onfirmatorio de los resultados obtenidos con los procedimientos 
habituales del diagnóstico especifico (pruebas cutáneas). (1) 

En otras maneras de proceder, se investiga el efecto que la ingestión 
del alimento ocasiona sobre la frecuencia del pulso (pnteba de la taquicardia 

reaccional) (pág. 301) sobre el recuento leucocitario (prueba de la leucope­
nia, o ''índice leucopéni<'o" de VarronAN) (pág. 301). La utilidad práctica de 
estos métodos es reducida en comparación con el valor de una minuciosa y 
prolongada observación clfnica de los efectos ocasionados por la ingestión del 
alimento. 

b) Prueba intravenosa. - De uso excepcional, sóle se JUS­

tifica su empleo en algún .caso de,.hipel'sensibilidad a·-drogas: in.., 
yección intravenosa de arsenica.les orgánicos (un centigramo de 
neosalvarsán o neoarsfenamina; un miligramo de ''mapharsen") y 
observación de los posibles efectos (prurito, eritrodermia, crisis 
nitritoide) . 

E) PRU.JBAS DE TRASMISIÓN PÁSIVA 

Puede estar indicado recurrir al "método indirecto'', basado 
en la trasmisión pasiva de la sensibilidad, en div~rsas circuns­
tancias : a) anomalías reactivas o estructurales, e infecciones de 
la piel del paciente ( dermografismo, piel hiperirritable, espesa­
miento o pigÚlentaeión extendida, erupciones difusas, piodermi­
tis); b) estado gene!'al precario (suJetos muy .debilitados, grav~­
mente enfermos, etc.) ; e) edad mqy tenJ.Rrana (lactantes) , y . ,. 

otras circunstancias. 

Para investigar la sensibilidad por el método de prueba cutánea indi­
recta, se inyecta, en una primera sesión, por via lntradérmica, en cada uno 
de los sitios elegidos en la piel del receptor 0,05 c.c. a 0,10 c.c. del suero. 
del sujeto alérgico (verificar previamente que éste carec.e de antecedentes 
de sffilis y que las correspondientes reacciones serológicas son negativas). 
Se utiliza generalmente un lado de la piel de la espalda del receptor, dejando 
libre el otro para practicar las pruebas de control en los sitios simétricos. 

El receptor debe ser un sujeto adulto, menor de 50 años; de piel sana, 

(1) La manera de proceder y los detalles que deben ser tenidos en 
cuenta en la inte1·pretación, han sido detenidamente considerados en las 
págs. 232, 285, 296 y !!iguientes. 
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y preferiblemente no alérgico. Se emplea de preferencia el suero sin diluir, 
sin adición de antisépticos, obtenido con todas las precauciones para man· 
tener la esterilidad; puede usársela sin embargo diluido al medio con solu­
ción fisiológica y filtrado por filtro Seitz (algunos le agregan fenol a la 
concentración final de 4 °1 oo). 

Se marcan los sitios preparados, para poder reconocerlos con seguridad, 
1 a 4 días después, al inyectar los extractos. Se aconseja al receptor una 
dieta liviana, sin huevo, pescado, maní, nueces, pollo, etc., carente. asimismo 
de los alimentos que van a ser probados; en general, deben tomarse medidas 
para que el reeeptor no se encuentre expuesto a ninguno de los alérgenos 
(principalmente los más activos) que han de ser inyectados en la segunda 
sesión. 

La inyección intradérmica (0,01 c.c. a 0,02 c.c.) en los sitios preparados 
debe practicarse exactamente en el mismo lugar en que fué inyectado el 
suero; como control, cada alérgeno es inyectado en el sitio de piel simétrico, 
intradérmico y en igual cantidad. La reacción positiv~ en los sitios sensi­
bilizados se aprecia entre los 30 y 45 minutos; se compara en cada caso con 
el testigo, Es raro que se observen reacciones muy intensas; por lo común 
son de grado limite o moderado, pero su apreciación es clara, gracias a la 
comparación con el testigo. 

El método de KONIGSTEIN- URBACH (pág. 51) de trasmisión 
pasiva, suele dar resultado positivo en algunas afecciones en que 
la técnica de PRAUSTNIZ - KÜSTNER, que acaba de describirse, da 
resultados regularmente negativos (alergia cutánea a drogas, 
dermatitis alérgica por contacto). 

F) PRUEBAS DE ELIMINACIÓN Y REEXPOSICIÓN 

Cuando se sospecha de un determinado producto alergénico 
es muchas veces conveniente, si ello es practicable, evitar el acceso 
del mismo al organismo del enfermo, durante. un período más o 
menos prolongado, mientras se mantienen incambiadas - en la 
medida de lo posible - todas las demás circunstancias que pudie­
ran influir en la evolución del cuadro clínico. 

Se observa cuidadosamente esta evolución en lor.1 días siguientes: sucede 
a veces que el enfermo mejora o se normaliza, dentro de un plazo varia­
ble (1). Se permite luego que se reexponga al mismo producto antes supri-

(ll Un asmático observado por nosotros, notó mejoría muy marcada al 
dfa.siguiente de suprimir una pequefia almohada de kapok. Un paciente 
afectado de eczema .crónico comenzó a 1;1ptar beneficio neto, recién al prin· 
cipio de la tercera semana subsiguiente a la eliminación de la leche y otros 
alimentos. 
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mido: al los alutomas reaparecen es posible que éste sea un factor etloló¡lco 
Importante. 

Repitiendo varias veces en distintas oportunidades esta manera de pro­
ceder (precisando en cada caso las circunstancias, la densidad de exposición, 
los plazos de reiniciación de los síntomas, etc.), puede llegarse a definir en 
forma satisfactoria la relación existente entre la afección y la exposición 
al alérgeno. 

En estos casos la prueba de eliminación y reexposición tiene 
un valor más bien confir·matorio de la orientación diagnóstica pro­
porcionada por otros medios (historia clínica, métodos específi­
cos). 

Otras veces, es precisamente con el fin de orientar el diag­
nóstico que se practican variaciones globales de la exposición. 
A este fin se ordenan cambios de alimentación o de ambiente 
que comportan la eliminación simultánea de numerosos alérgenos, 
en un grado difícil de precisar con exactitud: cambio de pieza o 
de casa, traslado a un hotel o a un sanatorio, viaje a la campaña 
o ~ un balneario, etc; Si los síntomas desaparecen con estas medi­
das, se dispone entonces de una importante orientación para llegar 
a individualizar los alérgenos que intervienen. 

Puede procederse entonces de varias maneras, según las circunstancias: 
a) permi!ir al enfermo que vuelva a Ingerir la comida habitual; b) permitir 
que vuelva a su pieza o a su casa, sea durante todo el día, sea excluyendo 
las horas de la noche (vuelve al sanatorio, hotel, etc., para dormir), o, por 
el contrario, se le permite ir a su casa solamente durante las horas de la 
noche. Si los síntomas reaparecen en esta última circunstancia, debe sospe­
eharse en primer lugar de los materiales de la cama (almohadas, etc.). 

Otras veces, manteniendo las condiciones de ambiente o de alimentación 
que llevaron a la mejoría, se le reexpone solamente a algún material sobre 
el que recaen sospechas (por ej., se traen las almohadas que usaba el en­
fermo en su casa). 

Cuando se considera el posible origen ocupacional de la afec­
ción, es de importancia examinar. si la evolución del cuadro clí­
nico presenta alguna relación con los períodos de interrupción 
y reiniciación de la exposición ocupacional (pág. 548). 
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VI) Métodos ao espeoilloos de dla.a6stloe 

La mayor parte de los .medios propuestos, no ya con el fin 
de individualizar los alérgenos responsables, sino con el más 
general de reconocer la naturaleza alérgica del proceso, carecen 
de importancia práctica (determinación del grado de reacción 
cutánea a la peptona, a la histamina, a sustancias urticariógenas 
diversas, al veneno de abeja, a la caspa humana, etc.). 

En la práctica la orientación principal en este sentido la 
ofrece la eosinofilia sanguinea (1) y sobre todo, cuando se cree 
estar en presencia de un caso de aiergia nasal, la apreciación C.e 
la abundancia local de eos't"nófilos. 

Para efectuar el estudio cjtológico de las secreciones nasales, o del 
cavum, se recoge el exudado espontáneamente presente, y se fijan luego 
las láminas con alcohol metílico. Para colorear se usa Giemsa o como reco­
mienda HANSFJ., azul de metileno y eosina. La técnica de este autor es como 
sigue: se cubre la lámina con eosina (al 1 en 200) durante un minuto. Se 
agrega agua destilada y' se deja otro minuto. Se escurre luego la lámina y 

se vierte sobre ella agua destilada hasta eliminar todo exceso de colorante. 
Luego se vierte en forma similar alcohol de 96•, se le escurre y de inmediato 
se cubre la láminá, durante 10 segundos, con azul de metileno al 1 en 200. 

Se agrega entonces agua destilada, se la deja durante 30 segundos, al cabo 
de los cuales se lava con agua destilada y finalmente con abundante alcohol 
de 96". (2). 

Según HANSEL, la presencia de eosinófilos en la secreción 
es un buen indicio de alergia activa; si además existen neutrófi­
los abundantes, ello indica infección sobreagregada. La relación 
eosinófilos-neutrófilos, se desplaza en uno u otro sentido, según 
el curso del proceso alérgico y la actividad o el estado evolutivo 
de la infección. 

(1) En caso de encontrarse una eosinofilia sanguínea elevada, debe 
considerarse las múltiples posibleS' causas de esta alteración (Cap. XVII). 

(2) HANst;L destaca que pat·a obtener mejores resultados debe usarse 
agua destilada neutralizada, preparada cada día que se precisa. Para neutra­
lizar se necel!ita aproximadamente 1 gota' de solución al 1' % de carbonato 
de potasio por cada 50 c.c. de agua destilada. 
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VIl) Reaccione• aea~rale• provocada• por la 
admlahtraci6a de extracto• aléralco• 2 ; 3 ; 12c ; t2d 

( Reaccl6a ceaeral: Reaccl6a •coañltucloaal• ) 

_o\.) DEFINICIÓN Y SÍNTOMAS 

Se llama reacc10n generai o "reacción constitucional" 
(COOKE a) al cuadro clínico provocado por la absorción y distri­
buéión circulatoria de uno o más alérgenos, administrados a un 
paciente específicamente hipersensible, y en cantidad que excede 
al límite de tolerancia del sujeto. 

Pueden observarse síntomas mu,y variados, combinados de diversas ma­
neras_ Entre las manifestaciones más frecuent_es, cabe !!numerar: 

a) Prurito Clttáneo (de localizac:ión variable: zonas relativamente pró­
ximas al asiPnto de la inyección, regiones palmares y plantares, cuello y 
cuero cabelludo, región esternal, región anal, o generalizado a toda la super­
ticie cutánea); parestesias, sensación de quemadura, de hormigueo; prurito 

de las m1tcosas. 
b) Eritcm.a más o menos generalizado; enrojecimiento y sensación de 

<'alor en la cara 
e) U7-ticaria. 

d) Tos de tipo irritativo; al grado mínimo, cosquilleo laríngeo que 
puede asociarse a sensación "de nudo". 

e) Coriza ( rinorrea. estornudos, ohstrucción nasal) y congestión con­
juntiva!. 

t) Asma, síntoma de significación seria si aparece en los primeros 
momentos. 

g) Edema _anyion.t:ur!ltico, diversamente localizado: párpados, labios, 
glotis (peligro· de asfixia), gastrointestinal (crisis aguda de ·dolor, a tipo de 
calambre). 

h) Dolor de cabeza. frontal, occipital, de tipo jaquecoso. Puede per­
sistir durante muchas horas. 

i) Náuseas, más raramente 1-'ómitos, que pueden ser copiosos. 
j) Decaimiento o intenso male.~tar yene1·al difícil -de definir; sensación 

de calor 'en la cara, nerviosidad, etc. 

Son manifestaciones más raras: 

a) Tumefacciones ganglionares · (de los ganglios axilares, cervicales, 
:-1ubmaxilares, preaur~ulaws, etc.), acompafiadas ·de dolor a la presión y 

vprecinbles recién hacia la sexta hora después. 
b) Fiebre que puede Fobrepasar los 38" de iniciación también tardía, 

de breve duración. 
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e) (!olapso circulatorio de instalación rápida, (lrecedido o no de alguno• 
síntomas premonitores; es propio de las formas inmediatas y muy gravo• 
o fulminantes. 

d~ Sincope, muy raro. 

Es de importancia considerar por separ~do los síntomas que 
pueden armnciar el inminente desm;rollo de una reacción consti­
tucional (síntomas p·remonitorios de la reacción), puea. la efica­
cia del tratamiento de las formas severas depende de la preco­
cidad con que es instituido. Los síntomas premonitorios más 
frecuentes son : prurito cutáneo (de las zonas próximas a la de 
introducción del alérgeno; de las regiones palmar y plantar; del 
cuello y cuero cabelludo) ; cosquilleo laríngeo o tos seca y bre,ve 
de tipo irritativo; sensación de calor en la cara; urticaria; eri­
tema extendido ; coriza; náuseas; sensación opresiva retroester­
nal; malestar general. El simple agrandamiento rápido y des­
mesurado de la reacción local, en un testado 'intradérmico, debe 
ya mover a la acción. 

Tipos o variedades de 1·eacción constitucional. COOKE esta­
bleció una distinción de gran importancia clínica, que separa, 
atendiendo al momento de su iniciación, por un lado las reaccio­
nes graves (sobre las que hay que actuar de inmediato), y por 
otro, las simplemente molestas o desagradables. Las primeras 
corresponden al llamado tipo inmediato; se inician dentro de la 
primera hora, lo más a menudo dentro de la primera media hora, 
y a veces dentro del primer minuto; son, por regla general, tanto 
más graves cuanto más precoces. Las que se inician en los pri­
meros minutos suelen ser fulminantes; en la ~intomatología pre­
domina entonces el colapso circulatorio, acompañado o no de 
fenómenos cutáneos generalizados. Es el grado máximo de reac­
ción alérgica general, el verdadero "choque al6rgico", que corres­
ponde desde el punto de vista anatomopatológico a una alteración 
vascular generalizada, con edema y sufusiones hemorrágicas en 
diversos territorios (reacción constitucional propiamente dicha). 

Las reacciones que se inician hacia la . media hora o algo 
después, tienden a presentar una · sintomatología menos difusa, 
en general predominan algunas manifestaciones dependientes de 
un órgano o tejido de choque determinado ("systemic reaction", 
de VAUGHAN), y a veces reproducen, .el mismo tipo de afección 
alérgica que el enfermo presenta, acompañándose de varias otras 
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manifestaciones. El cuadro clfnico es precedido por alguno de 
loA sfntomas premonitorios ya descritos. 

Las reacciones de tipo tardío se inician hacia la quinta hora 
o más .tarde; pueden ser muy molestas, pero no amenazan la vida. 
Es frecuente que la sintomatología reproduzca aproximadamente 
la de la afección alérgica u otro tipo de manifestación locali­
zada (1). La iniciación de la reacción no es brusca, sino progre­
siva; puede persistir en cambio horas y días. 

11) CIJIClJNSTANCIAS J.}N Q.UE APARECE JJA RE.o\.CCIÓN CONSTITL'CIONAL 

La reacción· puede aparecer al efectuar las pruebas cutáneas 
de diagnóstico específico. Se han observado varios casos de reac­
ciones constitucionales de tipo inmediato, graves o fatales, a 
consecuencia de pruebas intradérmicas; existen algunas pocas 
observaciones de reacción grave o fatal provocada por pruebas de 
escarificación. 

Actualmente, gracias a los progresos habidos en materia de 
preparación y estandardización de extractos, y gracias también a 
los conocimientos y experiencia acumulados respecto de muchos 
otros factores (concentración adecuada; nivel de hipersensibilidad 
del sujeto; actividad .particularmente intensa de algunos alérge­
nos, etc.), se han vuelto totalmente excepcionales_ las reacciones 
graves dé tipo inmediato atribuíbles a las pruebas de diagnóstico. 

En cambio aun hoy suele observarse alguna reacción general 
de tipo grave en ocasión del tratamiento hiposensibilizante, aun­
que ello constituye también una excepción. La mayor párte de las 
reacciones alérgicas observadas actualmente en el curso de tra­
tamientos desensibilizantes, correctamente conducidos, son for­
mas frustras o moderadas, o corresponden al tipo tardío. 

C) FAG'TORES DE LA REACCIÓN CONSTITUCIONAL 

Diversas circunstancias pueden conducir a· que ingrese a la 
circulación, en un momento determinado, una cantidad de alérgeno 
que excede a la tolerancia del sujeto. 

( 1) Suelen observarse, sin embargo, casos en que las .manifestaciones 
tardías se reducen a un estado de inquietud o nerviosidad durante el día 
de' la inyección, seguido de insomnio; estos síntomas que podrían ser pasados 
por alto, constituyen una seria adverteneia. 

45 
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En la prueba intradérmica a) error en la dilución, en la estandardlza­
<ión, o en la denominación atribuida al extracto; b) uso de numerosos alér· 
genos inmunológicamente relacionados, en una misma sesión; e) empleo de 
alérgenos muy activos; d) extrema hipersensibilidad del sujeto a uno o más 
de los .alérgenos probados; e) realización de pruebas intradérmicas en suje­
tos en plena crisis alérgica; o en niños de muy temprana edad, etc. 

En el tratamiento desensibilizante: a) exceso de una dosis individual; 
h) progresión demasiado rápida de las dosis; e) intervalos demasiado bre­
ves (acumulación); d) dosis tope demasiado elevada; e) brusco aumento, 
inadvertido, de dosificación (cambio de frasco, cte.) ; f) concentración de­
masiado alta y volumen demaE<iado pequeño del extracto inyectado; g) inyec­
ción in-travenosa accidental (en una pequeña vena subcutánea); h) inyec­
dón en pleno ataque o en períodos de densa exposición (estación polfnica); 
i) extrema sensibilidad del sujeto, no tenida en cuenta; j) pérdida de la 
tolerancia antes adquirida (reanudación del tratamiento después de inte­
rrupción prolongada del mismo); k) influencias circunstanciales: tiempo 
cálido, ventoso, tormentoso; menstruación, ejercicio muscular, etc. 

D) PROFILAXIS DE I.AS REACCIO~ES AI,ÉRGICAS GENERALES 

-Surge de la criteriosa consideración de los posibles factores 
etiológicos que acaban de mencionarse. 

En lo que ·respecta a la8 pruebas intradérm.icass sólo se prac­
ticarán por persona experimentada en ellas, que disponga de 
buenos extractos, diluídos a la concentración adecuada, perfecta­
mente estandardizados; no se practicarán más de 20 a 30 reac­
ciones por vez, cuidando de que no abunden los alérgenos extra­
ordinariamente activos o inmunológicamente emparentados; no 
se aplicará el método a niños de muy corta edad, ni a sujetos en 
plena crisis alérgica; se procederá con gran cautela en los sujetos 
debilitados o excesivamente aprensivos, en la¡;; mujeres embara­
zadas, y en aquellos casos en que la historia clínica sugiera la 
existencia de una extrema hipersensibilidad frente a alguno de 
los alérgenos usados en la prueba; se anotarán y conservarán 
cuidadosamente las etiquetas de los frascos y S€ tomará toda otra 
disposición que se crea conveniente para evitar confusiones y 
errores. 

En lo que se refie1·e al tratamiento desensibilizante, la co­
rrecta conducción del mismo exige que la dosis inicial, la progre­
sión de aumento en las sucesivas inyecciones, los intervalos y la 
dosis tope, sean ajustadas a las necesidades de cada paciente, 
(individualización del tratamiento), de acuerdo con su grado de 
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hipenensibilidad cutánea y clínica y con las respuestas desarro­
lladas en el curso del tratamiento. 

Se aprecia el grado de hipersensibilidad cutánea, r~firiéndola a la menor 
c!oncentración (relación peso/volumen) o actividad (contenido en nitrógeno 
Lota! o en nitrógeno proteico) de los ~xtractos que, en inyección intradérmica, 
u.lcanza a provocar una reacción positiva bien definida. Hemos visto a pro­
pósito de la polen terapia (pág. 4 78), que de esta manera, los sujetos afec­
tados pueden clasificarse en tres grupos fundamentales: 1) clase "A", alta­
mente sensibles, que responden con una reacción positiva a la inyección 
intradérmica de extractos muy débiles (que contienen una décima de micro­
gramo de N. por c.c.; o si la fuerza está expresada en relación peso/volumen, 
11xtractos al 1 en 100.000); 2) clase "B", medianamente sensibles, reaccionan 
a extractos de fuerza 1'0 veces mayor que los anteriores; 3) Olase. "0", poco 
o moderadamente sensibles. sólo reaccionan a extraetos de fuerza 100 veces 
mayor que los primeros. Excepcionalmente se encuentran pacientes que pre­
sentan un grado extremo de sensibilidad cutáneo. y desarrollan reacciones 
positivas frente a extractos de fuerza 10 y má's veces menor que los prime­
ramente mencionados (clase "AA''). 

Puede realizarse una apreciación similar del grado de hipersensibilidad 
cutánea en sujetos alérgicos afectados por otros inhalantes. 

La dosis inicial será tanto menor cuanto más elevada sea 
la sensibilidad cutánea del sujeto; igualmente lo será la dosis tope 
o máxima que se pretende alcanzar. La progresión de la dosi­
ficación será lenta y cuidadosa en los sujetos muy sensibles. 

Otra manera de proceder consiste en administrar, como dosis subcu­
tánea inicial, 0,05 c.c. a 0,10 c.c. de una concentración 10 veces menor que la 
mínima que alcanza a provocar una reacción positj va limite en la prueba 
intradérmica; dado que, para definir este límite, se practican pruebas intra­
dérmicas con una serie de cliluciones decimales del mismo alérgeno, esto 
equivale al procedimiento de W ALKER, quien administraba como dosis sub­
cutánea inicial - 0.10 c.c. de la mayor concentración que no alcanzaba a 
provocar reacción positi~a en la prueba intradérmiea. 

Debe reconocerse que no siempre es muy estricta la rela­
ción existente entre la hipersensibilidad cutánea, por una parte, 
y, por otra, la hipersensibilidad clínica (1) y 1~ tolerancia al 
tratamiento desensibilizante. Algunos suj·etos que presentan in­
tensa sensibilidad cutánea, toleran muy bien las ··inyecciones de-

( 1) Se juzga el grado de hipersensibilidad clínica por la precocidad de 
los síntomas (en r~lación al momento de la exposición) por la intensidad y 
duración de aquéllos y por el bajo grado de exposición alergénica que alcanza 
a provocarlos. 



-708-

sensibilizan tes; en otros, de piel menos sensible, la conducción 
del tratamiento es muy dificultosa. 

En todos lo.<J casos se obse1--varán cuidadosamente las res­
puestas del paciente a las sucesivas inyecciones, considerando 
las circunstancias que puedan influir en ell~s. Cuando las in­
yecciones son subcutáneas (lo más común), es importante con­
siderar la reacción local ; ésta, aunque se inicia precozmente, cul­
mina recién a las varias horas y puede persistir más de un día. 
Si entre la media hora y la hora después de practicada la inyec­
ción, aparece ya una zona inflamatoria, indurada y caliente, de 
tamaño que excede 2 cm. de diámetro ("como una avellana" o 
:más grande) ( 1) , sensible a la palpación, a menudo pruriginosa, 
debe. considerarse que el límite de tolerancia está próximo a ser 
alcanzado (2), lo que se tendrá en cuenta para no aumentar la 
inyección· siguiente (que se retardará hasta la desaparición casi 
completa de la reacción anormal). 

Si una inyección es seguida por alguna forma de reacción 
constitucional, (aun de tipo tardío), se reducirá netamente la 
inyección siguiente al quinto, al décimo, o menos (3) de la que 
provocó la reacción, y se continuará luego el trátamiento en forma 
muy cuidadosa y con aumentos moderados en la dosificación. 

Si el tratamiento ha sido interrumpido por algún tiempo, se 
tendrá en cuenta que puede haberse perdido gran parte de la 
tolerancia. Como orientación puede decirse que después de una 
interrupción de cuatro semanas, conviene no administrar más de 
la mitad de la última dosis que fué bien tolerada. · 

Se suspenderá la inyección cuando el paciente se encuentre 
atacado, y se reducirá la dosis en los días de intenso· calor, tor­
mentosos, ventosos, etc. 

N o conviene practicar tratamientos desensibilizantes a los . ' 
niños de muy corta edad y tampoco a mujeres embarazadas (se-
gunda mitad del embarazo, principalmente). El paciente debe 
estar descansado y no practicará ejercicio muscular en las horas 
que siguen a la inyección. 

(1) En algunos casos es mucho más extensa de¡¡de el principio, y a las 
pocas horaf:l presenta ul); aspecto de celulitis infecciosa. 

( 2) Asimismo, el reéJ,cendimiento de los sitios de anteriores inyecciones, . 
debe ser considerado como una advertencia en idéntico sentido. 

(3) Si la reacción careció de gravedad, es suficiente con repetir la 
última dosis que fué bien tolerada. 
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J'inalment~t deben cuidarse varios aspectos prácticos y técnicos: usar 
PIUJa• de calibre delgado ("26'' o "26": 4/10 de mm. o menos), de 15 a 
10 mm. de lougitud; inyectar en una zona algo alejada de la raiz del 
miembro superior, para permitir la colocación de un torniquete en caso 
ele n~tcesidad; conviene no inyectar volúmenes demasiado pequeños, sobre­
todo cuando los extractos, son concentrados (llevar con suero fisiológico o 
c~on liquido de dilución hasta un volumen comprendido entre 0.5 c.c. y 
1 c. c.) ; se esperará a que haya desaparecido la reacción local de la inyec­
ción precedente y conviene alternar de brazo en las sucesivas inyecciones; 
puede cargarse en la misma jeringa, O.f c.c. ó 0.2 c.c. · de solución de adre­
nallda al milésimo, lo que enlentece la absorción (1); no se debe masajear 
el sitio de inyección; se procurará disminuir al minimo el· riesgo de una 
inyecclún intravenosa accidental (2). ,<se t·eten!Zrá al enfermo en el consul­
torio d1¿rante Za media hora siguiente a la inyección; esta precaución se 
<'Xtremará si existe algún motivo P¡lra temer la aparición de reacciones 
generales. 

Se tendrá siempre a mano adrenalina al milésimo, en condiciones de 
ser inyectada sin la más mfnima pérdida de tiempo. 

JoJ) TUATAMIENTO DE LAS UFJACCIONES GENERALES DE TIPO INMEDIATO 

La condición esencial para que el tratamiento de una reac­
ción grave sea eficaz, es la iniciación precoz del mismo; de ahí 
la importancia de reconocer cuanto antes los f>íntomas premoni­
torios de la reacción (pág. 704). Apenas hayan aparecido, algu­
nos de estos síntomas a los pocos minutos de la inyección desen­
sibilizante, se colocará un torniquete (lazo elástico; brazalete de 
aparato de presión) hacia la raíz del miembro, con el fin de en­
lentecer la absorción; al mismo tiempo, o de inmediato, se admi­
nistra en otra parte del cuerpo (no en el brazo en que se ha 

(1) Esta medida es especialmente recomendable cuando el enfermo no 
está completamente libre de sintomás, o cuando la dosis es elevada. Ai!JIJDOS 
recurren sistemáticamente al agregado de adrenalina. Se han proP'Uesto varios 
tipos de "extractos de absorción lenta" (pág. 471); no se ha extendido aún 
su uso a la práctica general. 

(2) Pára ello se· recomienda aspirar suavemente después de haber 
introducido la aguja; si entra sangre en la jeringa, se cambia de lugar; si 
no viene sangre, se inyecta una pequeña cantidad y 'se vuelve a aspirar; 
si el contenido de la jeringa se tiñe de sangre en este momento, lo que es 
excepcional que ocurra, se desiste de inyectar mayores cantidades y se 
observa cuidadosamente al enfermo durante los minutos que sigue~. 

En substitución de lo precedente, puéde recnrrirse a. la maniobra de 
BERNTON: una vez puncionada la piel e introducida la aguja en el tejido 
celular subcutáneo hasta una profundidad de unos 15 mm. se la retira 
algunos milímetros y se le imprime un ligero movimiento de lateralidad 
(con el fin de desviarla ligeramente de la primitiva linea de penetración 
y escapar así dt> algún pequeño vaso que hubiese sido atravesado). 
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colocado el torniquete), 0.5 c.c. (6 1 c.c.) de adrenalina al milé­
simo. Esta inyección puede repetirse a los pocos minutos en caso 
de necesidad. Algunos aconsejan además inyectar 0.1 c.c. a 0.2 c.c. 
de solución al milésimo de adrenalina exactamente en ·~1 sitio en 
que fué antes inyectado el alérgeno responsable de la reacción; 
la isquemia local así obtenida enlentecería la absorción del alér­
geno. 

Desde los primeros momentos convien-e· hacer acustar al en­
fermo, con la cabeza elevada y mantenerlo en 1·eposo: se le afloja 
la ropa (cuello, etc.) y se le abriga. Se le mantiene en continua 
observación ( 1) . 

Cuando la situación ha dejado de ser amenazante, conviene aflojar mo­
mentáneamente el torniquete, manteniendo una observación atenta; apenas 
llegue a apreciarse que los sfntomas de la reaeción se reinician, se vuelve a 
ocluir la circulación del brazo durante algunos minutos, observando el tiempo 
que demoran en desaparecer nuevamente. Esta maniobra repetida una o 
más veces, permite juzgar en mejor forma la importancia de la reacción ( 2). 

( 1) Lo anterior constituye lo esencial del r.ratamiento. Como medios 
terapéuticos auxiliares. que en -algunos casos pueden ser útiles, pueden men­
cionarse la i~ón intravenosa de aminofilina y la administración de ana­
lépticos ( coramiiif~). Pllede prestar utilidad la pituitrina, sobre todo cuando 
11redominan ciertos· síntomas (congestión y edema fadal, sensación de calor, 
etc.). · 

Se ha aconsejado !a administrac·ión de lobc-lir.a en los casos que pre­
sentan marcada disnea inspiratoria o depresión profunda de la respiración. 
La inhalación de mezclas de oxigeno y anhídrido carbónico está también 
indicada en tales casos. Creemos que loe- «ligitálicos tienen poca o ninguna 
indicación en el tratamiento de los trastornos circulatorios de la reacción 
constitucional. 

La inyección ilitravenosa. (en el brazo cuya circulación no está ocluida) 
de 0.1 c.c. a 0.2 c.c. de solución al milésimo de adrenalina, diluida en varios 
centímetros cúbicos de suero fisiológico, se reservará para los casos que 
parezcan desesperados (hoy absolutamen1e excepcioiJales); si el enfermo ha 
caído en síncope circulatorio, puede llegarse al reeurso extremo de la in­
yección intracardíaca de adrenalina. 

( 2) Obtuvimos eón esta maniobra resultados interesantes en el único 
caso de reacción general de cierta entidad, observado en nuestra práctica, a 
consecuencia de pruebas intradérmicas. Se trataba de una mujer joven, a la 
que se inyectó una serie de 25 extractos; se obtuvieron reacciones positivas 
eon yema de huevo, polvo de habitación, plumas y kapok (reacción dudosa 
con piretro); también reacciones positivas inmediatas con Alternaria y Ola­
dosporium. 

La reacción general empezó a manifestarse entre los 25 y 30 minutos, de 
la siguiente ~:llanera:; moresUa gástrica (sensación ~e repleción y vacfo alter­
nadas, "pequeña boia. ·:.que s~ a la garganta"}, malestar. general, náúseas, 
arcadas. No existía n'inguna molestia para respirar ni para tragar un sorbo 
de agua; el pulso era acelerado y algo irregular. 

Se colocó el torniquete; rápidamente, en menos de medio minuto des-
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Sumario 

Ciertas características del cuadro clínico, así como los resul­
tados de algunos de Jos exámenes generales practicados, inducen 
u pensar en la posible etiología alérgica de la afección que aqueja 
al paciente, por los menos, de algunas de las manifestaciones que 
éste presenta. 

Corresponden al alergista establecer si existe un mecanismo 
alérgico que condiciona la producción de los trastornos, e indivi­
dualizar los factores etiológicos. 

Los dos pilares fundamentales del diagnóstico elérgico son : 
1) en primer lugar, la historia clínica especializa4a, la que se 
distingue por su contenido y por varios detalles de procedimiento, 
de la historia clínica habitual; 2) los métodos de diagnóstico espe­
cífico, de indudable utilidad diagnóstica siempre que se les prac­
tique e interprete correctamente. 

Se describen los principales tipos de pruebas diagnósticas, 
considerando las vari2.s causas de error en la interpretación de 
los resultados. 

Finalmente se exponen las reacciones generales provocadas 
por la administración de extractos alergénicos, definiendo las cir­
cunstancias en que pueden aparecer, los síntomás que las cons­
tituyen y los tipos clínicos principales. 

Es de la mayor importancia conocer las causas que en oca­
sión del diagnóstico intradérmico o del tratamiento desensibili-

aparecieron el malestar general, las náuseas; etc. ,casi por completo; luego 
de unos dos minutos Be reinstalaron parcialment;;i las molestias, pero en grado 
muy moderado. Al cabo de cinco minutos se suelta el torniquete; los síntomas 
se exacerban casi de inmediato (en unos quince segundos), llegando a su 
intensidad anterior. Se volvió a colocar, sin pérdida de tiempo, el torniquete; 
la maniobra de soltarlo momentáneamente se repitió aún dos veces con resul­
tados esencialmente idénticos. Finalmente se inyectó en el otro brazo 0,6 c.c. 
de adrenalina al milésim<l y se hizo tomar un comprimido de efedrina y amino­
filina; la situación se normalizó poco después. 

NOTA. - Se comprobó en este caso. usando el brazalete del aparato de 
presión, que bastaba inflar a una presión moderada ( 5 cm. de mercurio o poco 
más), para que la paciente se aliviara d~ inmediato; la constricción en la 
raíz del miembro superior parece actuar más bien por el aumento da pt'esión 
en t>l lado venoso de los capilares ( enlenteciendo así la absorción), que por 
la oclusión real del retorno venoso. En los casos de reacción constitucional 
severa. convendrá, sin embargo, inflar rápidamente el brazalete hasta una 
presión que exceda la máxima arterial; mantener así durante ,5 a 10 minutos. 
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zante, pueden favorecer el ingreso a la circula~i6n, én un momento 
dado, de una cantidad de alérgeno que excede a :la ·tolerancia del 
sujeto; la consideración criteriosa de cada una de las posibles 
causas de la reacción, permitirá adoptar medidas eficaces para 
evitarla. 

Es así que las tan temidas reacciones grav.es o de tipo inme­
diato se han vuelto excepcionales en los últimos años; la condi­
ción esencial para el tratamiento eficaz de las mismas, es reco­
nocer su iniciación con la máxima precocidad y proceder sin la 
más mínima pérdida de tiempo. 
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CAPITULO XVI 

Histamina 

P. Recarte, A. Graña y E. Balea 

En 1910 ACKERMANN aisló la histamina bajo forma de 
picrato, después de hacer actuar diversas bacterias sobre la his­
tidina. En la misma época BARGER y DALE la aislaron del cor­
nezuelo de ·centeno y luego WINDAUS y VOGT, siguiendo un com­
plicado proceso químico, obtuvieron la histamina por decarboxi­
lación de la histidina. En los órganos (pulmón, hígado, riñón y 
páncreas de cobayo), parece haber ún fermento, "la histidina 
decarboxilasa" que actúa transformando la histidina en hista­
mina. (BLOCH, .PINOSCH y WERLE ( 4). Comienzan así los estu­
dios de una sustancia que durante tantos años ha apasionado a 
numerosos clínicos e investigadores por su posible papel en las 
manifestaciones alérgicas de la clínica humana y en el desenca-
denamiento del choque anafiláctico experimental. . 

La histamina (~-imidazol-etilami~a) es una sustancia de 
poderosa acción farmacológica; actúa sobre el sis~ema vascular 
provocando vasoconstricción de las arteriolas y vasodilatación de 
los capilares con aumento de su permeabilidad; sobre los músculos 
lisos provoca intensas contracciones sobre todQ en el útero, in­
testino y músculos bronquiales; estimula la secreción del ácido 
clorhídrico en el estómago, etc. 

La histamina se encuentra preformada en los tejidos nor­
males, formando parte de complejos no difusibles que encubren 
su poderosa acción farmacológica. Sus cantidades varían según 
la especie animal considerada y los órganos más ricos en hista­
mina son el pulmón, hígado, riñón, intestino y médula ósea roja. 
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A) LA HISTAMINEMIA EN LA ,\.LERGIA CLfNICA 

LEWIS después de una serie de investigaciones realizadas 
en la piel humana observó que la pápula que en ella se forma al 
inyectar histamina, es idéntica a la que se forma en la piel de 
un sujeto sensibilizado al inyectarle el alérgeno correspondiente. 
LEWIS llamó por esto a la sustancia productora de la pápul~, 

.sustancia H o sustancia similar a la histamina (pág. 75). 
KALK (27 t>is) observó que después de provocar la formación 

de ronchas, en sujetos con dermografía, había un aumento de la 
secreción de H Cl en el ·estómago que atribuyó a una descarga 
de histamina a partir de la piel. Se ha señalado (28 ), una estre­
cha analogía entre los síntomas generales y locales de la alergia 
al frío y los provocados por la inyección de histamina; por otra 
parte, en muchos de esos pacientes se produce un aumento del 
HCllibre del estómago después de la inmersión de las manos en 
agua fría (24, 25 ). 

La histamina existe en la sangre humana en concentraciones que van 
de 2 a 7,5 gramos (gama= milésima de miligramo= microgramo), por 100 
c.c. con una cantidad promedio de 4 gamas (RosE y BoowNE (40,41). El valor 
de la histaminemia es altamente constante en una misma persona en condi­
ciones normales. 

En 193i,·CERQUA (10 ) estudió el valor. de la histaminemia en 
asmáticos, encontrando valores elevados durante la crisis aguda, 
que retornaron a lo normal una vez pasado el ataque. 

CAPPS y YOUNG ( 4 bis) señalaron un aumento de la histami­
nemia en un paciente con fotosensibilización al ser expuesto a la 
luz ultravioleta; en un estudio más amplio ROSE (42 ) observó, en 
individuos con alergia física, que el nivel de la histaminemia 
ofrecía variaciones de un individuo a otro, al ser expuestos los 
pacientes a los agentes correspondientes; mientras en unos suje­
tos la histaminemia subía en forma franca, en otros quedaba esta­
cionaria o sólo subía en pequeñas cantidades. 

Fuera de la alergia física el estudio fundamental de la his­
taminemia en los demás estados alérgicos ha sido hecha por 
RosE ( 48 ) quien estudió 80 pacientes portadores de distintas 
afecciones alérgicas, (asma, urticaria, edema angioneurótico, 
eczema, coriza alérgico, etc.). Dichtf autor llega a la conclusión 
que en todos estos estados alérgicos, salvo en la urticaria donde . 
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loa valores tienden a permanecer constantes, lo fundamental es 
la variabilidad en el nivel de la histaminemia a través del tiempo. 
Por otra parte no encuentran ninguna correlación entre los valo­
res de la histaminemia y la aparic.ión o desaparición de los sín­
tomas, a excepción de los casos de edema angioileurótico donde 
dichos valores tienden a disminuir cuando aparecen los edemas. 
Parece pues deducirse de todo esto que en los estados alérgicos 
existe una cierta labilidad en la unión de la histamina con los te- , 
jidos, lo que contrasta con la relativa fijeza de las mismas cone­
xiones en los individuos normales. 

Teniendo en cuenta estos datos aportados por RosE se expli­
can los resultados aparentemente contradictorios publicados por 
muchos investigadores en cuanto a los niveles de la histaminemia 
en los distintos estados alérgicos. Es así que mientras CODE y 
MAc DONALD ( 7 ) encontraron un marcado aumento de la histami­
nemia en pacientes con eosinofilia elevada, RANOOLPH y RACKE­

MANN ( 44 ) encontraron valores normales en 5 pacientes, con ele­
vada eosinofilia sanguínea. 

A conclusiones semejantes a las de RosE han llegado GRA~A, 
RECARTE y BALEA ( 19) estudiando la histaminemia en la alergia 
hidatídica; en un estudio de 20 pacientes con quiste hidatídico, 
los valores e histamina en sangre fueron muy elevados en unos, 
normales o mismo subnormales en otros; por otra parte no pu­
dieron establecer ninguna relación entre los valores de la hista­
mina y de la eosinofilia sanguínea, confirmando así los hallazgos de 
RANOOLPH y RACKEMANN. 

Fuera de los estados alérgicos, la histaminemia en el hombre, ha sido 
particularmente estudiada en la leucemia mieloide donde se encuentra muy 
aumentada a diferencia de lo que pasa en la leucemia linfoide, donde es 
normal ( 8 ). 

SHIMKIN y colab. ('") han encontrado valores normales de histamine­
mia en la úlcera y neoplasma gástrico; GRA~A, RECAR'l'~;, y BAI.EA '"" han encon­
trado valores elevados de la histaminemia en algunos pacientes con cuadros 
dolorosos paroxisticos, sobre todo de origen hepato-vesicular. 

Las experiencias de KATZ y CoHEN ( 26 ) han demostrado que 
poniendo en contacto muestras de sangr.e.heparinizada. de sujetos 
sensibles a pólenes, se produce un pasaje de histamina de la capa 
celular al plasma. Es éste el llamado choque in-vitro que se ob-
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, serva también en la sangre de un conejo sensibilizado cuando se 
pone en contacto con el antígeno correspondiente. 

Por otra parte KATZ (27 ) utilizando un dispositivo particu­
lar ha demostrado que las células vivas de la capa más pr~funda 
de la piel humana de sujetos sensibles, liberta histamina al ser 
puesta en .contacto con el alérgeno correspondiente. 

Las diversas substancias empÍeadas para inhibir los efectos 
de la histamina con su posible aplicación a los estados alérgicos 
SOlÍ detalladas por ROCHA E SILVA (29). 

Destacamos las reéientes investigaciones de SHELOON, FELL, 
JONSTON y HOWES (47 ) quienes consiguen inhibir los efectos de 
la histamina en individuos alérgicos y en animales sensibilizados 
por un tratamiento previo con un antígeno complejo formado por 
histamina ligada a las globulinas de suero de caballo modificadas. 

Alentadores resultados con el empleo de estos antígenos com­
plejos han sido posteriormente comunicados tanto en la clínica 
humana como en la experimentación animal (45, 18). 

RoCHA E SILVA ha sintetizado una serie de compuestos de 
histamina con aminoácidos (pág. 29) que no sólo carecen de la 
actividad farmacológica de la histamina, sino que aun tienen un 
efecto antihistamínico manifestado sobre el intestino aislado de 
cobayo (ao, 31). 

En cuanto a la terapéutica de los estados alérgicos- por el 
uso de histamina preconizada por RAMÍREZ y SAINT GEORGE ha 
dado resultados muy variados según los distintos autores y según 
el tipo de estado alérgico tratado. FEINBERG (17 ) no ha obtenido 
ningún resultado en el tratamiento de pacientes asmáticos. Pero 
han sido publicados resultados altamente favorables en el tra­
tamiento de pacientes con alergia al 'frío (3 , 23, ~4 ). En ge~eral 
se recomienda usar dosis pequeñas de histamina; se darán 5 a 
10 gamas en cada inyección y ascendiendo progresivamente hasta 
dar como máximo ÍOO gamas por vez. 

B) LA HISTAMINEMIA EN EL CHOQUE ANAFILÁCTICO 

En 1920 DALE (9 ) llamó la atención sobre el gran pareCido 
existente entre lo~ síntomas de la intoxicación histamínica y 
los del choque anafiláctico, experimental, y emitió la teoría hista­
mínica del choque anafiláctico (Cap. 1). 
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La histamina existe preformada en casi todos los tejidos ani­
males y de una manera general el órgano de choque de cada espe­
cie animal. es muy rico en ella (hígado del perro, pulmó;n del co­
bayo y del gato, etc.) . 

En 1932 casi simultáneamente apareci~_ron dos trabajos que 
vinieron en apoyo de la teoría de DALE'; BARTÓscH, FELBERG y 
NAGEL (2 ) demostraron .que los tejidos dél pulmón del cobayo 
sensibilizado previamente liberan histamina al ser perfundidos 
con el antígeno y DRAGSTEDT y GEBAUER-FÜELNEGG (12 ) señala­
ron que durante el choque anafiláctico del perro aparece en la 
linfa una sustancia activa idéntica a la histamina. 

En 1939 CODE (5 ), demostró la existencia de un gran au­
mento de histamina en la sangre de cobayos y perros sometidos 
al choque anafiláctico. 

Sin embargo la liberación de histamina del hígado del perro, 
que se produce durante el choque anafiláctico de este animal, no 
aparece como una consecuencia del choque antígeno-anticuerpo 
como sucede en el cobayo, pues ROCHA E SILVA y GRA:fil'A (8a, 34, 35) 

han demostrado que l>erfundiendo el hígado qe este animal con un 
extracto de Ascaris lumbricoides o con suero de caballo, al cual el 
animal ha sido sensibilizado, no se produce liberación de hista­
mina. El extracto de Ascaris provoca al ser inyectado al animal, 
un choque grave del tipo anafiláctico, con reducción de hista­
mina del hígado y aparición de grandes cantidades de histamina 
en la sangre. 

Por otra parte el aumento de la histaminemia no acompaña 
siempre al choque anafiláctico en todas las especies animales 
puesto que una neta disminución se observa en el conejo (139 ) y 
en el caballo y ternera ( 6 ) • 

A pesar de las explicaciones que los partidarios de la teoría 
histamínica han querido dar para salvar estas contradicciones, 
es indudable que estos hechos constituyen una fuerte objeción 
contra la teóría histamínica del choque anafil~ctico considerada 
para todas las especies animales. 

C) LA HISTAMINEMIA EN LAS REACCIONES ANAFILACTOIDES 

El estudio de la liberación de histamina por la acción de 
sustancias que producen reacciones anafilatoides, fué iniciado 
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por FELBERG y sus colab. (14, 15, 16 ) quienes observan que el pul­
món de cobayo libera histamina al ser perfundido por peptona, 
toxina estafilocócica o veneno de serpientes. 

En el perro, durante el choque peptónico, se encuentra un 
aument() de la histamina en la sangre; aumento que se hace a ex­
pensas de la histamina del plasm~- ( 48). 

RoCHA E SILVA (66, 37, 38), ha revelado que la tripsina libera 
histamina de los tejidos y produce un profundo choque en los 
animales, a los cuales es inyectada, con todas his características 
de un choque por liberación de histamina y ARELLANO, LA WTON 

y DRAGSTEDT (1) demostraron que durante el choque producido 
por la tripsina en el perro se produce un neto aumento de la his­
tamina en la sangre. Además las tripsina agregada a la sangre 
del conejo produce un pasaje de histamina de las células al 
plasma (13 ) • 

GRA:&A, RECARTE y BALEA ( 21 ) señalaron que en el choque 
de tipo anafilactoide producido por el liquido hidatídico, en perros 
no sensibilizados previamente, se produce en algunos de ellos, 
un aumento de la histamina en la sangre. Posteriormente ROCHA 

E SILVA. y GRAÑA ( 112 ) destacaron que aunque en algunos perros 
se observa un aumento de "histamina en la sangre, dicha sustan'­
cia no explica el choque, puesto que haciendo determinaciones 
seriadas de dicha substancia se observa que en ciertos casos ésta 
disminuye en el momento de máxíma caída de la presión arterial. 

Por otra parte el hígado, a pesar de que pierde histamina 
durante el choque, no libera esta substancia al ser perfundido 
con el líquido hidatídico. 

Es de interés destacar aquí que el líquido hidatídico produce 
en el conejo una neta caída de la histamina de la sangre aunque 
no produce choque en los animales anestesiados ( GRA:&A y ROCHA 

E SILVA 22). Como en estas condiciones se produce en los conejos 
una reducción de ·las plaquetas sanguí-n~as, mientras los leucoci­
tos permanecen constantes o tienden a aumentar, se p1,1ede afir­
mar que en dichos animales la histamina está en las plaquetas 
como se había sostenido anteriormente (28, 49). 
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Sumario 

La histamina, sustancia de poderosa acc10n farmacológica, 
es un constituyente normal de la sangre y de los diversos tejidos 
del hombre y de los animales. Su estudio ha sido muy profundi­
zado en virtud de su posible papel en el desencadenamiento de las 
manifestaciones alérgicas y del choque anafiláctico experimental. 

Diversas investigaciones han permitido llegar a la conclu­
sión de que el valor de la histaminemia presenta grandes oscila­
ciones en los estados alérgicos de la clínica humana, lo que lleva 
a suponer que en dichos estados hay una cierta labilidad en la 
conexiones de la histamina con los tejidos. 

Durante el choque anafiláctico experimental, se ·produce un 
aumento de la histamina en la sangre de cobayos y perros y un 
descenso en sangre de conejos, caballos y ternera~. 

El estudio de las variaciones de la histaminemia, en anima­
les sometidos a la acción de sustancias que producen reacciones 
anafilactoides, ha. permitido llegar a conclusione!ll que cobran gran 
importancia en la interpretación del mecanismo del choque anafi­
láctico. 
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Cefalalgia histamínica de Horton 

APÉNDICE AL CAPÍTULO XVI 

Alfonso Graña 

En 1937 HORTON, MAC LEAN y CRAIG de lá Clínica Mayo, 
describieron un curioso tipo de cefalalgia con el nombre de eritro­
melalgia de la cabeza; En 1941 HORTON 1 sobre la base de 112 
observaciones, da nociones prel(isas diagnósticas y terapéuticas de 
esta nueva entidad nosológica, dándole el nombre de cefalalgia 
histamínica. Es una cefalalgia que aparece de la cuarta a la 
quinta década de la vida, ataca sobre todo al hombre y tiene 
un tiempo de duración variable que puede ir de 2 meses a 35 años, 
acusando a veces remisiones espontáneas duraderas en el curso 
d'e su evolución. 

Se caracteriza por un dolor de cabeza intenso, con sensación 
de quemadura, casi siempre un:ilaterál y localizado en la región 
temporal, aunque a veces toma al mismo tiempo el cuello, ojo, 
región temporal y a veces la cara, teniendo una franca tendencia 
a segui~ las ramas de distribución de la carótida externa; dura 
casi siempre menos de una hora, empieza y termina súbitamente, 
tendiendo a atacar al paciente durante la noché; una o dos horas 
después que ha tomado el sueño y 'es aliviado en su inténsidad. 
cuando el paciente se sienta en la cama o se para. Este dolor se 
acompaña de calor en la región atacada, saliencia de los vasos 
temporales y profusa secreción traducida por congestión del 
ojo, lagrimeo y .rinorrea no se acompaña de síntomas gastro­
intestinales ni de disturbios visuales y cuando ataca a la mujer 
no es influenciado por el período menstrual como sucede en la 
jaqueca. Al.lado de este cuadro típico, e;xisten casos en los cuales 
el dolor es bila.~ral, sucesiva o simultáneamente y otros en los 
cuales el dolor no sóio aparece en la noche, sino que repite varias 
veces durante el día, lo que unido a su intensidad, hace que mu-
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choa pacientes, como lo dice HORTON, hayan pensado en el sui­
cidio. 

Causas que agravan el ataque. - La posición decúbito dor­
Kal, por la congestión cefálica que provoca, agrava el ataque y 
de ahí que los enfermos busquen alivio en su dolor sentándose en 
la cama o parándose; la ingestión de alcohol precipita el ataque, 
pero la experiencia enseña que aun evitando tal ingestión, el ata­
que aparece igual. El dolor es provocado en forma típica, y éste 
es el hecho más importante, por la inyección subcutánea de 0.1 
de miligramo de histamina, lo que tiene un interés diagnóstico de 
primer orden. 

Procedimientos· que alivian el ataque. En las primeras 
etapas de aparición de la cefalalgia, la compresión de la carótida 
y a veces de la arteria temporal alivia el dolor, cosa que hacen 
espontáneamente algunos enfermos. Se alivia también por todos 
los fármacos que producen la vasoconstricción, como la adrenalina 
por vía endovenosa al 1:400.000, el tartrato de ergotamina (gi­
nergeno) y el hielo local. 

Etiología y patogenia. - Desde el punto de vista etiológico, 
no se trata de un proceso alérgico y como patogenia Horton su­
giere la de una vasodilatación intensa en la carótida y sus ramas, 
por liberación in-situ de histamina. 

Diagnóstico diferencial. - Se diferencia de la jaqueca por­
que no es hereditaria, ataca sobre. todo·al hombre, y cuando ataca 
a la mujer no es influenciada por la menstruación. Aparece en 
edad _más avanzada que la jaqueca, lós ataques empiezan y termi­
nan bruscamente, sin dejar secuelas y tienen una escasa duración 
(en general menos de una hora) . Los ataques de cefalalgia his­
tamínica, pueden repetirse varias veces en el día .acompañándose 
de congestión del lado afectado, con manifestaci?nes secretorias; 
no existen los fenómenos digestivos (náuseas y vómitos), ni 
visuales (fotofobia, fosfenos o escotomas) de la jaqueca. 

Como ya fué destacado, la cefalalgia histamínica empeor,a con 
la posición horizontal y por eso los enfermos tienden a pararsé 
y a caminar, actitud que contrasta con las postraciones del ja.,. 
quecoso, a quien el me~o'r movimiento, ruido o luz exacerba las 
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molestias. Por otra parte es posible provocar el cuadro tfpico de 
la cefalalgia histamínica en un sujeto que ya la sufre, por la 
inyección de histamina en dosis adecuadas, mientras que en un 
jaquecoso tal inyección sólo provoca una cefalea difusa como su­
cede en el sujeto normal. La inyección de microdosis de histamina 
subcutánea en--este tipo _de cefalalgia, permite obtener éxitos es­
pectaculares, constituyendo así una prueba diagnóstico-terapéu­
tica de primer orden. 

El diagnóstico diferencial con la neuralgia del trigémino se . 
hace recordando que esta afección presenta los puntos dolorosos 
en ]a emergencia de las ramas del nervio, mientras que el dolor 
en la cefalea histamínica tiende a seguir el trayecto de distribu­
ción de las ramas de la carótida externa. 

Tratamiento. - HoRTON recomienda dar durante 20 días, 
dos inyecciones subcutáneas diarias de una solución de histamina 
que tenga 0.1 miligramo por c.c., empezando con 0.25 c.c. y -lle­
gando a dar 1 c.c. por cada inyección. Luego de esta cura de ata­
que, se hace una de estabilización dando dos inyecciones sema­
nales. Pero esto es sólo un esquema de tratamiento y las dosis a 
dar se ajustarán a cada enfermo en particular, puesto que en 
muchos casos, como en el nuestro, tales dosis desencadenan el 
ataque, que es lo que hay _que evitar. 

Nuestra observación. - Describiremos a continuación un caso típico 
de este curioso tipo de cefalalgia, que hemos observado durante 2 años. 
N. C., 39 años. Desde hace 8 años padece de una intensa cefalalgia locali­
zada en la región temporal y ojo derecho, que le sobreviene bruscamente 
mientras duerme, durando 10 minutos y terminando rápidamente con una 
transpiración profusa del lad·o afectado. 

El dolor, se acompaña de una sensación de quemadura y es de tal 
intensidad que el enfermo en el afán de aliviarlo se colocó en cierta. 
ocasión uná plancha caliente en la región, sin lograr calmarlo. A veces 
el dolor lo ha sentido del lado opuesto y se ha acompañado de un ligero 
estado nauseoso. En ciertas ocasiones ha sido atacado duraJüe el dfa, 
sobre todo en el invierno, donde además está atacado durante todas las 
noches; en verano en general pasa mejor. ,El alcohol le determina el ataque 
y le provoca además una profunda astenia. Sus familiares han pod~do 
observar que cuando pasa algunos días bien, la repetición de los ataques 
es precedida por la aparición durante el día de una mancha roja y caliente 
encima dé la ceja derecha. Carece de antecedentes personales patológicos 
alérgicos o de 'cualquier otra afección. Tiene una hermana con jaqueca, 
pero el enfermo espontáneamente manifiesta que la enfermedad que él 
tiene es muy diferente a la de su hermana. 
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Todo• loa exlimenes clfnlcoa son negativos, asf como la radlorraffa 
c1u crlineo 7 el Wassermann en el suero. Las Investigaciones alérglc.- a 
alimentos e lnhalantes, no revelan nada de Interés y la hlstamlnemla. 
cletermlnada cuando estaba sin ataques, da 6 gamas por ciento. (normal: 
2 a 8 gamas por ciento). 

Este enfermo recorrió durante 8 años numerosos consultorios 
con los más variados diagnósticos, pero sin encontrar nunca alivio 
a su mal. Con el cuadro clínico descrito hacemos el diagnóstico de 
cefalalgia histamínica· y lo sometemos a la terapéutica correspon­
diente, obteniendo a los tres días de tratamiento y en un período · 
en que estaba intensamente atacado, una desaparición de sus . 
dolores. Al cabo de 20 días el enfermo encontrándose bien aban­
dona el tra~amiento; nos vuelve a ver al cabo de 2 años porque 
empieza a sentir nuevamente los dolores de cabeza. Lo sometemos 
de nuevo a la terapéutica por histamina, y nos encontramos con 
que las dosis iniciales le provocan la cefalalgia (prueba diagnós.;._ 
ti~) por lo cual damos dosis iniciales de 10 gama (gama= milé­
sima de miligramo) con lo cual el enfermo entra de nuevo en la 
normalidad. 

En resumen. Describimos un caso típico de _cefalalgia 
histamínica de 8 años de duración y cuyos trastornos desapare­
cieron durante 2 años después de recibir corto número de inyec­
ciones de histamina. De la historia clínica detallada, destacamos 
la influencia del alcohol que provoca el cuadro, aunque la supre­
sión de él no lo evita, y esa mancha roja y caliente encima de la 
ceja derecha que los familiares le observan, precediendo al ataque; 
esta mancha parecería similar a la que se ve a veces en las ma­
nos de los sujetos afectados de eritromelalgia. En los antecedentes 
familiares señalamos la existencia de una jaqueca en una her­
mana, hecho ya destacado por Horton, quien encontró en algunos 
de sus casos tal antecedente en el mismo enfermo o en sus fa­
milia,res. 

Hemos determinado las histaminemia en un período en que 
el enfermo estaba libre de síntomas, encontrándola normal. El 
primer caso descrito en nuestro medio fué hecho por SORIANO 2 y 
su enfermo presentaba como dato de gran interés y previo al 
establecimiento d~ la cefalalgia histamínica, un dolor intenso en 
un .miembro inferior, que fué interpretado por el autor como un 
cuadro de eritromelalgia. 
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QUIRNO, SALLARES y ODORIZ 8 han presentado un caso muy 
documentado en el cua.l hacen el trazado electro-encefalográfico 
y encuentran fuera de la crisis, modificaciones de los ritmos 
normales del tipo que se ven en la epilepsia (espigas, ondas 
agudas, ondas lentas) . Provocando la crisis con histamina, con­
comitantemente con la aparición del dolor característico, aparecen 
salvas de espigas de gran voltaje que desaparecen entre los 30 
y 40 minutos, cosa que no sucede en los epilépticos o sujetos 
normales. 

Sumario 

Describimos un caso típico de cefalalgia histaminica. La 
determinación de la histaminemia, fuera del ataque es normal. 

BJBLJOGRAFJA 

1) HORTON (B. T.). - J. A. M. A., 1941, 116, 377. 
2) SORIANO (V.). - Dla Médico Uruguayo. 1943, 9, 202. 
3) QUIRNO (N. S.)., SALLAREZ (S. A.) y ODORIZ (J. B.). - Dfa Médico, 

1942, 14, 1180. 



CAPITULO XVII 

EosinóFilos, eosinofilias y. alergia 

R. Canzani 

El estudio de la eosinofilia sangtrínea, a la cual puede 't.gPe-­
garse la comprobación de la eosinofilia en la médula ósea y de 
las eosinofilias locales, tiene un real interés particularmente den­
tro del campo de las afecciones alérgica~, dada la creciente evi­
dencia de que su aumento es provocado por los mismos variados 
factores, capaces de producir un estado de sensibilización. 

Como ocu:rre con los estados alérgicos, puede ser muy difícil 
descubrir su causa en algunos casos; pero ello no quita valor a 
este interesante dato hematológico, que más de una vez pone sobre 
la pista de la naturaleza de un cuadro patológico de difícil inter­
pretación. 

-
1) ·Datos llslol6clcos 

A) CARACTERES Y ORÍGENES DE LOS LEUCOC.ITOS EOSINÓFILOS 

DE LA SANGRE. 

Son células algo mayores que los neutrófilos, de 12 a 14 
micras de diámetro, con un núcleo a menudo bilobado ; protO'­
plasma ligeramente acidófilo (método de tinción de May-Grun­
wald-Giemsa); más raramente con zonas ligeramente basófilas. 
Lo más característico son sus granulaciones : voluminosas, redon­
deadas, de tamaño bastante igual,· amarillentas en fresco y de 
color rojo ladrillo con la tinción antes citada. Con la coloración 
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supravital los vemos dotados de movimientos, aunque menos acti­
vos que en los neutrófilos. 

Se originan en la médula ósea a partir del mieloblasto (Nae­
geli), o delhemocitoblasto (Ferrata), pasando por el promielocito 
y mielocito. Se admite que en la mayoría de las acumulaciones 
locales de eosinófilos, éstos provienen de la sangre. Pero es evi­
dente que a veces el mesénquima primitivo, tejido de origen de 
los órganos hema~opoyéticós en el embrión, entre otras activida­
des hemoformadoras, es capaz de producir eosinófilos localmente; 
esto es evidente en las leucemias mieloides (metaplasia mieloide 
de diversos órganos). 

Se ha estudiado intensamente la constitución de las granula­
ciones; sólo sabemos que son ricas en hierro ( 5 a 11 % según 
Petry), aunque BUÑO 8 recientemente no pudo confirmar su exis­
tencia. Además contienen cuerpos de naturaleza lipoide o lipo­
proteica. 

Los cristales de Charcot-Leyden que tan a menudo aparecen 
junto con estas células en las secreciones (coriza alérgico, esputos 
del asma y del síndrome de Loeffler, en la colitis muco-membra­
nosa, etc.), derivarían· de materiales de los eosinófilos destruí-

•' dos. (53) 

B) VALORES FISIOLÓGICOS. 

En la fórmula leucocitaria del adulto normal, sus valores 
conservan una gran constancia, por un mecanismo de regulación 
entre la producción y destrucción que desconocemos casi en abso­
luto. En la sangre hay de 1 a 3 % de estas células; máximo 4 %. 
Cuando llegan a 6 % sobre todo en exámenes repetidos, decimos 
que existe eosinofilia. Para determinar con precisión el porcen­
taje de eosinófilos en la sangre, además de disponer de un buen 
frote, necesitamos clasificar de 200 a 300 leucocitos, -porque dado 
su escaso número porcentual y su distribución irregular, el coefi­
ciente de error puede ser muy elevado clasificando sólo lOO célu­
las. Eosinofilia absoluta es el número de estas células por mm.3 de 
sangre, y oscila alrededor de 150, con un máximo de 300. Un 
paciente con 20.0.00 leucocitos y 4 % de eosinófilos, tiene una 
eosinofila relativa normal, pero la absoluta es de 800, es decir 
está cuat;lruplicada. En el niño se admite que los valores fisioló-
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arlcoa pueden llegar al 6 % y en los prematuros se han visto cifras 
tle 9 Cfo y aún mayores. (12 ) 

El ayuno disminuye su número ; la menstruación provoca a 
veces aumentos discretos. La mucosa intestinal es rica en eosi­
nófilos, disminuyendo su número con el ayun<~; se ha pensado 
que el contacto continuo con las proteínas heterólogas de origen 
alimenticio, provocando quizá fenómenos de sensibilización local, 
podría explicar- estos hechos. 

11) E .. lnoiUia, aaalllald• y alergia 

EHRLICH y LAZARUS 13 comprobaron que los parásitos intes­
tinales, suministrando sustancias que pasan a la· circulación, pro­
vocan entre otros efectos, una eosinofilia sanguínea, que a me­
nudo es bien marcada. Esos estudios se extendieron a muchos 
parásitos, debiendo señalarse los de SCHLEIP 47 y los de STAU­
BLI 44 sobre la eosinofilia en la triquinosis; de WEIMBERG y 
SEGUIN 56 sobre la eosinofilia hidatídica. MoscHOWITZ 39 se refiere 
a las relaciones entre eosinofila y anafilaxis.:- SCHLECHT 45 y 
SCHLECHT y SCHWENKER 46 en gran número de experiencias; esta­
blecieron definitivamente que la administración parenteral de 
proteínas extrañas, en el hombre y en diversos animales, produ­
cen eosinofilia, después de una dosis inicial preparante de estas 
sustancias. Se ha visto que son activas hasta el estado de albu­
mosas y peptonas; pero no en sus productos más avanzados de 
desdoblal!liento, como son los ácidos aminados. S() comprobó tam­
bién que las grasas y los hidratos de carbono no producen estos 
resultados. Un número grande de sustancias no proteicas, uníén­
dose a proteínas, generalmente del organismo receptor, pueden 
obrar como sensibilizante, y por lo tanto producir eosinofilia 
local o general. LANDSTEINER 32 las ha llamado haptenos y entre 
ellas . se encuentran gran número de medicamentos; sustancias 
manipuladas en la industria; etc. 

Probablemente las únicas lesiones que pueden ser conside­
radas como características de la alergia humana, son el edema 
y una infiltración celular que consiste principalmente en eosinó­
filos, algunos plasmazellen, células migrantes y hemohistioblas­
tos movilizados". Este edema es rico en proteínas y a este 
conjunto. de modificaciones se ha llamado inflamación alérgica. 
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KLINE, COHEN y RuDOLPH so creen que en el sujeto sensibi· 
!izado, la pápula dérmica provocada por el antigeno especifico 
contiene entre sus elementos celulares, más de 58 % de eosin6-
filos. Su mayor número se encontraría entre los 20-25 minutos. 
Según estos autores, en el alérgico la inyección intracutánea de · 
histamina, provocaría una eosinofilia local mayor que en el nor­
moérgico. Un alérgeno no específico provoca también migracio­
nes de eosinófilos, pero en menos cantidad. 

¿Que funciones desempeñan los eosinófilos en los fenómenos 
de sensibilización? 

CoDE 7 supuso que eran ricos en histamina y así quizá, cap­
tando y neutralizando a esta sustancia o sus similares, daban 
protección al organismo. Las investigaciones de RANDOLPH y 
RAGKEMANN 40 y de GRAÑA, RECARTE y BAI,.EA 17 han demostrado 
la falta dé consistencia de esta suposición. JIMÉNEZ AsúA 25 entre 
otros, supone que es posible que las granulaciones de estas célu­
las contengan un fermento proteolítico específico, dirigido contra 
las proteínas heterólogas, o desnaturalizadas, del organismo. 

LA EOSINOFILIA EN LA CLINICA 

El número de estados que pueden acompañarse de eosinofilia 
local y sobre todo sanguínea, es muy grande; pero nosotros nos 
limitaremos a tratar en mayor detalle aquellos que por su cons­
tancia e intensidad o . por su significado biológico adquieren un 
especial interés. 

Dada la frecuencia con que se comprueba eosinofilia sanguí­
nea en clínica, se ha pretendido quitarle valor semíólógico; pero 
relac.ionada al cuadro clínico-biológico general del paciente y aún 
al tipo de patología regional es un índice que orienta nuestras 
búsquedas en muchas circunstancias. Dada también la frecuencia 
con que eosinofilia y sensibilización marchan juntas, la presencia 
de un número elevado de estas células en un proceso de etiopa­
togenia obscura induce a buscar un elemento alérgico, como fac­
tor fundamental o colateral en su génesis. 

En el cuadro siguiente se indican las causas .que con máxima 
frecuencia provocan una eosinofilia : 
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(lAUSAB MÁS FRECUENTES DE EOSINOFILIA EN LA CLfNIOA 

l~nfermedades alérgicas 

Infecciones parasitarias 

Inflamaciones e infecciones 

Dermatosis 

Medicamentos 

. Hemopat.ias 

Eosinofllia local 

Asma. Rinitis vasoruotora. 
Síndrome de L!)effler. 
Colitis muco- membranosa. 
Admini.stración parenteral de protef· 

nas heterólogas (sueros, vacunas, 
extractos hepáticos, etc.) . 

Triquinosis. 
Eq uinococosis. 
Teniasis. 
Amibiasis. 
Ascaridiosis. 
Anquilostomiasis. 
Filariosis. Bilarziosis. 
Oxiurasis. 

l Eosinofilia post-infecciosa (y Unfocl· 
tosls). 

Escarlatina. 
Osteomi13litis crónica (y linfocitosis). 

( Pénfigo, Dermatitis herpetiforme. Pso-
) riasis. Eczemas y_ prurigos, etc. 
~ Eritrodermias descamativas. 

l Digitalina (rara). 
Arsenicales, sales de oro (sobre todo 

en eritridermias descamativas). 
Alcanfor. 

Ertf.ermedad de Hodgkin. 
Leucemia mieloide crónica. 
Leucemia a eosinófilos. 
Eosinofilia esencial (a veces familiar). 
Policitemia (moderada). 
Post-esplenectomfa. 

En la vecindad dé los parásitos (quiste 
hidatídico, quistes de triquina). 

Mucosa intestinal. 

En los tumores. 

Órganos y tejidos de choque en loe 
fenómenos alérgicos (mucosa bron· 
quial, nasal, intestinal, pulmón, etc.) 
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a) Triquinosis.- En estos últimos años, se inicia en Esta­
dos Unidos, el estudio de diafragmas humanos recogidos en 
autopsias, sometidos a un proceso de digestión y concentración 
para ·la búsqueda de larvas de triquina con el resultado sorpren­
dente de que alrededor del 15 al 20 % de la población, contiene 
larvas de 'este parásito. 

En 1940 estudiamos un brote epidémico en So.ca, departamento de Cane· 
Iones, demostrando que existían posibilidades de infestaciones ~s o menos 
masivas y la necesidad de un mejor control sanitario (6 ). Luego TALICE y 

F!ANDRA "" estudiando di~fragmas humanos por el método antes citado, en 
100 casos encuentran larvas de triquina en 3 %, demostrando que en nuestra 
población un buen número de sujetos albergan el parásito en sus músculos y 
por tanto que más de un cuadro clínico de interpretación ob'!lcura puede ser 
causado por este agente. 

La fuente de infección del hombre es el consumo de carne de cerdo 
cruda o insuficientemente cocida, .parasitada con larvas vivas de triquina 
Estas larvas conservan allí su vitalidad durante meses y aún afios. A los 2 
atas de la ingestión ya hay formas adultas en el intestino delgado; al tercer 
día las hembras son fecundadas y pasan a la submucosa donde liberan más 
de 1.000 embriones cada una. ·siguen luego la vía linfática, el canal torácico, 
el corazón derecho, la pequeña circulación, alcanzan el corazón izquierdo y 
se distribuyen en el organismo, fijándose por un tropismo peculiar en los 
músculos estriados más móviles (diafragma, intercostales, cuello, ojo, múscu­
los de las extremjda,l}es). Alrededor ae los ocho días ae la ingestión, comienza 
la localización muscular de los embriones. Poco después se inicia el aumento 
ae los eosinófiZos en la sangre. 

Eosinofilia. - Es clásico el detallado estudio que SCHLEIP 47 

realizó en 100 casos. Nuestros hallazgos coincidieron con los ya' 
conocidos: eosinofilia sanguínea porcentual de 20, 40 y 60 % en 
casi todos los pacientes con síntomas clínicos. A ello se agrega a 
menudo una leucocitosis de 10,000, 20.000 .y aún más de 30.000 
lo que lleva la eosinofilia absoluta a cifras enormes. Esta modi­
ficación sanguínea disminuye junto con la mejoría de los sínto­
mas y en uno o dos años se normaliza pero se le ha visto persistir 
varios años. Tres de nuestros pacientes en medio familiar fuerte­
mente infectado ·tenwn eosinofilias de 26, 50 y 56 o/o sin acusa1·· 
la menor molestia. E.sto muestra una vez más con qué prudencia 
debemos hablar de oosinofilias esenciales y que entre las inves­
tigaciones en estos casos debemos incluir la búsqueda de triqui­
nosis (antecedentes, estudio del medio familiar, intradermorreac-
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e Ión de Bachman, biopsia muscular) • La eosinofilia sanguínea 
puede faltar en casos graves d~ triquinosis, en particular cuando 
hay complicaciones infecciosas. 

Quiste hidático.- Es estudiada por GRA:&A (pág. 195). En 
nuestro medio H. RóSELLO 42 bts había hecho un estudio detallada 
en 1907. Es. muy variable, estaría presente en alrededor del 20 % 
de los casos (42 bis). BOTTERI propuso la llamada prueba "de la 
eosinofilia provocada'' con inyecciones de líquido hidático, prueba 
estudiada detalladamente en nuestro país por GRA:&A (pág. 199). 

b) Otras parasitiosis.- Hablando en general, una causa de 
eosinofilia de frecuencia variable segúri los países y regiones la 
constituyen las numerosas parasitosis, que citamos en la tabla de 
la ¡:ág. 731). La frecuencia y el grado de la eosinofilia es varia­
ble; pero frente a un aumento de estas células en la sangre cuyo 
origen no aparezca claro, debérá practicarse un minucioso examen 
coprológico; examen parasitológico de la bilis ; reacciones de des­
viación del complemento (hidatidosis, enfermedad de Chagas, 
etc.); intradermorreacciones (triquinosis, ascaridiosis, equinoco­
cosis, etc.). Quizás el tipo de la exploración llamada "triple res­
puesta" por GRAÑA pueda extenderse a algunas de estas afec­
ciones (pág. 199). 

e) Asma. - La eosinofilia sanguínea en estos casos no es 
estática sino sometida a variaciónes amplias, (24 ). además es 
corriente la presencia de eosinófilos en la expectoración, donde 
pueden encontrarse también cristales de Charcot-Leyden. Tam­
bién numerosas de estas células se eliminan por la orina: 

En la rinitis vasomotora, la eosinofilia sanguínea es incons­
tante e interesa más el estudio del porcentaje que se elimina en 
las secreciones, donde pueden se:r muy abundantes y también al­
guna vez encontrarse numerosos cristales de Charcot-Leyden 
(Cap. XII). En este grupo pueden estudiarse bis eosinofilias del 
síndrome de LOEFFLER que se tratan in extenso más adelante. 

CHAFE!ll, Roas y GuNN 8 en la autopsia de un paciente de 27 años muerto 
en estado de mal asmático, encuentran en la sangre 8.100 leucocitos con 14 % 
de eosinófilos; en la médula ósea 22 % (normal, de 0,6 a 4 %) y hecho muy 
llamativo: en el miocardio habla áreas de degeneración de las fibras muscu· 
lares COn enorme infiltración de eosinófilOB, toma:!J.dO difusamente el órgano. 
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d) Colitis crónica ulcerosa.- RowE 42, entre otros, cree que 
esta afección puede ser una forma grave de alergia cólica. Afirma 
haber obtenido mejorías y aún curaciones con los regímenes de 
eliminación en sus pacientes. Sabemos que la eliminación de eosi­
nófilos en las heces puede ser muy abundante y que también pue­
den encontrarse cristales de Charcot-Leyden. 

e) Inyecciones de proteínas heterólogas.- El caso más fre­
cuente lo constituye ·la inyección de sueros terapéuticos, que se 
irata en detalle en otro capítulo (Cap. 111). La eosinofilia es en 
general moderada e inconstante en este caso. 

Las inyecciones de extractos hepáticos poco purificados pue­
den provocar aumentos, ~ veces considerables, de los eosinófilos 
de la sangre en cases de an~mia perniciosa durante la fase de 
mejoría. Las eosinofilias sanguíneas más considerables sin em­
bargo se observaban durante las xemisiones provocadas por la 
ingestión de grandes cantidades de hígado crudo por vía bucal 
(20-30 y aún más de 50 %) . 

A veces la proteína heteróloga puede ser originada por desnaturaliza· 
ción de las propias albüminas del organismo. Ha sido referida la observa­
ción en que ataques repetidos de pancreatitis htmwrrágica, provocaban en los 
últimos episodios leucocitosis con marcado aumento transitorio de los eosinó·· 
filos (9,800 leucocitos con 15 % de eosinófilos siguiendo a uno de los ata­
ques). Es por un mecanismo semejante que se produce la intensa eosinofilia 
local, siguiendo a las inyecciones de trementína. 

La eosinofllia q1,1e puede encontrarse en los derrames pleurales ( .. ) tiene 
seguramente una causa análoga. 

f) Procesos :Infecciosos e Jnfiamatorios. - Es un hecho general 
que los p_rocesos· infecciosos agudos, que habitualmeD;te cursan con reducción 
del número de estas células sanguíneas, h.acen una eosin'ofilia de convalecen­
cia. Est~ se ve también en la fiebre tifoidea, dond.e ' con una gran constancia 
hay una enorme reducción o desaparición dttrante su evolución. Una excep· 
ción interesante es la escarlatina, que produciendo una leucocitosis con poli­
nucleosis, da al mismo tiempo una eosinofilia sanguínea habitualmente mode­
rada. Eosinofilia y linfocitosis puede darlas un foco de osteomielitis crónica. 
El rettmatismo muscular agudo puede acompafíarse de eosinofilia sanguínea; 
es claro que habrá que tener muy en cuenta una posible infección con tri­
quinas, sobre todo si el aumento es muy neto, persiste o hay o~ros síntomas 
propios de esta enfermedad. 

g) Dermatosis. - Es bien conocida la eosinofilia sanguÍI;tea 
y local que acompaña a un gran número de procesos de la pieL 
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Ea común encontrar grandes aumeiltos en el pénfigo, .en la der­
matitis herpetiforme, en las eritrodermias descamativas de dis­
tinto origen. SULZBERGER ( 51 ) hace n9tar con razón, que falta en 
muchos casos de indudable patogenia alérgica y que en cambio 
está presente en ciertas reacciones tisurales, que no pueden con­
~iderarse como alérgicas. Nuestro conocimiento de la alergia y 
de las funCiones de los eosinófilos, no son suficientes para gene­
ralizaciones que parecen contradichas por algunos hechos ; pero 
sigue siendo cierto que cada día aumenta la evidencia de la fre­
cuencia con que la eosinofilia y los fenómenos de sensibilización 
anormal aparecen relacionados. 

h) Hemopatías y tumores. - En la leucemia mieloide cró­
nica hay aumento de los eosinófilos de grado variable y según 
algunos autores puede llegarse sin transición a los grandes 
aumentos de la llamada leucemia a eosinófilos, que no sería así 
nada más que una variante 'de la leucemia mieloide (49), ocu­
rriendo lo mismo para .la llamada leucemia a basófilos. Como 
diversos alérgenos pueden provocar grandes leucocitosis, rcon 
enorme porcentaje de eosinófilos en la sangre, en la médula ósea 
y aún en otros tejidos, que pueden luego retroceder, se ha discu­
tido mucho la naturaleza de estos casos. Parece probable que 
existan pacientes afectados por una verdadera leucemia con abun­
dancia de eosinófilos y otros que con cuadros clínico-hematoló­
gicos semejantes, sean provocados por un -mecanismo alérgico y 
tengan así la posibilidad de una regresión completa. 

En la enfermedad de HODGKIN, aunque inconstante, la eosi­
nofilia puede alcanzar los más altos valores conocidos. También 
es un hallazgo frecuente. la gran infiltración de eosinófilos. en.los 
ganglios. He visto una fuerte infiltración por eosinófilos en un 
ganglio de leucemia linfoide bien probada. Es bien conocida la 
eosinofilia local que puede encontrarse en los tumores malig­
llOS. STICKNEY y HECK 49 han visto elevadas eosinofil:i.as sanguí­
neas, en varios casos de tumores con metástasis hepáticas. 

Puede aparecer eosinofilia sanguínea, en general transitoria, 
en algunos casos de esplenectomía. Algunos han pretendido que 
la eosinofilia hemática.pudiera ser a veces signos de hipofunci-ón 
esplénica y avanzando en este camino han propuesto la inyección 
de extractos esplénicos en afecciones alérgicas, sobre todo cu­
táneas. 
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111) Sindromea con lnllltradoa rlcoa - eoaln61Uoa 
~ eoalaoiUia aangulnea 

1) INTRODUCCIÓN 

En 1931 LoEFFLER describiendo los infiltrado&· pulmonares 
fugaces, acompañados' de fuerte eosinofilia sanguínea transitoria, 
explicados luego por un mecanismo alérgico, inicia · un nuevo e 
interesante capítulo en el estudio de la patología por sensibili­
zación. , 

En los años sucesivos. o~ros autores amplían los conceptos 
primitivos para incluir casos que no caían dentro de los, limites 
primitivamente trazados por LOEFFLER; pero ·que con toda evi­
·dencia tenían una patogenia idéntica. Además la extensión de los 
estudios hematológicos, ha permitido descubrir pacientes presen­
tados a menudo como formando parte de entidades independien­
tes, pero en los cuáles un examen más preciso muestra en seguida 
caracteres comunes que son los siguientes : 

a) Presencia de alérgenos de diversa naturaleza, pravo­
candó un estado de sensibilización del organismo (revelado por la 
frecuencia de urticaria, edema angioneurótico, crisis asmatifo_r­
mes, reacciones hiperérgicas de piel al alérgeno causal, etc.) . 

b) Infiltrados generalmente fugaces, ricos en eosinófilos, 
con localización predominante pero no exclusiva, en el pulmón. 

e) Con mucha frecuencia marcada eosinofilia sanguínea y 
también de la médula ósea, ambas transitorias. 

d) Desaparición habitual de todos los síntomas y signos, 
con retorno al estado previo del paciente. 

e) Los limites clínico-evolutivos y patológicos, entre los dis­
tintos estados mencionados, son poco precisos, y existen todas 
las formas de transición, lo que subraya su patogenia alérgíca 
común. 

Se ha visto después que en el propio síndrome de LoEFFLER 

además de los pulmonares, pueden encontrarse infiltrados a eosi­
nófilos de variada localización : hígado, testículo, músculos, gan­
glios, etc. Estas comprobaciones han ·nevado últim~mente al autor 
suizo, a afirmar que se trata en realidad de un estado de sensi-
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billzación general del organismo, idea que nos parece enteramente 
acertada.· 

Pasaremos en revista: 19) El sfndrome de LoEFFLER. 
2v) Estado seudo-tuberculoso, asociado con eosinofilia; 89) El 
Mfndrome leueemoide eosinofflico de tipo infeccioso febril y la . . 
eosinofilia tropical; 49) La llamada "Alergia vascular"; 5o) La 
periarteritis nudosa. 

2) SÍNDROME DE LOEFFLER 

(Sinonimia : Infiltrado a eosinófilos. - Neumonía alérgica) 

En 1931 LoEFFLER 34 bis, estudiando los tiempos de regresíón 
de. los infiltrados pulmonares, encontró un paciente que con tras­
tornos generales mínimos y sintomatología }:"espiratoria muy dis­
creta, tenía una sombra bastante difusa y homogénea que· hacia 
pensar en un derrame pleural. 6 días después -la sombra había 
desaparecido. Los exámenes de sangre muestran una leucocitosis 
de 9.000 con 31 % de eosinófilos, que desciende a 13% en cuando 
se hace el segundo examen· radiológico y disminuye luego poco a 
poco. Encuentra nuevos casos que comunica al Congreso de Radio­
logía de Zurich en 1934 y en 1936 ha reunido 51 observacione~. 
F_REI en el examen de 6283 reclutas del ejército, encontró anoma­
lías radiológicas en ss; -de los cuales se diagnosticó síndrome de 
Loeff)er en 13. (11" bis). 

Queda así separado del frondoso grupo de las sombras radio­
lógicas pulmonares fugaces, este interesante síndrome que como 
veremos luego parece ligado a un estado de desensibilización del 
parénquima pulmonar a diversos alérgenos. 

A) CARACTERES GENERALES DEL SÍNDROME DE LOEFFLER 

El diagnóstico de acuerdo con la descripción primera, se 
basaba en 3 caracteres: a) manifestaciones cltnicas generales y 
respiratorias poco prominentes; b) sombras pulmonares fugaces; 
e) eosinofüia sanguínea concomitante, a rrtenudo muy elevada y 
transitoria. Si bien la mayoría de los casos llenan las premisas 
señaladas por Loeffler, hoy lo importante es demostrar más o 
menos acab@-damertte, que estamos frente a un caso de infiltra­
dos. pulmonares provocados por una inflamación alérgica del pa-
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rénquima pulmonar y el número de pacientes incluidos ha cre­
cido : porque se ha visto que la sintomatologia puede ser de rela­
tiva intensidad de acuerdo con la causa e:n juego; que la eosino­
filia .Sttnguínea puede faltar o ser escasa, como ocurre en el resto 
de 1Ía patología alérgica, y -¡recientemente ha sido descrita una 
forma crónica. 

B) ASPECTOS R.<\.DJOLOGICO- EVOLUTIVOS DE ESTOS INFILTRADOS 

Se localizan. con mayor frecuencia en las bases; son de ta­
maño variable, uni o bilaterales; únicos o múltiples; esfumán­
dose a menudo en un sitio para reaparecer en otro; de contornos 
habitualmente poco precisos; densidad no muy marcada, y que 
desaparecen habitualmente en pocos días sin dejar secuelas. 
Pueden encontrarse sombras densas de contornos bien definidos 
y límite neto al nivel de una cisura. En algunos casos autopsia­
dos después de muerte accidental por Meyenburg 37, este autor 
señala la importante partícipación inflamatoria de la pleura de 
Ja gran cavidad y de las cisuras interlobares; detalle no revelado 
por el examen clínico radiológico. 

C) MANIFESTACIONES CLfNICAS 

En general muy atenuadas, en particular fiebre esmrsa o 
ausente. Es preci¡:¡amente en es~os casos que el hallazgo de som­
bras pulmonares constituye una "sorpresa radiológica". Los sín­
tomas concomitantes más comunes, cuando existen, suelen ser : 
moderado quebrantamiento general, falta de apetito, tos seca y 
con escasa expectoración, algún discreto dolor torácico. El exa­
men del aparato respiratorio puede ser completamente negativo 
o mostrar solamente algunos estertores bronquiales gruesos, una 
disminución del murmullo vesicular; un foso de estertores' sub..; 
crepitantes, una zona de submatidez, roces pleurales, etc. Es tam­
bién muy importante buscar si hay manifestaciones de .tipo alér­
gico concomitante, en la historia personal o familiar o en ambas. 
Los más frecuentés son : eczemas pruriginosas, urticaria, edema 
angipn~urótico, crisis asmatiformes, hemicránea, rinitis vaso­
motora. Es claro que la sintomatología clínica variará con el 
agente alergizante que esté en juego en cada caso y veremos que 
la lista crece rápidamente. 
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D) ESTUDIO HEMATOL~GICO 

Es común encontrar en estos casos eosinofilias sanguíneas 
muy altas, pero que pueden variar en una amplia gama desde 8 
a más de 60 % en algunas observaciones. El máximo se ve a me­
nudo cuando ya se inicia la regresión de }as sombras pulmonares. 
La eosinofilia sanguínea disminuye rápidamel)te y se normaliza 
en días o semanas, siendo raro qué persista más tiempo. Esta_gran 
eosinofia sanguínea subraya el carácter alérgico deli síndrome 'y 
su presencia es uno de los pivots del diagnóstico, pero como ocurre 
en otros fenómenos de sensibilización, puede faltar, siendo enton­
ces de suma importancia la comprobación de síntomas tales como 
urticaria, edema angioneurótico, etc.; es claro que en este caso 
las exigencias del diagnóstico diferencial se harán más riguro­
sas. El número de leucocitos, en general vecinos a lo normal ; la 
velocidad de sedimentación muy variablemente afectada, etc:, 
oscilan en realidad dentro de amplia escala de acuerdo con el 
agente alergógeno único o -múltiple ~ la idiosincrasia del orgá­
nismo atacado. 

E) NATURALEZA DEL SÍNDROME DE LOEFFLER 

Es hoy evidente que los infiltrados fugaces pulmonares cons­
tituyen la expresió'n dominante, pero no única, de un estado de 
sensibilización del organismo a diversos alérgenos . 

.Su naturaleza alérgica es subrayada por una serie de hechos 
clínicos y biológicos: ia gran eosinofilia sanguín.ea transitoria; el 
alto porcentaje de estos elementos en la expectoración donde pue­
den constituir hasta el 80 % de las células,· la concomitancia fre­
cuente de manifestaciones clínicas de indudable filiación alérgica; 
la rápida regresión de estas sombras con restitución en breve 
plazo del parénquima; la observación por BICKEL 2 de estos infil­
trados en un caso de enfe'rmedad del suero; la de HENNING MAG­

NUSSON de la desaparición rápida temporaria de una sombra 
pulmonar, ~~ un caso de síndrome de· Loeffler; 'Do/ inhalación de 
adrenalina al 12 ro. 

MEYENBURG 37 ha logrado la autOp.l!!ia en 5 casos. Se había 
pensado que las lesiones pulmonares, por su· fugacidad, corres­
ponderían al tipo del edema de Quincke. El aspecto macroscópico 
no tiene nada característico; microscópicamente se trata de tina 
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infiltración neumónica con edema intraalveolar y numerosos eosi­
'nófilos en el alvéolo y, en el tejido intersticial. El exudado es muy 
pobre en fibrina, lo que explicaría su rápida regresión. En estas 
lesiones no aparecieron B. de Koch ni larvas de áscaris. Un hecho 
de interés no revelado por el estudio clínico-radiológico, es la 
intens~ inflamación de la pleura de la gran cavidad y ~e las cisu­
r-as interlobares. En un caso se encontró infiltrados a eosinófilos. 
en el hígado y también se señala presencia de numerosos eosinó­
filos en· los ganglios periféricos y en los músculos de algunos 
pacientes. 

Se comprende ·todo el interés que tienen estos hechos para 
la mejor interpretación de los infiltrados eosinófilos en general, 
y que en el síndrome que estudiamos se trata en realidad de un 

·f3Stado de sensibilización con 1nanije1'1taciones habitu.dlmente domi­
nantes, pero no exclusivas, en el tejido pulmonar. 

F) ALÉRGENOS QUE CON MAYOR FRECUENCIA PROVOCAN 

LA SENSIBILIZACIÓN DEL PARÉNQUIMA PULMONAR 

Su lista es ya numerosa y crece cada día. Los más frecuentes 
se señalan entre los parásitos, las bacterias y virus, pólenes, etc. 

a) Ascaridiosis. - Ya en la discusión de los primeros tra­
bajos de Loeffler, Wild afirma que entre muchas probabilidades, 
hay que pensar en la migración de larvas de áscaris. Recorda­
remos que ya antes KOINO 31 había provocado un cuadro agudo 
respiratorio por la ingestión de 2000 huevos de áscaris, compro­
bando la eliminación de larvas en la expectoración .. V OGEL y 
MINNING 55 repitieron esta prueba en condiciones de gran rigor 
y acercándose lo más posible en el número ·de huevos ingeridos 
a la infección espontánea, utilizaron 6 individuos sanos, libres 
su máximo entre el 199 y 259, con valores entre 52 y 15 %, de 
huevos de áscaris, apareciendo la imagen del infiltrado pulmonar 
entre el 99 y 129 día; al final de la primera semana de la pruel:!Jl, 
comienza. el aumento de los eosinófUos en la sangre, alcanzando 
su máximo entre el 199 y 259, con valores entre 15 y 52 %, de 
estas células que comienzan a disminuir a la cuarta semana, nor­
malizándose en general con el tratamiento antihelmíntico. La 
ingestión de huevos de triquina en cobayos y ratones también pro­
vocó la aparición de infiltrados pulmonares. Y MAIER, de la clí-
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nlca de Loeffler, en el est1:1dio de 100 casos, encuentran huevos 
de áscaris en 28 ; el examen ulterior de 60 de ellos mostró estos 
huevos sólo en uno, lo que revela la enorme dominancia de este 
parasitismo durante la enfermedad. No encontraron larvas de 
{Lscaris en la expectoración de sus pacientes. La búsqueda de hue­
vos de áscaris en las heces y la prueba intradérmica de Fulleborn 
con extracto de estos parásitos deberán emplearse con frecuencia 
en estos casos. 

b) Triquinosis. - Hace ya largo tiempo que MINOT y 
BACKEMAN 38 se ocuparon de las lesiones pulmonares que apare­
cen en la triquinosis, comprobando en uno de los pacientés lo 
que llamaríamos un síndrome de Loeffler. Nosotros, en el estudio 
de los enfermos parasitados por triquinas a los que nos referimos 
antes (6 ), encntramos una p~rticipación del aparato respiratorio 
con relativa frecuencia·. En generál clínicamente aparece tomando 
el parénquima si bien en algunos casos los síntomas de pleuritis 
se destacan claramente. Radiológicamente, aparecen infiltrados 
pulmonares fugaces y en otros parece evidente una participación 
pleural, particularmente en las partes bajas. Están reunidas en 
la triquinosis todas las condiciones para la producción de estos 
infiltrados : intensa sensibilización del organismo por un alérgenó 
parasitario y aún el pasaje de las larvas por los vasos pulmonares 
en camino hacia la gran circulación. La presencia de eosinófilos 
en las lesiones locales darían la demostración acabada. Posterior­
mente a nuestra publicación SLOWEY 50 vió un típico síndrome de 
Loeffler en un caso de triquinosis e insiste en la búsqueda de 
este parásito en casos similares. 

e) Qu\~te_ hidatídico pulmonar. - Para el estudio detallado 
de la alergia hidatídica ver pág. 200. 

•Queremos recordar que en nuestro medio JAUREGUY ·Y Soro 26 

muestran que después de ias ~unciones o ,vómicas de quistes hida­
tídicos de pulmón, pueden aparecer sombras pulmonares periquis­
ticas transitorias, que ellos creen prodUcidas por un mecanismo 
alérgico, lo que parece muy probable. 

d) Amibiasis: - STEFANO 48 estudia un paciente con ata­
ques recurrentes de asma donde· radiológicamente aparecieron 
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infiltrados pulmonares transitorios y amibas histoliticas en la 
expectoración (no en las heces). Las amibas y los ataques asmá· 
ticos desaparecieron despué~ del tratamiento emetínico, HOFF y 
HICKS 23 han visto una mujer de 40 años con violenta tos paroxís­
tica, síndrome respiratorio asmatiforme, dolor sordo en la región 
hepática; la eosinofilia asciende hasta -41 %. Aparecen quistes 
de amiba histolítica ·en las heces. Este estado que persistió, agra­
vándose durante 3 meses, mejoró rápidamente y curó con el trata­
miento emetínico. 

e) Distwn.atosis hepática. - LAVIER, BARIETY, CAROLI y 
BOULENGER 183 observaron un extenso infiltrado pulmonar tran­
sitorio en un paciente con una hepatitis por Fasciola Hepática y 
una gran eosinofilia sanguínea. 

f). Brucelosis. - DASSEN, LoMBARDI y FISHER 9 han estu­
diado una paciente de 26 años_ que presentó fiebre intensa, sudo­
res copiosos y edema de los párpados; la reacción de aglutinación 
para brucel~a fué fuertemente positiva. El 23 ·de agosto con una 
leucocitosis de 6~000, hay una eosinofilia de 44 %. El 5 de setiem­
bre es sólo de ~1 %. Aunque los autores no hacen referencia a 
infiltrados pulmonares, es interesante colocar esta observación 
al lado de otros más recientes de ELSOM y YNGELFINGER 14 que en 
2 pacientes con aglutinaciones fuertemente positivas para bru­
cella, encuentran una fuerte eosinofilia sanguínea transitoria e 
infiltrados_ pulmonares fugaces. Aunque en estos casos no se 
aisló el agente causal el diagnóstico parece bastante seguro. 

g) Neumonías a virus. - KARAN y SINGER 27 en 5 obser­
vaciones de síndrome de Loeffler, anotan infiltraciones pulmo­
nares fugáces que fueron clasificadas erróneamente como bacila­
res, en 2 pacientes atacados de bronconeumonía a virus. MAIER 35 

se refiere a neumonías a virus, donde sin existir eosinofilia •san­
guínea, se encontró gran cantidad de eosinófilos en la expec­
tóración. En la llamada bronconeumonía a virus, la enfermedad 
tiene un comienzo agudo con chuchos y fiebre, como en la neumo­
nía típica; pero a diferencia de ésta, existe eosinofilia sanguínea 
desde los primeros días que aumenta rápidamente, la tempera­
tura cae en lisis y reacciona pobremente a la quimioterapia. El 
infiltrado se reabsorbe con bastante rapidez. 
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h) Mononucleosis infecciosa.- Con VARELA FUENTES y :f>J 
BELLO • vimos un niño de 9 años con ataques recidivantes de fie­
bre ganglionar con hepatitis, que presentó infiltrados pulmonares 
fugaces, con una eosinofilia transitoria de 22 %. 

i) Alergia a plantas y pólenes. - ENGEL 15 es el primero 
que en una auto-observación, en Shanghai, nota la aparición: de 
sombras pulmonares fugaces, con eosinofilia sanguínea, etc., 
episodio que se repite al año siguiente en el mismo mes de mayo. 
Luego ve una docena de casos con iguales caracteres y apare­
ciendo en la misma época. El autor cree que se trata de- una sensi­
bilización al li~stro. Se han señalado casos provocados por sen., 
sibilización a los flores de tilo, -el diente de león, etc. (135 ) 

j) Sombras pulmonares fugaces en los asmáticos. - Hace 
largo tiempo que se conocen las sombras pulmonares fugaces en 
los asmáticos. LoEFFLER y MAIER G5 creen que deben incluirse en 
el grupo común de los infiltrados a eosinófilos. SPANGEMBERG; 
MUNIS'r y ARDAIZ 43 en 3 pacientes con antecedentes de crisis 
asmáticas comprueban infiltrados pulmonares fugaces, al pare­
cer no atelectásicos, y eosinofilia de 24 % en uno de ellos. Quizá 
aquí la patogenia de estas sombras pulmonares fugaces tenga el 
mismo mecanismo. 

k) Las formas prolongadas del infiltrado pulmonar a eosi­
nófilos.- En estos casos las sombras pulmonares no desaparecen 
en días sino que persisten semanas o meses. LoHR M y simultá,.. 
neamente LEON KINDBERG y colab. 29, los han visto dentro de un 
cuadro clínico más bien severo y del tipo séptico, prolongándose 
durante varios meses. Acu:&A ZAMORA y FLUHMANN 1 en una niña 
de 15 años con antecedentes de asma, ven aparecer accesos febri­
les; síndrome catarral y espasmódico de vías respiratorias y 
leucocitosis de 22.000 sin eosinófilos. Alrededer de un mes más 
tarde se agregan intensos infiltrados pulmonares bilaterales y 
leucocitosis de 40.600 con 40 % de eosinófilos que sube luego a 
65.400 con 77% de estas células. Mejora lUego rápidamente, du­
rando su evolu,ción unos 3 meses. Los infiltrados pulmonares 
que nosotros observamos en algunos pacientes parasltados por 
triquinas, entraría~ dentro de esta modalidad. Creemos que las 
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O'bservaciones estudiadas en .el grupo 3P bajo otras 1-úbricas, per­
tenecen a estos tipos. KARTAGENER 28 agrega un tipo· crónico a sin­
tomatología ligera: mujer de 40 años con dolores vagos en el 
tórax y en el dorso. El examen radiológico muestra pequeños 
focos de condensación en el campo pulmonar superior derecho, que 
persisten más de 15 meses. La eosinofilia sanguínea varió de lo­
a 34 %. A veces temperatut·a sub-febril, sudores nocturnos y 
cefalalgia. Ningún estado patológico bien definido. Los esputos 
contenían cantidades variables de eosinófilos, sin bacilos de Koch. 
Sigue una evolución favorable. LOEFFLER y MAI~R ao han visto 
.dos ca~os de este tipo con eosinofilia sanguínea considerable, en­
contrándose en uno de los pacientes una bronqui~tasia como ele­
mento etiopatogénico. Quizá la disponibilidad de agentes quimio­
terápicos tan potentes como la penicilina puedan ser de utilidad 
en el tratamiento' de algunos de estos casos, cuando la bacteria o 
bacterias en juego sean sensibles a su acción. 

G) RELACIONES DÉL SÍNDROME DE LOEFJJ'I,ER CON LA TUBERCULOSIS 

PlJL.l'IIONAR 

Durante cierto tiempo, Loeffler y otros autores creyeron en 
1a estrecha relación de est(3 síndrome con la infección tuberculosa 
del pulmón. Su estudio detaHado de más de 100 casos, muestra 
que sólo 2 pacientes tenían una tube1·culosis activa en el momento 
de hacer el infiltrado a eosinófilos y señalan que en lá literatura, 
donde se anotan ya más de 200 casos, no pasan de cuatro los que 
tenían lesiones bacilares activas o cicatriciales. En otros 2 apa­
I'eció luego una tuberculosis evolutiva. Muchos de ellos, además, 
han presentado una tuberculino-reacción repetidamente negativa. 
Es claro que frente a un caso concreto de infiltrado pulmonar 
cuya etiología no aparece clara, agotaremos el estudio clínico­
biológico y evolutivo para descartar la presencia de una tuber­
culosis activa. El infiltrado perihiliar, la el>ituberculosis, la 
inflamación perifocal de la lesión primaria, pueden dar sombras 
pulmonares que se modifican rápidamente. Cuando el infiltrado 
persiste, no olvidaremos que en algunos casos de naturaleza tuber­
culosa, se ha visto eosinofilia, aunque en general es moderada. 
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R) J!lHTADO 81CUDO TUBHRClUJ.OSO, A8001AJ)0 OON' E081N'OJ.411LIA 

FRIMOJ?T - MOLLEK y BAR TON 16 han observado f'n la· India, 
600 casos de un estado patológico que han llamado : Pseudo -
Tuberculous condition associated with Eosinophilia. Los pacien­
tes tenían síntomas clínicos y radiológicos de tuberculosis pulmo­
nar y más de 20 % de eosinófilos en la sangre. En 175 ·casos, la 
imagen radiológica era semejante a la vista en la tuberculosis 
miliar o la silicosis; pero ninguno de estos tenía bacüos de Koch 
en los esputos y 69 % eran tuberculina-negativos. Entre los 600 
se encontraron 194 con Bacilos de. Koch en el esputo, descendiendo 
rápidamente los hallazgos positivos con el crecimiento de la eosi­
nofilia sanguínea., que llegó hasta el 92 %. Con una eosinofilia 
menor de 20 %, no se observó el cuadro radiológico desc.rito antes. 
El parasitismo intestinal (helmintos, amiba hisolítica o giardia) 
fué de 48 % en el grupo de 175 y mayor, 64,65 % en total. Los 
autores concluyen que las lesiones. no pueden explicarse por la 
tuberculosis, la sífi.lis o una cardiopatía. La persistencia de estos 
infiltrados durante el . período de observación lo llevan a creer 
que no deben incluirse en el grupo que estudiamos antes. Como 
ya dijimos, el mismo Loeffler ha ensanchado mucho los límites 
de su 'síndrome a medida que aparece en su etio-patogenia un 
estado de sensibilización orgánica general con variada expresión 
sintomática. Los. autores plantean la posibilidad de que la causa 
tJe encuentre en una sensibilización a polvo inhalado. 

4) EL SÍNDROME LEUOEMOIDE EOSINOFÍLICO DB TIPO 
INFECCIOSO FEBRIL Y LA EOSINOFILIA TROPICAL 

V ALLEDOR, FERNÁNDEZ BALTRONS y~EXPOSITO 54 bis ven en 6 
niños. y 3 adultos un síndrome caracterizado por fiebre, de grado 
variable y en general bien tolerada, a veces ausente; catarro de 
vías respiratorias altas y bronquitis ; a menudó micropoliadeno­
patía generalizada, alguna vez gruesos g.anglios' de cuello, ingle o· 
axila; esplenomegalia discreta, raramente voluminosa; a menudo. 
ligera hepatomegalia. Desde el comienzo leucocitosis persistente 
entre 20.000 y 70.000 con eosinofilia muy elevada, siendo estos 
casi todos maduros, en la médula ósea también gran eosinofilia 
con predominio de formas maduras apareciendo ·también los gan­
glios infiltrados con estas células. 
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Radiográficamente, desde el inicio de la enfermedad imagen 
pulmo~ar reticular muy marcada, a veces, retfculo-micronodular, 
con aspecto granúlico; los ganglios traqueo-brónquicos pueden. 
estar engrosados. Estas lesiones regresan en 2 - 4 - 5 meses y el 
cuadro todo en 6 meses a un año, con curación persistente. Los 
autores suponen que puede tratarse de una enfermedad infecciosa . 
particular. Debe notarse la semejanza con ló que LoHR 64 y LEON 
KINBERG y colabs. 29 describen como formas prolongadas febriles 
del síndrome de LoEFFLER. 

WEINGARTEN 57 estudia 81 casos de un síndrome que llama 
cosinofilia tropical. Los ha visto en la India sobre todo en pacien­
tes que viven cerca del mar. Los síntomas fundamentales son : 
fiebre en general moderada, signos y síntomas asmatiformes y 
catarrales respiratorios, esplenomegalia moderada, leucocitosis 
que llega a 20, 30 y 60.000 a base de un enorme incremento de los 
eosinófilos, no estando afectados los otros leucocitos ni la serie 
roja; radiológicamente, infiltrado nodular o nódulo-reticular bila­
teral. Habían sido considerados erróneamente como asmáticos, 
bronquíticos crónicos o tuberculosos. La evolución dura meses o 
años y el estado asmatiforme puede ir a la ~ronicidad si no es 
tratado. Desaparecen todos los signos y síntomas, aún los radio­
lógicos. La adrenalina alivia los ataques asmáticos y los arseni­
cales actúan.;como remedios específicos. El autor no encontró nin­
gún alérgeno:parasitario u otro; pero CARTER, WEDD y ABRERA 5 

describieron casos semejantes en Ceilán, encontrando en sus pa­
cientes diversos parásitos. La afección ataca también a los euro­
peos. que residen en esos países y EMERSON 15b 1s la vió en un 
recluta norteamericano 8 meses después del regreso. de la India. 
EL efecto notable del arsénico le hace suponer que puede existir 
un espiroquete o protozoario como agente causal. 

5) "ALERGIA VASCULAR" 

Con el titulo de "Alergia vascular en la patogenia del asma 
bronquial con infiltraciones pulmonares recurrentes y polisero­
sitos eosinofílica" HARKAVY 21 estudia sujetos cuyos trastornos 
muestran una identidad o similitud patogénica con los citados 
antes. 

Describe 8 pacientes; 7 con ataques asmáticos y 1 con es-
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pasmo bronquial y tos. 6 tenfan una sensibilización bacte~iana 
por infección slnusal y en 2 una polisensibilización a pólenes, ali­
mentos y a secreciones de focos de sinusitis crónica. 

Durante los accesos asmáticos más severos aparederon som­
bras pulmonares migratorias y expectoración rica en eosinófilos ; 
participación pleural en 6 ; en tres se agregó exudado peritoneal 
y síntomas pericárdicos; en uno hubo una verdadera -pericarditis 
aguda que regresó en tres semanas. Los .exudados. eran amicro­
bianos y con eosinófilos hasta 100 %. En el acmé aparecieron 
modificaciones electrocardiográficas, transitorias en 4 y persis­
tentes en 2 que fallecieron. Otros síntomas fuero :u: polineuritis 
y poliartritis en tres; necrosis hemorrágica del muslo en 1 ; urti­
caria, edema a_ngioneurótico y púrpura en 2 : uno de estos tuvo 
luego nódulos sub-cutáneos y la biopsia de uno de ellos y de piel 
mostraron infiltraciones perivasculares de eosinófilos, teniendo el 
primero, además, áreas de periarteritos nudosa. En todos hay 
marcada eosinofilia sanguínea y en la médula ósea. Según este 
autor se trataría de una sensibilización vascular con aumento de 
la permeabilidad permitiendo el paso del antígeno circulante, que 
sensibiliza a su vez a los tejidos próximos: mucosa bronquial, 
tejido pulmonar, glándulas, etc. La reversibilidad es rápida .Y 

fácil en general; pero a veces sobr~ todo cuando las bacterias 
actúan sinérgicamente con otros alérgenos, pueden producirse 
lesiones más extendidas y profundas. A pesar de las variaciones 
del cuadro clínico el mecanismo básico sería el mismo. 

Ya citamos antes un paciente de CHAFF, Ross y GuNN 8 

muerto en estado de mal asmático, con gran eosinofilia sanguínea 
y de médula ósea y zonas de necrosis en las fibras miocárdicas que 
aparecían infiltradas por las mismas células. 

WALDBOTT (discusión del trabajo de Harkavy) ha visto dos 
casos similares, uno de ellos con 65.000 leucocitos y 75 % de 
eosinófilos. Se pensó en una leucemia a eosinófilos. Además se 
compr<?bó una infiltración extendida del. pulmón. Sometido a tra­
tamiento antialérgico curó por completo. Cree que no está justi­
ficado asimilar estos casos al asma habitual. 

PINESS, en la misma discusión, aporta observaciones seme­
jantes, incluyendo lesiones radiográficas pulmonares similares y 



prácticamente todos con historia de sinusitis. Este autor no cree 
en una patogenia puramente alérgica en lo~ casos de Harkavy. 

6) PERIABTEBITIS NUDOSA 

Es muy frecuente encontrar grandes leucocitosis y sobre todo 
marcadas eósinofilias en esta enfermedad de sintomatología tan 
polimorfa, ligada fundam~ntalmente a lesiones de las arterias de 
mediano y pequeño calibre. Entre sus síntomas clínicos pueden 
verse algunos de filiación alérgica : edemas fugaces, urticaria, 
intensas crisis de asma, etc. Sabemos .-que las lesiones focales arte­
riales y de los tejidos próximos aparecen infiltradas con leucoci­
to eosinófilos. 

RICH y GREGORY 41 en conejos que han recibido una gran 
dosis única de suero de caballo, encuentran lesiones vasculares 
extendidas que según· ~os autores son muy semejantes a las que 
se observan en los casos humanos de periarteritis nudosa. Como 
se ve gana terreno la idea de que existe un factor provocador de 
hipersensibilidad vascula1· en estos casos. Empieza así a com­
prenderse mejor esta afección con lesiones y sintomatología tan 
singulares, se abren con ello perspectivas mejores para el diag:.. 
nóstico, a menudo tan difícil, y el tratamiento. Una vez más se 
confirmaría que una eosinofilia marcada debe indu~irnos a bus­
car la patogenia alérgica. 
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Sumario 

Conocemos muy poco de las funciones de les leucocitos eosi­
nófilos y la naturaleza íntima de los· fenómenos de sensibilización, 
pero cada nuevo progreso en este ·campo muestra la conexión 
entre el aumento de estas células (sangre, médula ósea, tejidos) 
y la acción de alérgenos. completos o incompletos (hapteños)-. 

En países o zonas semejantes a la nuestra por su patol_ogía, 
la comprobación .de una eosinofilia sanguínea no es muy frecuente. 
A veces su causa es eviden~e '(asma, rinitis vaso..;motora, der­
matosis, enf~rmedad de Hodgkin) otras debe buscarse el alér­
geno con mucho mayor cuidado (inhalarite, ingestante, bacterias, 
parásitos, etc.) . A un examen clínico-biológico muy minucioso 
del paciente debe agregarse un buen conocimiento de este tipo de 
patología y no raramente una buena dosis de" sagacidad en el 
médico para su identificación. 

A partir -de la individualización por Loeffler de l<;>s infiltra­
dos pulmonares fugaces con fuerte eosinofilia sanguínea se han 
descrito una serie de síndromes ( eosinofilia tropical, síndrome 
leucemoide eosinófilico de tipo febril, alergia vascular, etc.) de 
indudable patogenia alérgica .(presencia frecuente de síntomas 
asmatiformes, urticaria, edema de Quincke) en los cuales son 
muy frecuentes las manifestaciones clínicas o radiológicas pul­
monares a las que pueden agreg·arse derrames serosos, infiltra­
dos viscerales y tjsurales de loealjzaciól} variada, ricos en eosi­
nófilos, y atribuidos al pasaje persistente o reiterado del alér­
geno por un aumento de la permeabilidad vascular. Se ha ensan­
chado as( mucho y en· una vía muy promisora el estudio de la 
llamada inflamación· alérgica con posibilidades . de un mejor tra­
tamiento de estos estados patológicos (eliminación dé· alérgenos, 
desensibilización). 
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CAPITULO XVIII 

. P_reparación de extractos 

P. P. Recarte, A. Graña, C. Oehninger y B; Varela Rodríguez 

1) Coa•lderacloae•: geaerale• 

A partir de muy numerosos materiales alergénicos _se prepa­
ran extractos de diverso tipo con el fin de pract1car con ellos, en 
el momento oportuno, sin riesgos y en las mejores condiciones, 
las pruebas de diagnóstico específico y eventualmente el. trata­
miento desensibilizante. 

Cada extracto debe contener la sustancia alergénica que 
realmente interesa (generalmente de carácter proteic?) y care­
cer en la medida de lo posible de otros elementos extraños; si es 
destinado a la prueba intradérmica, debe ser isotónico, aproxi- . 
madamente neutro, límpido, incoloro o casi incoloro, estéril, no 
irritante y dotado de una actividad apropiada y bien definida; es 
conveniente además que se conserve en buenas condiciones y sin 
pérdida apreciable de actividad durante varios meses. 

En la práctica se preparan y utilizan dos tipos de extractos: 1) los 

extractos en polvo, que contienen la proteína del material original; 2) las 

sol1lciones alergénícas, de diversa concentración. Los primeros se ~onservan 
en buenas condiciones durante largo tiempo y son apropiados para la prueba 
de escarificación asf como para obtener diluciones acuosas en el ·momento 
deseado. Los segundos se obtienen sometiendo el material original, adecua­
damente dividido y en general desengrasado, a la acción de una solución 
extractante apropiada. Las soluciones concentradas se usan para 111 prueba 
de escarificación; para la prueba intradérmica y para el tratamiento desen­
sibhizante, se !lacen diluciones de titulo conyeniente, cuya actividad· se de-

48 
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fine por la relación p·esof.t•olumen (peso del material original expresado en 
gramos, ref~rido al volumen correspondiente de la solución expresado en ce.) 
o por la concentr~ci6n. de nit1·6geno (proteico o total) expresada en micro­
gramos (gamas) por ce. 

Ambas maneras de definir la actividad de los extractos son 11tiles para 
orientarse en la elección de las diluciones que han de usarse en el diagnós­
tico y en el tratamiento, pero ninguna de ellas es del todo pr,ecisa y la deci­
sión final corresponde a la "prueba clínica" del extracto: si la fuerza es 
correcta y si el extracto ·n.o· es irritante, el resultado de las pruebas cutáneas 
será negativo en los sujetos normales y positivo en aquellos reconocidos 
como sensibles al alérgeno correspondiente. 

La estandardización cuidadosa de los extractos es de la mayor 
impo~tancia para la prueba intradérmica, que constituye un 
método diagnóstico mucho más delicádo y riesgoso que la prue­
ba de escarificación; cuando se manejan extractos de alta aler­
genicidad (carnes de pescado o caspa de caballo, por ej.) es 
conveniente no confiar demasiado en la estandardización, siendo 
más prudente recurrir primeramente a la prueba de escarifica­
ción y sólo cuando el resultado de ésta ha sido negativo, proceder 
a la prueba intradérmica, más sensible que aquélla. Algunos alér­
genos (cola de pescado, trigo sarraceno, semilla de ricino) pre­
sentan· una actividad extrema, siendo tal vez lo más prudente no 
recurrir a la prueba intradérmica con tales sustancias. 

Las col!-centraciones de nitrógeno que se escogen en cada caso para la 
[>l'ueba intradérmica dependen así de la mayor o menor actividad del alér­
geno: para los alérgenos epidérmicos y los pólenes, por ej., se elige una con­
centración comprendida entre 1 y 10 gamas de N por ce.; para los alimentos 
yegetales de hoja, la mayor parte de las frutas y las carnes de ave y de mamí­
fero, se usan en cambio concentraciones de cien, doscientos, y más gamas de 
N. por ce. · 

Si se escoge el método de la relación pjv para expresar la fuerza del 
extracto, la dilución elegida para la prueba intradérmica dependerá, no sólo 
de la actividad alergénica, sino también de la mayor o menor riqueza en 
proteína del material original, lo que varia mucho para el caso de los alim'im­
tos haciendo poco clara la forma en que se corresponden ambas maneras de 
<'XPresar la actividad. 

Presentamos a continuación una lista de alimentos clasificados por su 
contenido en nitrógeno, lo que permitirá relaCionar fácilmente, y con satis­
factoria aproximaci6n. las concentraciones de los extractos expresadas en 
peso/volumen y en gamas de nitrógeno por ce. 

Se da a continuación el contenido en N, (proteico) expresado en mg. por 
gramo o por ce. 
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11) Ha•ta :1 m ... de nltr6¡reno por .,ramo o cM!· 

a nanA cardo ditUes higo membrillo sandía 
apio cebolla durazno lechuga naranja tangerina 
banana cereza frutilla limón pepino tomate 
berenjena ciruela guayaba manzana pera uva 
berro damasco guinda melón pimiento (ají) zapallito 

pomelo zapallo 

Nota. - Dentro de este grupo los que tienen menor contenido en nitró­
geno (muy pobres en proteínas) no alcanzando a 1 mg., son los siguientes: 
anan:á, damasco, durazno, manzana, melón, membrillo, pera, pomelo y sandía. 

b) De 2 a 5 mg, por gramo: 

acelga canela chauchas leche de mujer rábano 
alcaucil castaña chirivía mostaza remolacha 
boniato brócoli espárrago nabo repollo 
café coliflor espinaca papa té 

hinojo puerro zanahoria 

e) De 5 a 9 mg. por gramo: 

ajo 
coco (leche de) 
leche de cabra 

leche de vaca 
lúpulo 
nuez moscada 

d) De 9 a liS mg. por gran1o: 

mandioca 
ostras 

perejil 
salsifi 
vainilla 

a.lpiste 
.arveja 
arroz 
centeno (parcialmente purificado) 
clavo de especia 

suero de caballo (y otros sueros) 
trigo (parcialmente purificado) 
yerba mate 

haba 

e) De liS R 26 mg, por gramo& 

Comprende la mayor parte dl' los cereales y leguminosas, algunos crus­
táceos, moluscos, etc.: 

alfalfa centeno (grano completo) nuez · 
avellana. clara de huevo pimienta 
avena comino porotos 
berberechos fariña (de mandioca) soja 
cacao garbanzos sorgo 
calamares langostinos trigo (grano completo) 
caracoles lentejas trigo sarraceno 
castaña del Par á maíz yema de huevo 
cebada mejillones 
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f) De 211 a 110 mg. por gramo• 

Comprende las carnes de mamíferos, aves, peces, etc., y algunas "nueces" 

almendra congrio nuez (algunas variedades) 
anchoa cordero pato 
atiln corvina pavo 
bacalao (deshuesado y seco) lenguado pejerrey 
bagre liebre perdiz 
brótola lisa pescadilla 
camarones maní pollo 
cerdo merluza salmón 
conejo mostaza sardina 

mulita tararira 

g) De más de 50 mg. de nttr6geno por gramo: 

Comprende las proteínas en polvo: (caseína, extráctos proteicos en 
polvo), los que. tienen alrededor de 150 mg, de nitrógreno por gramo. 

Describimos a continuación la forma detallada de preparar 
los diversas extractos. 

JI) Prooedlmleatos de Jtreparaol6a de eztractos 
ea partioular 

A) PÓLENES 

a) Obtención de pólenes para preparación de extractos. 

Para la búsqueda de las especies en floración debe usarse 
como guía el calendario polínico regionál; en el caso de los árbo­
les, la vigilancia de la floración debe ser cuidadosa, ya que en éstos 
el polen es liberado rápidamente, durando la polinación (que co­
mienza repentinamente, en los días secos y calurosos) muy pocos 
días. Para el caso de las plantas con período de polinación largo, 
es conveniente realizar la recolección al comenzar aquél, pues el 
polen que se produce más tarde se encuentra infestado por mul"" 
titud de pequeños insectos. 

Es muy conveniente recoger las flores de mañana temprano, 
pues en muchas especies el polen se libera en las primeras horas 
del día, y conservarlas húmedas hasta que sean llevadas al lugar 
en que se les extraerá el polen. Las hojas que puede haber en los 
tallos deben ser eliminadas. 
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El método que permite obtener polen de mayor número de 
especies anemófilas es el de colocar las flores en floreros, res­
guardados en gabinetes de vidrio o simplemente en habitaciones 
bien iluminadas. Los floreros deben ser de tamaños variados: para 
algunas Gramíneas (Cynodon dactylon, p. ej.) se necesitan flore­
ros muy pequeños (para estos casos también se pueden usar pla­
tos); para árboles y malezas se pueden usar floreros de zinc de 
tamaño grande (0,20 m. de arista, 0,10 de ·ancho y 0,30 de largo, 
p. ej.) . Los floreros se colocan sobre estantes, y deben quedar 
inclinados 45° con respecto a éstos, de modo que las flores que­
den fuera de la base del recipiente y el polen caiga así íntegra­
mente sobre un papel o vidrio que se coloca al efecto en el estante. 
El polen depositado se recoge pasando un cuchillo o una navaja 
sobre la superficie del papel o vidrio. 

Los ambientes· más adecuados para colocar los floreros son 
gabinetes de vidrio, que deben tener capacidad suficiente para 
que se pueda trabajar entrando a ellos (2 m. de largo por 1,80 
de ancho por 1,70 de altura, p. ej.); por otra parte, si la capa­
cidad del gabinete es escasa, su atmósfera se satura fác.ilmente 
de humedad y los pólenes son invadidos por hongos; como pre­
caución tendiente a evitar esta posibilidad, aun los gabinetes gran­
des, deben tener pequei1as ventilaciones en la parte superior. 
También se obtienen resultados satisfactorios colocando los flo­
reros en habitaciones corrientes, con ventanales amplios. 

_En caso de trabajarse con gabinete de vidrio hay que pro­
tejerlo durante el verano con esteras de paja, porque si no el sol 
seca inmediatamente las flores sin que produzcan polen. 

Para recoger el polen d·e plantas anemófilas, y de algunas entomófilas, 
GISCAFRE y RAGONESE • han utilizado con éxito unas cajas de construcción 
especial, de un metro de largo por 0,50 m. de ancho y 0,50 m. de altura, 
abiertas por un lado (el inferior, que corresponde al plano de la mesa sobre 
la cual se colocan las cajas) y cerradas por varios espesores de gasa en todas 
sus restantes caras, excepto una que está cerrada por una lámina de vidrio y 
que quedft al frente, orientada hacia la luz. La gasa pérmite una huena ven­
tilación a la vez que evita que el polEjn ret'ogido se contami11e con partículas 
extrañas procedentes del exterior. Los tallos floriferos, despojados de las hojas 
para evitar que en ellas quede retenido el polen, se colocan en el interior 
de la caja, con su extremo cortado sumerghlo en recipientes adecuados (de 
40 cm. por 30 cm. y por 5 cm. de altura). A ambos lados de este recipiente 
se colocan dos láminas de vidrio, sobre las cuales se recoge el polen. Una vez 
al día se levantan las cajas para sacudir suavemente las plantas. 
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MAR'l'ORELLI • recomienda poner los tallos floriferos recién cortados en 
bolsas de papel celofán; se cierra y ata la boca de· la bolsa sobre los tallos, 
de modo que la parte inferior de los mismos quede afuera para poder colo­
carla en floreros. Otras veces no es necesario colocar las plantas en floreros: 
una vez introducidas las flores dentro de 11!: bolsa, se sacude para que caiga 
el polen. 

La recolección de pólenes presenta algunos problemas par­
ticulares : algunas plantas anemófilas no dafl polen si sus tallos 
flol-íferos son cortados; en estos casos puede envolverse las flo­
res, sin sacarlas de la planta, con una bolsa de papel celofán, 
o de papel, que se deja algunos días. · 

Algunas plantas, especialmente entre las entomófilas, no 
ceden · su polen por ninguno de los procedimientos anteriores; 
puede utilizarse en estos casos la técnica propuesta po:r 
WODEHOUSE 15, que utiliza el tetracloruro de carbono para sepa­
rar el polen. 

El procedimiento es el siguiente: 

Se comienza por secar las flores (no completamente) en el desecador, 
se quitan luego los receptáculos y otras partes separables y se empapa la 
parte restante en tetracloruro de carbono triturándolo luego suavemente en 
un mortero, se pasa entonces d. una muselina que se exprime y que se lava 
varias veces con tetracloruro de carbon•J. Pasa asf a través de la muselina 
arrastrado por el tetracloruro todo el polen; el cual debe recogerse sobre un 
fiitro, provisto de bomba de aspiración, donde queda retenido; se lava con 
un poco más de tetracloruro de carbono y luego ae deja pasar aire para que 
el polen se seque; el polen es luego tamizado y pasado al desecador. 

Cualquiera que sea el método de obtención empleado se se­
paran con pinza las partículas extrañas de mayor tamaño, se 
tamiza si es necesario y _se coloca· el polen en desecadores con 
cloruro de calcio o ácido sulfúrico y luego es envasado en reci­
pientes herméticos. 

b) Preparación del extracto. 

Se pesa el polen; se le desengrasa agregándole éter, con el 
cual se mantiene en contacto durante 24 horas, agitando perió­
dicamente. Se retira el éter y se seca el polen ; se le somete luego 
a extracción con la solución de ÚNGER (pueden usarse también 
la de STIER o la de COCA) en la proporción de 33 c.c. o de 50 c.c. 
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por cada granto, según que se desee obtener un extracto de 80.000 
o de 20.000 unidades NOON respectivamente (pág. 472). Tiempo 
de extracción : 24 horas a la temperatura de la· pi.e,za, agitando 
periódicamente (pueden agregarse unas perlas de. vidrio para 
favorecer la agitación. Luego se filtra por papel, el filtrado se 
pasa por el SElTZ, se envasa y se comprueba la esterilidad. 

El extractQ obtenido es apropiado para la prueba de escarificación. 
Para la prueba intradérmica se utilizan diluciones de 500 o de 1000 unidades 
NOON y aún más fuertes. Si se empieza por la prueba fntradérmica conviene 
utihzar concentraciones menores. 

B) EPIDÉRMICOS (plumas; easpa y pelos: lana) 

Las plumas se obtienen directamente del ave (gallina, pato, 
etcétera); deben ser limpias, no manchadas de sangre ni moja­
das. No se les lava después de su obtención. Se les divide en pe­
queños trozos. 

Los pelos se obtienen también directamente del animal, de 
preferencia peinándolo, frotándolo o rasqueteándolo, en condi­
ciones de limpieza, etc., análogas al caso anterior. Pa1·a obtener 
la lana se esquila una oveja que tenga la lana limpia y seca. 

El material así obtenido se desengrasa con éter anhidro ; en 
algunos casos, para desengrasar mejor, conviene usar tetraclo­
ruro de carbono o toluol, y luego éter. Se retira el éter; si éste 
arrastra muchas partículas epidérmicas, se las recoge para hacer 
el extracto a partir de ellas o, por lo menos, para reunirlas con 
el resto del material, pues tales partículas son especialmente fa­
vorables para obtener un extracto de fuerte actividad ( 1) . 

El material desengrasado .se seca ·bien evaporando el éter 
que lo impregna, luego se le pesa y se le agrega la solución ex­
tractante (salina tamponada, solución de UNGER, solución ex­
tractante de COCA mezclada o no con igual volumen de glicerina, 
solución glicerosalina de STIER) en la proporción de 5 c.c. a 10 c.c. 
de solución por cada gramo. Se cubre con una delgada capa de 
toluol. 

Tiempo de extracción : 48 a 72 horas (a la temperatura de 

(1) Las partículas epidérmicas arrastradas por los lavados etéreos, sepa­
radas 'por filtración o sedimentación y desecadas, sirven para la prueba lle 
escarificación y se conservan perfectamente. 
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la pieza), al cabo del cual se filtra por filtro común (o se ex­
prime utilizando una tela apropiada); luego se dializa frente a 
la solución extractante, se determina el pH (se le corrige si es 
necesario) y se filtroesteriliza por Seitz. Se envasa y se prueba 
la esterilidad. 

Utilización. - El extracto concentrado: ('al :f: 5 ó al 1: 10) sirve para la 
prueba de escarificación; diluyéndolo diez, cien o .. mil voces (según la acti­
vidad del alérgeno) sirve para la prueba intradérmica. Si ésta es precedida 
por una prueba de escarificación negativa con el extracto concentrado, bas­
tará la dilución al 1: 10 y en algún caso al 1:50 del extracto madre. 

La concentración (expresada por la relación peso/volumen, o por el 
c:ontenido en nitrógeno total) que resultará más apropiada para la prueba 
intradérmica, será aproximadamente la siguiente para los distintos extractos: 

pelo y caspa de caballo ······· .. 1:10000 a 1:1000 1 a 5 'Y por ce. 

" de perro, gato, cobayo, etc. 1:1000 " 1:200 2 " 10 
" conejo •••••• •• ••• ••• • • o 1:1000 " 1:200 1 " 5 " .. " 
" cabra, camello y vaca ... i:500 " 1:100 5 " 20 

lana de oveja (1) ............... 1:200 " 1:100 . 20 " 50 " ~; 

plumas (de gallina, etc.) (1) .. 1:200 " 1:100 

Extractos en polvo. 

Puede prepararse un extracto en polvo (que se conserva du­
raderamente) para usar en la prueba de escarifi~a.ción o con el 
fin de preparar periódicamente soluciones de título apropiado 
para la prueba intradérmica o para la desensibilización. 

Se extracta el mlrterial desengrasado y seco con solución normalj20 o 
normal/50 de Na OH. Se filtra y se neutraliza cuidadosamente con ácido 
clorhídrico diluido o con ácido acético diluido hasta llegar al pH que corres­
ponde a la precipitación máxima. El precipitado se recoge, se seca y se 
envasa. Del líquido residual puede obtenerse una segunda fracción, dializán­
dolo frente a agua destilada hasta que no produzca enturbiamiento con una 
solución de Ag NO•; se le concentra luego a pequeño volumen y ~:~e pr,ecipita 
por 3 volúmenes de acetona. El precipitado se recoge y seca; se le envasa. 
reuniéndolo ·o no con el anterior. 

( 1) Los extractos de plumas y de lana suelen resultar poco activos para 
la prueba de escarificación. Para obtene1·los suficientemente activos, pueden 
extractarse con el mismo liquido extractante dos, tres o más porciones del 
material desengrasado seco, exprimiendo bien cada porción al retirarla para 
que la pérdida de solución extractante sea mínima. 
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(l) OTJtOI JNIIALANTI<l!l 

a) Polvo de habitación (común o individual) .• 

Se recoge el polvo con aspirador, principalmente de los dor­
mitorios, particularizándose con los materiales de la cama (col­
chón, almohada, almohadores, etc.) y con los restantes 1·ellenos 
existentes en la pieza. 

Es conveniente recóger el polvo en un trozo limpio de tela que se dis­
pone a la entrada de la bolsa del aspirador. 

Para el extracto "común", se reúne polvo de varias casas, preferente­
mente de casas de asmáticos, estornudadores, etc., que tengan historia clínica 
y pruebas diagnósticas positivas respecto de polvo de habitación. 

El polvo más fino es el mejor para extractar. Se le desen­
grasa con toluol (o con tetracloruro de carbono) durante varias 
horas y luego de separado el toluol se le lava con éter, er que se 
retira a- su vez. Se extiende, se deja secar bien durante unas 24 
horas. Se le mezcla con la solución extractan te ; si no se piensa 
concentrar posteriormente por evaporación, son convenientes la 
STIER o la de UNGER, agregadas en la proporción de 4 a 5 c.c. por 
cada gramo de polvo seco. Agitar de vez en cuando durante las 
24 a 48 horas de la extracción. 

Si se piensa concentrar el extracto, se usará para la extrac­
ción agua destilada o solución extractan te alcalina de CocA; en 
caso de usar ésta, se hará burbujear anhídrido carbóni~o desde 
antes de agregarla al polvo y durante todo el período de concen­
tración por evaporación y de diálisis (cuando el extracto ha sido 
concentrado por evaporación, es necesaria la diálisis para isoto­
nizar). 

Exprimir bien a través de tela, filtrar por papel, determinar 
el pl{ y luego filtroesterilizar (SEITZ). Envasar y comprobar la 
esterilidad. 

Utilización. - El extrac~o obtenido, sin· ulterior dilución es utilizable 
para la prueba de escarificación (a veces resulta -de fuerza insuficiente) ; 
diluido 1:10 ó 1:100 p/V ( 1: 100 a 1:1.000 si es autógeno) es apropiado para 
la prueba intradérmica y para la desensibilización. 

La determinación del contenido en N total no tiene utilidad en este caso. 
BoATNER et al. 1 lograron obtener extractos de polvo de habitación muy puri­
ficados y de gran potencia mediante fraccionamiento con disolventes orgá­
nicos miscibles con el agua seguido ·de precipitación por sulfato de amonio 
u otras sales. 
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b) Raíz de lirio. 

Se extracta la raíz de lirio en polvo, con 5 a 10 ce. de solu­
ción extractante (de STIER o de UNGER) por cada gramo. Se 
cubre con una delgada capa de taluol. Extracción durante 48 a 
'12 horas. . 

Filtrar por papel, comprobar la neutralidad del filtrado y 
filtroesterilizar (Seitz). Envasar y comprobar la esterilidad (no 
es necesario dializar) . 

Sin ulterior dilución, este extracto (lo mismo que el ruat('rial original . 
en polvo) puede ser usado para la prueba de escarificación; a la dilución 1 
en 1 ono ó en 2.000 aproximadamente, servirá para la ptueba intradérmica. 

Si se determina el N del extracto, se le diluirá hasta. una concentración 
de una a diez gamas d~ N por ce., para la prueba intradérmir:a. 

e) Piretro. 

Se usa la flor desecada, que. se tritura, o el producto ya pul­
verizado. Se lo mezcla con 5 a 10 ce. de solución extractante 
(STIER o UNGER) por cada gramo; se cubre con toluol. Se deja 
48 horas; se filtra por papel, se dializa y se filtroesteriliza, se 
envasa y se comprueba la esterilidad. 

Ell extracto resultante es apropiado para prueba de escarificación·: para 
prueba intradérmica, se usa al 1: 500 a 1: 1.000 p /V, aproximadamente. 

d) Tabaco. 

Las hojas trituradas, que pueden ser lavadas con alcohol­
éter, se someten a extracción con solución de STIER o de UNGER, 
en la proporción de 5 ce. a 10 ce. por cada gramo~ durante 48 a 
72 horas bajo una delgada capa de toluol. 

Puede utilizarse como solución extractante la solución de 
EVANS, a razón de 10 ce. por cada gramo. 

Una vez llegada a su término. 1~ extracción, se filtra y se 
dializa durante un período prolongado. Se filtroesteriliza, etc. 

El extracto resultante sirve para escarificación; para la intradérmica 
rE-sultará apropiada una concentración de 1: ~00 aproximadamente. 

Pueae obtenerse un extracto de humo de tabaco en solución glicero· 
salina. ]j) 
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e) Seda. 

La crisálida, retirada de los cap~llos y desecada, es tritu­
rada en un mortero ; se le agrega éter para desengrasar. Al mate­
rial desengrasado y seco se le trata por solución de STIER o de 
UNGER, o con solución de EVANS, a razón de 5 ce. 'a 10 ce. por 
gramo. Después de 48 horas de extracción se filtra por papel de 
filtro, se filtroesteriliza, etc. 

En lugar de la crisálida, puede extractarse también la fibra del capullo, o 
ambos (capullo y crisálida) en forma similar a la descrita. 

El extracto obtenido, sin diluir, sirve para la prueba de escarificación; 
para la intradérmica se usará una concentración de 1:1.000 a 1:10.000 apro­
ximadamente. Si se 'ha determinado el contenido en nitrógeno, se diluirá 
hasta una concentración de 0,5 a 5 gamas. aproximadamente, por ce. para 
usar en la prueba intradérmica. 

Con este extracto conviene prac.ticar primero la prueba de escarifica­
ción, y si ella resulta negativa, puede procederse entonces, sin peligro, a la 
prueba intradérmica con la dilución 1: 500 ó 1:1.000. 

Puede prepararse un extracto en polvo. precipitando por ácido diluido 
el extracto obtenido con solución normal/50 ne hidróxido de sodio, en forma 
similar ::1 la uescrita para los productos epidérmicos. 

f) Kapok. 

Triturar las semillas, desengrasar con toluol y luego con 
éter; secar y agregar 5 ce. o 10 ce. de solución extractante (STIER, 
UNGER, salina tamponada) por cada gramo. Cubrir con toluol. 
A las 48 horas filtrar por filtro de papel; si el extracto es algo 
turbio, agitarlo con éter en _un cilindr<:> separador. 

Ajustar el pH si es necesario y filtroesterilizar (Seitz) ; se 
envasa y se comprueba la esterilidad. 

El extracto asf obtenido sirve para la prueba de escarificación; para 
la prueba intradérmica será apropiada una concentración de 1:100 a 1: 500 
pjv. aproximadamente. Si se ha determinado el nitrógeno, se diluirá hasta 
la concentración de 1 a 10 gamas por ce., aproximadamente, para la prueba 
intradérmica. 

El extr<tcto puede obtenerse también a partir de la fibra fresca, a veces 
mezelada con cierta cantidad de semilla. Se divide la fibra, se lava con éter 
(esta operación puede omitirse) se seca y se le agrega la solución extrae­
tanta, en la proporción ya mencionada. Se cubre con toluol. Se filtra, se 
ajusta el p;H si es nec¡;sario, y se filtroesteriliza, y envasa; se com,Prueba la 
esterilidad. F.l extracto que resulta -algo menos potente que el procedente de 
las semillas, sirve directamente para la prueba de e¡,¡carificación. Para la 
intradérmica: 1:50 a 1:200 aproximadamente. (p/v). 
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g) Semilla de algodón. Semilla de lino. 

Se tratan como la semilla de Kapok. Después de filtrar por 
papel se dializa el extracto de lino; el de algodón no necesita diá­
lisis, ajustándose en cambio el pH si es necesario. 

El extracto resultante, diluido veinte a cincuenta veces ( q1,1eda a una 
concentración comprendida entre 1: 100 y 1: 500 pjv.) sirve para la prueba de 
escarificación (son alérgenos de alta actividad). 

Para la prueba intradérmica, que conviene practicar sólo cuando la de 
escarificación fué negativa, se usan aproximadamente las siguientes concen· 
traciones: el extracto de algodón al 1: 5.000 o al 1: 10.000; el de lino, al 1: 1.00{} 
o al 1: 2.000. 

Si para orientarse sobre la concentración adecuada para la prueba 
intradérmica se usa el procedimiento de determinar el nitrógeno del ex· 
tracto, las concentraciones que convendrá usar a ese fin serán aproximada­
mente las siguientes: para el de algodón, de 1 a 5 gamas por ce.; para el de· 
lino, 1 gama por ce. 

Debe ponerse especial cuidado de no usar concentraciones excesivamente 
altas de estos extractos en la prueba intradérmica, ~ues son de alta alerge· 
nicidad y podrían producirse reacciones alérgicas generales de grado intenso. 
No se practicarán intradérmicas sin antes haber comprobado que la prueba 
de escarificación es negativa. 

h) Semilla de ricino. 

Es un alérgeno de extrema potencia; no debe practicarse 
pr,ueba intradérmica o, en todo caso, seguirá a una de escarifi­
cación que ha resulitádo negativa; para la de escarificación puede 
usarse aunque no es aconsejable, el polvo de semillas trituradas 
de ricino, desengrasado (por toluol o tetracloruro y luego éter) 
y desecado (puede producir reacciones intensísimas). 

Las semi.llas tienen hasta un 24 % de su peso de proteínas; de él, la 
octava parte aproximadamente es una albúmina extremadamente tóxica, que 
puede producir. la muerte cuando se hiyecta intradérmica en una cantidad 
que corresponde a 100 gamas de nitrógeno o mayor; dicha toxalbúmina se 

inactiva por el calor. 

El polvo seco procedente de las semillas desengrasadas puede 
extractarse con solución salina tamponada (o con solución de 
UNGER) en la proporción de 1.000 ce. por cada gramo; el extracto 
obtenido•se calienta durante 15 minutos afbaño-maría a 90° (para 
destruir la toxina), luego se filtra y se .conserva bajo toluol; 
sirve para la prueba de escarificación. 
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Algunos autores han practicado pruebas intradérmicas con 
extractos que contenian de una milésima a una centésima de 
gama por ce. ,• concentraciones mayores podrían ser muy peli­
grosas. 

i) Semilla de membrillo. 

La semilla triturada y tratada por éter, se somete a extrac­
ción agregándole 20 ce. de solución salina tamponada o de solu­
ción de UNGER. Se cubre con toluol y se deja 48 a 72 horas. Se 
filtra por filtro de papel y el extracto resultante sirve para la 
prueba de escarificación.' 

Para la prueba intradérmica puede utilizarse una concentración de 
1:100 ó 1:200 P/V. 

l) Arábiga. Karaya. Tragacanto. 

Para la prueba de escarificación pueden usarse estas gomas 
diluidas al 1:10 o al 1:20 con agua o con solución centésimo nor­
mal de hidróxido de sodio (la goma tragacanto suele no disol­
verse completamente) . 

Para la prueba intradérmica es apropiada la dilución al 1: 1000 p/v. en 
solución de EvANs o de UNGER; algunas muestras de goma suelen ser algo 
irritantes a esta concentración. 

Si la filtroesterilización es muy dificultosa o impracticable, puede este­
rilizarse por larga conservación bajo toluol o por calentamiento repetido 
(después de llevar el contenido en fenol a la concentración final del 5 °/00) 

a una temperatura comprendida entre 55 y 60• durante una hora cada día, 
repetido 4 a 7 días St>g>.Iidos. 

k) Cola de pescado. 

Es preferibíe no practicar pruebas cutáneas con este alér­
geno, que es potentísti:mo., y en caso de hacerlo tomar todas las 
precauciones evitando la realización de pruebas intradérmicas 
que serían muy peligrosas en sujetos sensibles. En caso de dis­
ponerse a practicar la prueba de escarificación, conviene comen­
zar por soluciones muy débiles (de 1 a 5 gamas de N por ce.) y, 
en caso de resultar negativa, puede ·usarse luego una concentra­
ción 10 ó.20, y hasta 100 veces mayor si las anteriores dan todas 
resultado negativo. 
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Si no se ha determinado el nitrógeno, ·puede procederse con seguridad, 
comenzando la prueba de escarificación <~on una concentración 1: 10.000 p¡v, 
(y aún algo más débil si se teme estar frente' a un caso de alta hipersensl· · 
bilidad); en caso de reacción negativa, se puede probar con la concentración 
1: 1.000 y si ésta es también negativa, con la concentración a 1: 100. 

Para preparar el extracto, si se dispone de la cola, puede 
diluírsela con solución salina tamponada; filtrat y filtroesterili­
zar. Puede obtenerse también el extracto a partir de cabezas de 
pescado; se las lava con agua, se pesan, se agrega uno o dos litros 
de agua por cada 500 gramos ; se agregan •· finalmente 2 ce. de 
ácido acético fuerte por cada litro de agua y se las somete a 
ebullición durante una a dos horas, (puede usarse con ventaja 
la autoclave). Sin dejar enfriar se exprime a través de una tela. 

Puede determinarse la sustancia seca en una parte del ex­
tracto y hacer las diluciones p/v de acuerdo con el resultado obte­
nido; o puede concentrarse por evaporación al baño de maría a 
presión reducida en un balón destilatorio y precipitar finalmente 
por acetona, empleando este precipitado (una vez recogido, la­
vado por acetona y deseca<;Io) para hacer las diluciones. 

Jamás se intentará desensibilizar con este alérgeno. 

1) Yute. 

La fibra o preferentemente el polvo de la fibr-a (o el polvo 
de arpillera) se somete a extracción, con solución salina tampo­
nada (o con solución de UNGER o con glicerosalina) en la pro­
porción de 10 ce. por cada gramo, durante 48 a 72 horas, bajo 
toluol. Se filtra; el extracto sirve para prueba de escarificación. 
Para prueba intradérmica se utiliza la concentración 1:1000 p/v 
aproximadamente. Puede usarse para desensibilizar, recordando 
que suele provocar reacciones alérgicas generales. 

m) Licopodio. 

El polvo de licopodio se humedece con un poco de toluol, luego 
se le desengrasa por alcohol-éter. Una vez seco se le extrae con 
solución de EVANS o de UNGER, a razón de 10 ce. por gramo, du­
rante 48 a 72 horas, bajo toluol. El filtrado sirve para la prueba 
de escarificación; para la intradérmica se utiliza la concentra­
ción 1:1000 p/v, aproximadamente. 
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D) HONGO!I, INFECTANTEII 

a) Honros. 

En líneas generales, el procedimiento seguido consiste en 
sembrar en medio sólido o liquido una. cepa que se haya mostrado 
buena productora de esporos; se deja varios días o semanas, se­
gún los casos, a la temperatura de la pi_eza (ha:sta alcanzar la 
máxima abundancia de esporos). El aspecto del cultivo, la colo­
ración y otras características son buenos índices del momento 
apropiado para hacer la extracción. 

Se prefiere el medio sólido por ser en él más intensa la espo­
rulación; el medio líquido presenta la ventaja de ser más fácil 
la separación de la "película". 

Pueden utilizarse los siguientes m<Jdios sólidos: 

Aga-papa-dextrosa •• 
· papa . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 500 gramos 

dextrosa (:O . .. . .. .. .. .. . .. . .. . 10 
agar 
Agua 

18 
........................... cantidad suficiente . . 

Preparación: cortar la papa .m pcquefios trozos, colocarlos en un litro de 
agua y hervir hasta consistencia blanda (no pastosa o de "puré"). Exprimir 
el jugo, filtrar y agregar al filtrado la dextrosa y el agar.. Calentar hasta 
disolver. Completar con agua a 1000 ce. Envasar y esterilizar en autoclave. 

Peptona 
Maltosa 
Agar 
Agua 

Medio de Sabourattd 

Puede agregarse 0,5 % de glicerina. 

10 a lE gramos 
20 ,, 4l' 

20 
hasta 1.000 ce 

Preparación : se ponen la peptona y el agar en el agua, se calienta para 
disolver bien, se agrega la maltosa, se filtra; se reparte en frascos (o cajas 
de Petri, etc.) y se esteriliza a la autoclave. 

Entre los medios líquidos FEINBEHG •• recomienrla :un tipo especial de 
caldo, maltosa al 2 % : 

Cloruro de sodio 
Extracto de carne (Armour) ...... . 
Peptona (Armour) .................. . 
Maltosa 
Agua hasta ........................... . 

5 gramos 
5 

10 
20 

1000 ce. 

(1) La dextrosa puede ser sustituida por jarabe de "glucosa de maíz", 
agregado en proporción algo mayor. 
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Preparación: Se ponen el cloruro de sodio, la pE~ptolla y el extracto de 
carne en el agua; se calienta para disolver bien, se agrega la maltosa, se 
filtra, se reparte en frascos y se ~steriliza a la autoclave. 

Algunos autores han usado otros tipos de _caldo (por ej., con 1 %· de 
peptona, 4 % de dextrosa ( 1) impura y de pH 5,5), diluciones de extracto 
de malta, o medios de constitución definida (sin peptona). Estos últimos 
tendrían la ventaja de no contribuir con .sustancias irritantes, extrafias a la 
especificidad del extracto, y cuya presencia en éste' podría ser causa. de reac­
ciones seudo positivas; como inconveniente se ha hecho notar que en los 
medios sintéticos la esporulación es, por lo general, pobre. 

Si el cultivo se ha hecho en medio liquido, puede volcarse y 
escurrirse el caldo. La película obtenida se carga en una pinza 
y se transvasa a otro recipiente donde se le puede someter ya a­
la solución extractante (2), aunque es preferible proceder del 
siguiente modo: se le cubre con alcohol de 95° y se le -deja así du­
rante dos o tres días (esterilización de los esporos). Una vez reti­
rado el alcohol, se trata por éter (esta operación puede ser omi­
tida), luego se seca (evaporación, desecador, etc.; la desecación 
puede llevar 2 a 7 días) y se tritura la película en un mortero 
hasta obtener un polvo fino. Este puede guardarse en un tubo 
limpio y seco, bien tapado, y sirve . para prueba de escarificación 
o para hacer extractos líquidos -de la concentración que se desee. 

El polvo se somete a extracción con solución de STIER (o so­
lución de EVANS o de CocA mezclada con glicerina en partes igua­
les; o solución de UNGER) en la proporción de 20 ce. de la solu­
ción por cada gramo de polvo. La extracción prosigue durante 4 
a 6 días, agitando periódicamente. Se filtroesteriliza y envasa. Se 
controla esterilidad. Este extracto (al 1 :20) sirve para la prueba 
de escarificación o para obtener nuevas diluciones destinadas a 
la prueba intradérmica (al 1:1.000 aproximadamente) o al trata­
miento desensibilizante. 

Una reacción positiva inmediata con el polvo seco o con el 
extracto ·concentrado tiene casi siempre significado clínico (5b). 
La desensibilización proporciona a menudo resultados muy satis­
factorios; el tratamiento debe ser conducido con cuidado para 
evitar las reacciones alérgicas generales. 

(1) Ver nota de la pág. anterior. 
(2) A este fin, se agrega a la película húmeda la solución extraetante 

(glicerina-EvANs; glicerina·C()cA; solución de STIER; solución de UNGER) en 
la proporción de 5 ce. a 10 ce. por cada gramo. 
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b) D&eterias. 

Se siembra. en medio sólido, se lleva a la .estufa a 87°; cuando 
se ha obtenido un buen desarrollo, se lava la superficie del medio 
con solución fisiológica de cloruro de sodio; la suspensión se pasa 
a un tubo de ensayo o a otro recipiente adecuado, se le agrega 
cresol hasta la concentración del 4 °1 oo y se esteriliza &alentando 
a 62° duránte una hora. Se comprueba la esterilidad. Se diluye 
con solución de EVANS hasta la concentración deseada. 

e) Ascaris. 

Los helmintos desecados y triturados son tratados por to­
luol y luego extractados por soluc.ión de EVANS; se deja S ó 4 días 
a la heladera, se dializa, filtra y filtroesteriliza. Es un alérgeno 
extrardinariamente activo; conviene diluirlo hasta 1 gama de 
N por c.c., aproximadamente, y proceder con cautela. 

d) Antígeno hidático. 

Lo más sencillo, y completamente satisfactorio en la prác­
tica; consiste en emplear el líquido retirado de quistes fértiles de 
oveja y cerdo; dado que el contenido en nitrógeno proteico de las 
diferentes muestras de líquido varía entre límites amplios con­
viene mezclar líquidos de distintas procedencias ("pool"), pu­
diendo conservarse entre tanto los ya retirados (mientras se con­
siguen nuevas muestras), en la heladera, bajo una delgada capa 
de toluol. Una vez ·reunido un número suficiente, se filtroesteri­
liza por el filtro de Seitz. La mezcla de líquidos hidáticos de cerdo 
y oveja, en nuestro país, contiene alrededor de 30 gamas de nitró­
geno proteico por ce. 

Para la prueba intradérmica, se le puede emplear sin ulterior dilución, _ 
o agregándole uno o dos volúmenes de solución de EvANS. 

Las reacciones se manifiestan ya entre los :fo y los 30 minutos, pu­
diendo persistir hasta 24 a 48 horas después. 

Puede emplearse la proteína obtenida por DENNis • a partir del liquido 
{mediante el empleo de ácido tricloracético a la concentración final del 5 %) , 
y obtenida también por PIROSKY y colab. n a partir del líquido o de ext~.:actos 
acuosos de escólices o de membranas germinativas {mediante el -empleo de 
cloruro de sodio a saturación en un pH de 3,2; el precipitado se redisuelve 
con solución fisiológica de cloruro de sodio al 8 °/00, en un pH de 7,8). Para 

49 
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la prueba intradérmica, se emplea habitualmente 0,06 ó 0,10 ce. de una dilu· 
ción que contiene 10 gamas de _nitrógeno proteico por ce. 

Puede utilizarse también un extracto de membranas mezcladas y dese· 
cadas; se practica la extracción con solución decinorll).al de hidróxido de 
sodio y se diluye después con solución de EvANs hasta Úna concentración de 
:í: 2000 a l: 411QO pjv. ' 

Ha 'Sido utilizado también el polisacArido aisladc de los escólices por 
SENEKJI. PIJtosKY y colab., que han aislado este mismo polisacári~o de mem· 
branas y líquido hidatídico, lo usan a la concentración de 25 a 250 ga,mas 
por ce.; inyectan 0,10 ce. de dicha solución. 

E) ALIMEN'I'OS DE_ ORH>fEN VEGETAl, 

a) Cereales, otros granos y alimentos molidos o en polvo. 

Este grupo cortiprende los cereales (alpiste, arroz, avena, 
cebada, centeno, maíz, sorgo y trigo; se agrega a ellos el trigo 
sarraceno, que pertenece a otro grupo botánico) , las leguminosas 
(alfalfa, arveja, chauchas, garbanzos ,habas, lentejas, maní, po­
rotos, soja), los cafeicos (cacao, café, té, yerQamate) y el lúpulo. 

Los granos enteros (o la hoja desecada, en el caso de yerba­
mate, té, etc.), en su estado original (no tostados, ~i descortic.a­
dos-, etc.) son triturádos o molidos, se les trata por éter o por otros 
disolventes de las grasas. Retirado el éter, se seca el material y 
si ·es necesario se tritura o pulveriza en forma más completa. 
Cuando el caso lo requiere (maní, soja, porotos, arveja) se repite 
el tratamiento p~r éter (o por alcohol.éter) varias veces. 

Al material seco pulverizado y desengrasado (humedecién­
dolo o no previamente con toluol) se le agrega la solución extrae­
tanta (EVANS; STIER; UNGER; COCA; glicerina-CocA) en la pro­
porción de 5 ce. por cada gramo (cereales) o de 10 ce. por gramo 
(leguminosas, cafeicos, trigo sarraceno y lúpulo). 

A las 48 horas se exprime el líquido, se filtra por papel y 
luego se dializa (la diálisis puede omitirse en algunos casos, pero 
es conveniente realizarla). · 

Se filtroesteriliza, envasa y comprueba la esterilidad. 

El extracto obtenido (al 1: 5 o .al 1: 10) puede utili~arse para la prueba 
de escarificación. En el caso del trigo sarraceno, conviene_ usar las concen· 
traciones 1: 50 -0 1: 100 pjv. para la prueba de escarificación. 

Para la prueba intradérmica convienen aproximadamente las sil?;uientes 
diluciones (en peso de matefial desengrasado y seco por volumen del ex· 
tracto liquido): 
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1:110 a 1:100. Avena. 
· 1: 100. Alpiste, 1\rroz, cebada, centeno, maíz, sorgo. 
1: 100 a 1: 200. Café, lúpulo, té, trigo (también: gliadina, globulina, glute· 

nlna, leucosinn y proteosa de trigÓ), yerbamate. 
l : 200 a 1: 500. Cacao, chanchas. 
1: 1000. Alfalfa, arveja, garbanzo, haba, lenteja, -porot_os. 
1: 1000 a 1: 5000. Maní, soja. 

1: 10000. Trigo sarraceno; es preferible no practic'a;r pruebas intradér­
micas con este alérgeno o, por lo menos, hacerlo solamente después del re­
sultado negativo de la prueba de escarificación. 

Si se determina el contenido en nitrógeno de los extractos, pueden to· 
marse las siguientes concentraciones como una guía aproximada (para la 
prueba intradérmica): 

20 a 40 gamas por c.c.: alpiste, arroz, avena, cebada, centenp, maíz sorgo, 
té, trigo, yerbamate. 

10 a 20 alfalfa, • arveja, café, chancha, garbanzo, haba, 
lenteja, porotos. 

5 a 10 
1 (o menos) " 

cacao, lúpulo, maní, soja. 
trigo sarraceno. 

Extractos en polvo. - Se les puede preparar de la siguiente manera: 
El material desengrasado, seco y pulverizado (en la fo;ma descrita) 

es extractado con sucesivas porciones de solución vigésimo normal de hidró· 
xido de sodio, agregado en la proporción de 5 c.c. por gramo, cada vez. Se 
rellnen los extractos y se neutralizan con ácido clorhídrico diluido hasta 
a!canzar ~1 punto de máxima precipitación. ~e recoge y seca el precipitado; 
sirve éste para la prueba de escarificación o para preparar extractos Uqui· 
dos en cualquier momento. 

Gliadina, globulina, glutenina, leucosina y proteosa de trigo. 
El polvo de grano total de trigo, desengrasado y desecado, se 
extrae con sucesivas porciones de agua destilada; se e~prime 
cada vez, se reúnen los líquidos obtenidos y se filtra hasta fil­
trado claro. Contiene éste la leucosina y lá proteosa. Se separa la 
leucosina acidificando ligeramente y calentando a la tempera­
tura de 65°C; el precipitado que se produce (leucosina o alD~mina 
del trigo), es recogido por filtración y se seca. Del filtrado se 
obtiene la proteosa, concentrando en el vacío ' para reducir el 
v_olumen y precipitando luego por 4 volúmenes de acetona. El_ 
precipitado (proteosa) se recoge, deseca y pulveriza. 

El residuo de la extracción por agua destilada se extrae con 
solución al 10 % de cloruro de sodio para extraer la globulina; 
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ést.a es precipitada del extracto, dializando frente a f-rente a agua 
destilada. El precipitado se recoge, se lava _pon agua destilada y 
se seca -(globulina). 

Para obtener la gliadina y la glutenina, se extrae el residuo 
de las anteriores extracciones con alcohol al 75-80 %; el extracto 
(gliadina) se conce~tra al vacío, se seca y se pulveriza. El resi­
duo de esta ru¡:tracción se trata con solución décimonormal de 
hidróxido de sodio; neutralizando con ácido clorhídrico diluido 
precipita, la glutenina 'o glutelina. 

La gliadina del centeno parece ser idéntica a la del trigo; la glutelina, 
en call1bio, es diferente. La zeína (del maíz) y la hordeína (de la cebada) 
son también gliadinas que pueden aislarse mediante extracción por alcohol 
al 75%-80 %-

F) O'I'ROS ALIMENTOS DE ORIGEN VEGETAL 

a) Verduras de hoja, etc.· 

Se consiguen frescas, l-impias, en la estación; se cortan y tri-. 
turan (má<fuin~ de picar alimentos). Se pe~ ambas parte..s, sÓ­
lida y líquida, mezcladas y se agrega la sqj¡ción extractan te (de 
STIER; de UNGER, glicerina-EvANS, etc.) en' la proporción de 1 ce. 
ó 2 ce. por cada gramo. Puede cubrirse con una delgada capa de 
toluol, aunque no es necesario. A las 48 - 72 horas se ex:J'rime el 
liquido, se filtra, se determina el pH y se ajusta si es necesario; 
se filtroesteriliza, 'envasa. y comprueba la esterilidad. El extracto 
así obtenido (al 1:2 ó al 1 :3) es apropiado para la prueba de 
escarificación; diluí do 10 ó 20 veces, lo es para la prueba intra:­
dérmica. 

No hay mayor interés ni conveniencia en determinar el N. de estos 
extractos; si ello se hace, pueden ajustarse todos ellos a una concentración 
<le 50 a 200 gamas por c.c. para la prueba intradérmica. 

Son tratados de la manera antedicha los siguientes vegetales: acelga, 
alcaucil, apio, berenjena, berro, cardo, coliflor, escarola, espárrago, espinaca, 
.ilinojb, lechuga, nabo perejil, puerro, rábano, repollo. 

b) Frutas y vegetales con jugo. 

Se consiguen frescos, limpios, en la estación, en buen estado 
de madi!-rez. Se rallan, trituran, o pasan por la máquina; se ex-
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prime bien el jugo a través de un paño o en la prensa. A este 
jugo que contiene en suspensión partículas de la "carne", .si. es 
muy abundante (limón, naranja, pomelo, tangerina, tomate, san­
día), se le agrega la mitad de su volumen de glicerina (o la cuarta 
parte de solución concentrada de CocA) y se cubre con toluol; se 
deja en la heladera durante 48 horas, al cabo de los cuales se 
filtra, se ajusta el pH,~ se filtroesteriliza, etc. 

El extracto obtenido sirve para la prueba de escarificación; 
para la prueba intracutánea se le diluye 10 ó 20 veces. 

Coco.- Se abre un coco maduro y se retira el jugo lechoso. 
Se le desengrasa con éter; se le agregan dos o cuatro volúmenes 
de una de las soluciones extractan tes ya mencionadas; se cubre con 
toluol y se pone .a la heladera durante 48 a 72 horas. Luego se 
filtra, se determina el pH y se filtroestermza (Seitz). El extracto 
sirvé ·para la prueba de escarificación; para la i:ntradérmica se 
utiliza la dilución al 1 :50 o ~1 1 :100 p/v. 

Otras frutas. -Si el jugo no es tan abundante (ananá, ba­
nana, ciruela, dama~co, durazno, frutilla, guayaba, guinda, higo, 
manzana, melón, membrillo, pepino, pera, zapallito), se extrae la 
totalidad del materi-al (jugo y carne), ésta bien deshecha, con 
dos veces su volumen de solución de STIER (o solución de UNGER 
o con mezclas glicerina:..EvANS, o glicerina-CocA) durante 48 a 
72 horas, en la heladera, bajo c.apa de toluol. Terminada la extrac­
ción, se exprime bien, se filtra por papel, se ~esengrasa por éter 
si es necesario (banana), agitando con el éter en un cilindro de 
decantación; se ajusta el pH y se filtroesteriliza. 

El extracto así obtenido .sirve para la prueba de escarifica­
eión; para intradérmica se usa. al 1 :20 o 1 :40 peso/volumen, 
aproximadamente. Concentración de nitrógeno por ce. para la 
prueba intradérmica : alrededor de 100 gamas. 

Vegetales de poco jugo. Dividirlos en pequeños trozos, tritu­
rados en la máquina, pesar y agregar la solución extractante 
(STIER; UNGER; EVANS o CocA, mezcladas cada una de éstas con 
igual vblumen de glicerina) en la proporción de 1 ce. a 2 ce. por 
cada gramo. Se cubre con toluol y se deja a la heladera 48-72 
horas. Se exprime a través de paño, se filtra por papel, se ajusta 
el pH si es necesario, se filtroesteriliza, etc. Se obtiene así un 
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extracto apropiado para la prueba de escarificación; diluido 10 
6 20 veces (con solución de EVANS; o de CocA; o de UNGER) sirve 
para la prueba intradérmica. 

Esta manera de proceder es aplicable a boniato, chirivía, 
mandioca, papa, remolacha, salsiff, zanahoria y zapallo. 

E:ctractos en polvo. - Los extractos da los diversos vegetales aquí 
considerados no presentan sino una activida!l m1>derada; para practicar las 
pruebas de piel debe usárseles en concentraciones Telativamente altas y deben 
ser renovados frecuentemente. A veces resulta dificil obtener un buen ex· 
tracto y sóbre todo, conservarlo durante meses. Es por lo tanto ventajoso en 
estos casos, obtener extractos en polvo que se conservan en buenas condi· 
ciones durante largo tie.mpo, que sirven directamente para la' prueba de esca· 
rificación y a partir de los cuales, si se desea practicar la prueba intradér· 
mica, pueden prepararse cómodamente extractos líquidos para utilizarlos 
durante periodos limitados de tiempo. 

En sus lineas generales el procedimiento para preparar los extractos en 
polvo es el siguiente': se tritura, ralla o divide el material original; se alca· 
liniza con hidróxido de sodio normal o <lecinormal hasta llegar a un pH com· 
prendido entre 9 y 10; se agita y se deja hasta el dia siguiente. Luego se 
filtra y se neutraliza cuidadosamente con ácido clorhídrico diluido, hasta 
obtener la. precipitación máxima. Se recoge el precipitado, .se seca, se pulve­
riza y sé le envasa en frasco limpio y seco, bien tapado. 

e) Aceituna. Almendra. Avellana. Castaña. Castaña de Pará. 
Nuez. 

Se deshace o tritura bien la parte comestible, se desengrasa 
por éter (otros disolventes: toluol, tetracloruro de carbono, mez­
cla de alcohol y éter por partes iguales). Una vez retirado el éter, 
se deseca, pudiendo completarse la división del material,· y se so.:. 
mete a extracción, con una de la~ soluciones extractantes antes 
indicadas, en la proporción de 5 ce. por cada gramo (oliva), o de 
10 ce. (los restantes) durante 48 a 72 horas. Luego se filtra, se 
-desengrasa aún. una vez más con éter si se considera necesar~o; 
se determina el pH ; se filtroesteriliza. , 

Sirve asf para la prueba de escarificación; para la intradérmica se 
utilizan aproximademente las siguientes concentraciones p/v.: del 1~ 50 al 
1:200 (aceituna); del 1:1000 al 1:10.000 (los restantes), Si se determina el 
N total de los extractos, las concentraciones apropiadas para la prueba intra­
dt:lrmica oscUan entre 1 y 5 gamas por c.c. 
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d) Condimentos y aromáticos. 

Se les consigue habitualmente en polvo; de lo contrario, se les 
tritura. Se trata el material pulverizado por toluol, acetona, alco­
hol-éter y éter. Finalmente se separa el éter y se deseca el mate­
rial desengrasado. Se le extrae con una de las soluciones extrae­
tantea ya mencionadas, en la proporción de 10 c.c. ó 20 c.c. ·por 
cada gramo, durante 48 a 72 horas. Se filtra y el filtrado se 
dializa durante varios días frente a la misma solución extrae­
tanta. Al final se comprueba el pH, se fjltroesteriliza; etc. 

. Para la prueba de escarificación se usan a las concentraciones de 1:20 
a 1:40 pjv. Para la intradérmica: 10 veces más diluidos con solución de 
EvANs o solución de UNGEB (ajo, canela, pimiento, vainilla); 50 veces más 
diluidos (clavo, nuez moscada); 100 veces (comino, pimienta); y 200 veces 
(mostaza). 

· Este procedimiento es aplicable a: ajo, canela, clavo, comino, mostaza, 
nuez moscada, pimienta, pimiento, vainilla, etc. . 

A veces estos extractos resultan irritantes (reacciones seudopositiv,as) 
debiéndose entonces volver a dializar las soluciones madres, o recomenzar 
su prepara9ión. 

Con el material desengrasado y seco pueden prepararse extractos en 
polvo, seglln el modo de proceder ya expuesto. 

G) ALIMENTOS DE ORIGEN ANIMAL 

a) Leche. 

l. Proteínas totales. Se obtienen precipitando por acetona 
las proteínas de la leche descremada. U na vez separado el pre­
cipitado, s·e le lava con acetona y se seca. 

• Caseína. - Puede partirse de la caseína comercial en polvo 
(tiene impurezas, en cantidad variable) . Se la desengrasa por 
éter, y una vez seca se la disuelve con solución decinormal de 
hidróxido de sodio, agregada en la proporción de 7,5 c. c. a 10 c. c. 
por gramo de polvo; luego se agrega un igual volumen de solu­
ción de EVANS, y se dializa frente a esta última solución. Se fil­
troesteriliza. 

El extracto resultante (al 1:15 o al 1 :20) tiene alrededor 
de 10 mg. de N por c. c.; sirve para la prueba de escarificación; 
en los niños conviene practicar la escarifiéación con la dilución 
1:100 P/V. 
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Para la prueba intradérmica es apropiada una concentra­
ción de 1 :2000 o 1 :5000 p/v. 

Es mejor partir de la leche fresca descremada; se precipita 
la caseína ·agregando lentamente y agitando, ácido clorhídrico­
( o ácido acético) vigésimo normal. El precipitado se filtra por 
Büchner y se le trata con agua destilada, alcohol-éter y luego 
con éter. se· seca luego por succión y evaporación. El polvo obte .. 
nido- se trata como se ha mencionado. 

Dado que la hipersensibilidad a la caseína, en los niños pequeiíos, es 
mucho menos frecuente que la hipersensibilidad a la lactalbúmina, se plan­
tea frente a una reacción positiva a la caseína la posibilidad de que ella se 
debe a 'Pequeiías cantidades de lactalbúmina Presentes en el extracto de 
caseína. Para obtener una solución pura de caseina puede procederse así (18): 

Una vez preéipitada por adición de ácido, como se ha dicho, la caseína, 
se centrifuga; se lava el precipitado repetidamente con agua destilada; se 
disuelve nuevamente en la solución decinormal de hidróxido de sodio y se 
reprecipita por ácido, se centrifuga, etc.; la redisolución y reprecipitación 
se llevan a cabo en forma similar dos veces más; al precipitado finalmente 
obtenido, después de lavarlo con agua destiláda, se le lava con alcohol y éter, 
y se le seca en una corriente de aire caliente. Se le diauelve después con 
sucesivas porciones de solución deciuormal de hidróxido de sodio; para la 
prueba de escarificación en los niiíos de primera infancia, se usa la concen­
tración 1:100 pjv. 

Lactalbúmina. - El filtrado de la operacwn precedente 
(después de precipitar la caseína de la leche descremada) se 
neutraliza exactamente con solución décimonormal de hidróxido 
de sodio; luego se concentra en el vacío hasta pequeño volumen y 
se agrega sulfato- de amonio a semisaturación, con lo- que preci­
pita la lactoglobulina; se filtra y se precipita la lactalbúmina por 
satúración con sulfato de amonio. En caso de que se desee obténer 
una lactalbúmina muy purificada, se redisuelve el precipitado 
en agua destilada y se reprecipita por saturación con sulfato de 
amonio, pudie11do repetirse dos veces más esta operación. Se 
recoge el precipitado finalmente obtenido y se le disuelve en una 
pequeña cantidad de agua destilada; se filtra y se dializa frente 
a agua destilada; hasta que el líquido exterior no produzca entur­
biamiento con el agua de barita; luego se precipita la albúmina 
agregándole 3 volúmenes de acetona. Se recoge el precipitado, 
se le lava por acetona y se seca (aspiración, evaporación, estufa 
a 37°, corriente de aire caliente). El polvo se extrae por solución 
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de STID o solución de UNGER. o por una solución salina, en la pro­
porción de 50 c.c. por cada gramo. 

Sirve asi para la prueba de escarificación (para el caso de 
niños de primera infahcia, puede usarse ál 1 :100). Para la prue­
ba intradérmica, es apropiada la concentración 1:1000 p/v. 

El método ae CocA •• permite obtener soluciones límpidas de las proteí­
nas de la leche (exceptuando caseína), fáciles de filtrar y que se conservan 
bien, sin tendencia a producir precipitado. El procedimiento es el siguiente: 

·A 800 ce. de leche descremada se les agregan 2,.5 ce. de una solución 
al 1% de renina; se deja en reposo al baiio-maría a 37• durante media hora. 
Se retira y ae deja enfriar ·en reposo durante otra media hora; lÚego se 
exprime a través. de un pafio, se filtra; se le agregan 7 ce. de solución satu­
rada de carbonato de sodio (o ·mejor poco .a poco, hasta alcalinidad ligera) 
y se filtro-esteriliza. En lugar de la solución de carbonato de sodio, puede 
agregarse al filtrado ~ d~ su volumen de la solución ioncentrada de Coú, 
filtroesterilizando después. Ltt solución refi!ulta.nte, diluida .2~a 20 veces, es 
aprópiada para la prueba intradérmica. Para la prueba de escarificación, 
puede obtenerse una solución concentrada, dializando el filtrado (después 
de retirar el coágulo) frente a la solución de CocA y concen~rando después 
(al vacío) hasta mitad de su volumt>n. 

Queso. Suelen practicarse pruebas de escarificación con quesos de 
diferentes tipos; un procedimiento simple consiste en dividir bien el mate­
rial, tratarlo luego por acetona y por éter y finalmente ñesecarlo, triturarlo 
y tamizarlo. Este polvo puede ser extractado también con solución alcalina 
de CocA, en la proporción de 5 ce. por cada gramo de polvo; a las 48 horas 
se filtra, si es necesario se trata adn una vez por éter, se le agrega igual 
volumen de glicerina; se agrega fenol, a la concentración final de 5 °/w. Esta 
solución puede servir también, para la prueba de escarificación. Diluyéndola 
10 a 50 veces con solución salina tamponada puede servir para la prueba intra­
dérmica. (previa filtr{)esterilización, etc.). 

b) Huevos. 

l. Yema. - Se separa bien la yema. Para evitar mejor las 
trazas de clara que la rodean, se la sumerge entera durante 15 
a 20 segundos en agua hirviendo (1); de inmediato se escurre el 
agua (la delgada capa de clara que rodea a .la ·yema aparece coa­
gulada); se abre la yema cortando la membrana vitelina en un 
polo mientras se le suspende por el polo opuesto, y se deja gotear 

(1) Aunque la yema coagula por encima de 80•, no hay inconvenientes 
debido a la brevedad del tiempo de exposición; sólo se coagula la ovoalbú­
mina de la delgada capa de clara que entra en contacto directo con el agua 
caliente. 
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el contenido pastoso adentro de una probeta ·graduada. Se mide el 
volumen, se agregan '9 volúmenes de solución de STIER o de UNGER 
(u otras), con ayuda de la cual se pasa la yema a otro recipiente 
apropiado, se cubre con toluol y se deja la heladera durante 48 
a 72 horas. Se desengrasa después con éter, se filtra y se filtro­
esteriliza. 

Esta solución sirve para la prueba de escarificación; para la intradér· 
mica se la diluye 20 veces (queda al 1: 200). 

La hipersensibilidad a la yema de huevo es mucho menos frecuente 
que la hipersensibilidad a la clara. 

Ovovitelina. Se desengrasan las yemas con acetona y éter y se somete 
el residuo a extracción con· solución de cloruro de sodio al 10 %. Se filtra y 
luego se dializa, frente a agua destilada, precipita así la ovovitelina. Se recoge 
el precipitado, se le lava con agua destilada y se seca. 

2. Clara. _:_ Se recoge la clara en una probeta, se mezcla 
con 9 volúmenes de solución de STIER o qe solución de UNGER; se 
deja 48 a 72 horas en la heladera, bajo toluol. Se filtroesteriliza. 

Esta solución (al 1: 10) sirve para la prueba de escarificación; para la 
intradérmica se diluye lOO veces (queda al 1:1000 p/v.). 

Puede diluirse sim¡flemente la clara con 4 ó con 9 volúmenes de solu· 
ción de Ev.<~.Ns, filtroesterilizando después. El extracto no se conserva activo 
tanto tiempo como cuando se usan las soluciones extractantes anteriormente 
mencionadas. 

Pueden precipitarse las proteínas totales de la clara: se diluye la clara 
con dos volfimenes de agua, se deja en reposo basta el día siguiente, se filtra 
y se precipita por acetona. Se recoge .el precipitado, se lava con acetona y se 
seca. Puede usarse así para la prueba de escarificación, o- puec;le someterse a 
extracción· (sol. de STIER; sol. de UNGER) con 50 ce. de solución por cada 
gramo. 

Ovomucoide. - La clara, bien mezclada con 2 veces su volu­
men de agua destilada, se calienta a SOo acidificando.ligeramente; 
se forma un precipitado que es separado por filtración. Se recoge 
el filtrado, se mide y se le agrega dos veces y media su volumen 
de acetona. Se recoge y seca el precipitado, etc. 

e) Carnes (mamíferos, aves, peces, crustáceos, moluscos, 
'tcétera.) 

Se utiliza para la extracción la carne fresca, exenta en lo 
1osible de grasa, ~;~angre, tejido conjuntivo, etc. Se la divide bien 
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en la máquina de picar alimentoá y se la somete a extracción (1) 
con la solución eiegida (de STIER; de UNGER; de COCA o de EVANS, 
mezclando cada una de éstas últimas con glicerina en partes igua­
les); se utilizan 5 c.c. a 10 c.c. de solución extractante, por cada 
gramo de material. Se cubre con toluol y se deja en la heladera 
durante 48 a 72 horas; al cabo de este tiempo se exprime a través 
de un paño, y se desengrasa con éter en un embudo de separación; 
agit~ndo varias veces a lo largo de una a dos horas con varias 
porciones de éter. Al extracto desengrasado se le agrega igual 
volumen de solución de EVANS o de COCA y se le dializa (esta · 
operación puede omitirse en muchos casos) . Si no se ha dializado, 
se determina el pH, se le ajusta si es necesario, y se filtroesteriliza. 

El extracto obtenido sirve para la prueba de escarificación; con los 
extractos de pescados es prudente usar una dilución i: lOO p/v. para la prueba 
de escarificación, ·pues suelen &xistir caeos de hipersensibilidad extraordina· 
riament.e · intensa. 

Para la prueba intradérmlca, se usan las concentraciones 1:100 ó 1:200 
pjv. para el caso de las carnes comunes (vaca. pollo, perdiz, cordero, etc.), 
corresponde aproximadamente a una concentración comprendida entre 100 
y 300 gamas de nitrógeno por ce. 

En el caso de los extractos de carnes de pescados, es conveniente- prac­
ticar la prueba intradérmica solamente cuando la de escarificación ha resul­
tado negativa, y usar ent-onces una concentración de 1: 1000 a 1:2000 (que co­
rresponde a unas 10 a 30 gamas de N por ce.). Si se desea practicar la prueba 
intradérmica como método· habitual del diagnóstico específico (no precedién­
dola df: la de escarificación), pueden usarse los extractos de pescado a la 
concentración de 1:100.000 ó 1:200.000 p/v.; advertimos que aún estos extrae· 
tos de tan baja concentración pueden constituir un peligro de reacción alér­
gicP. general severa para los sujetos afectados de extrema hipersensibilidad al 
pescado; cuando haya datos· en la historia clínica que lo hagan sospechar, 
debe evitarse de todas maneras la prueba intradérmiC'a. 

Pueden. prepararse extractos en polvo, en la forma acostumbrada: ex­
tracción, del material ya desengrasado y ·seco, con solución decinormal de 
'hidróxido de sodio·; filtrar y neutralizar con ácido clorhídrico decinormal, 
lentamente agregado hasta precipitación máxima. Se recoge y seca el preci­
pitado. 

( 1) Puede desengrasarse previamente con éter (dos o tres porciones 
sucesivas), luego con toluol y finalmente con éter otra vez. 
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111) 116todoa de labo•atol'lo 

a) Determinación· del nitP.>geno, total o proteico. 

Se recurre al método de KjELDAHL, utilizando cantidades pe­
queñas de los extractos. 

En principio el método consiste en transformar el nitrógeno 
del extracto en sulfato de amonio (digestión del extracto mediante 
ebullición c.on ácido sulfúrico) y separar Juego el amoníaco me­
diante destila~ión, previo agregado de un álcali fijo (solución con­
centrada de hidróxido de sodio) . El amoníaco que destila, se 
recoge en volumen conocido de ácido titulado y una vez terminada 
la destilación, se determina el exceso de ácido pot volumetría. 

Procedimiento. - Se c~)ioca en el pequeño balón de Kjeldahl 0,5-a 2 ce. 
del extracto o de una dilución apropiada del mismo; de modo que la cantidad 
de nitrógeno contenida en la toma quede comprendida entre 0,5 · y 1,5 mg., 
o que no difiera mayormente de esos limites (para los extractos de alimen­
tos, orientarse por la lista de pág. 755; se agregan 5 ce. de ácido sulfúrico 
concentrado y exento de nitrógeno (es una cantidad ampliamente suficiente 
para las mencionapas cantidades de extracto); se agrega, como adyuvante de 
la- digestión, aproximadamente 1 gramo de la siguiente mezcla: 

Sulfato de potasio pulverizado ......... . 

Sulfato de cobre pulverizado ........... . 

19 partes 

1 parte 

(En lugar de ella, puede agregarse con el mismo fin 2 a 3 ce. de solu­
cin de oxalato de potasio al 30 %) . 

Se introducen en el balón aigunas '·perlas de vidrio. 
(Conviene hacer las . determinaéiones por duplicado, cargando otro balón 

en la misma forma). 
Se calientan los balones (bajo campana) al principio moderadamente, 

usando micromecheros; se va eliminando así el agua por evaporación, y el 
líquido comienza a oscurecerse; luego aparecen vapores blancos, densos, de 
ácidos sulfuroso y sulfúrico; cuando ellos llenan el cuello, es comeniente 
cubrir la boca del balón con un vidrio de reloj o mejor con un embudito, 
por cuyo pico resbalan los vapores condensados volviendo a caer. Si las gotas 
al caer hacea un ruido neto característico, ello indica que todavía se des­
prende una cantidad apreciable de vapor de agua; se retirará entonces el 
embudito por unos momentos, hasta eliminación completa. del agua. 

Debe vigilarse la producción de e~:~puma al principio y si amenazara 
subir demasiado se disminuye o retira momentáneamente la llama o· se agre­
gan unas gotas de alcohol o una gota de alcohol caprílico. Luego se regula 
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la llama de modo qu€1 la ebullición conttnt1e activamente y ain interrupcio· 
11e1. Al cabo. de un tiempo .variable e~ líquido comienza. a aclarar; se prosigue 
a'dn hasta ,unos 16 ó 25 minutos de!lp~s de haber aclarado por completo. La 
operación;. en total, puede consumir un tiempo muy' variable, desde media 
llora a dos horas, según los casos; en general entre una y dos horas. Lueg~ 
se apagan los mecheros y se deja enfriar. 

Destilación d.eZ amoniaco. -- Se egrega a los balones agua destilada 
(exenta de nitrógeno) hasta cerca de la mitad de su capacidad, por gotas al 
principio, agitando y enfriando en los intervalos; se agregan unos trozos 
dt' :piedra pómez lavada y una o dos gotas de solución alcohólica de fenolf· 
taleina (ésta para indicar, cuando se agregue la soda, que el liquido ha que· 
dado alcalino) ( 1) . Se llevan los balones al aparato de destilaciónl.. se ajustan 
bhm los tapones (que están atravesados por un tubo de seguridad, por el que 
3e vierte la soda, y por el tubo de desprendimiento (2) que va al refrigerante). 
En los tubos de salida del refrigerante se colocan los vasitos de Erlenmeyer 
(chicos, de alrededor de 25 ce. de-capacidad) en los que se ha colocado 2 ce. 
ó 3 ce. e ácido sulfúrico vigésimonormal, exactamente medidos, diluidos con 
una cierta cantidad de agua destilada (exenta de ·amoniaco) hasta formar 
una capa que permita introducir suficientemente sumergidos los extremos de 
los tubos de desprendimiento. Se agrega entonces la soda a los balones hasta 
alcalinidad del medio; se pone en operación el refrigerante y se encienden 
los mecheros. 

Se vigila la espuma al principio, y después de asegurarse que el liquido 
no sube por el cuello del balón, y que ·todo marcha bien, se calienta más 
fuertemente. 

La operación termina cuando ha destilado todo el amoníaco; cuando 
se cree que haya tePminado, para cerciorarse al respecto, se sustituye el 
matracito de Erlel).meyer (en el extremo del tubo de desprendimiento) por 
un tubo que contenga unos dos o tres ce. de agua destilada a la que se ha 
agregado una gota de un indicador apropiado. sumergiendo ligeramente el 
extremo del tubo en el liquido ( 3) . 

Como indicios de que la operación probablemente ha terminado, pue· 
den anotarse los siguientes: !!-) el líquido ha estado en ebullición activa más 
de media hora; b) el volumen del liquido se ha reducido a la mitad o menos; 
e) la ebullición se ha vuelto irregular, sobreviniendo periódicamente golpes 
bruscos o sobresaltos del liquido. 

Titulación. ---, Se titula el ácido en exceso (en el matracito de Erlen· 

(1) Puede agreg-arse un pequeflo trozo de parafina, ·para prevenir al 
exceso de espuma, pero no es necesario. 

(2) En su porción vertical, que emerge del tapón, consiste de un "tubo 
de bola", que impide el pasaje de gotitas liquidas que pudieren haber sido 
arrastradas. 

(3) Puede prescindirse del agregado de indicador al agua destilada; en 
tal caso, se recono~e r,i aun sale amoniaco, de la siguiente manera: después 
de uno o dos minutos de colocado, se retira el tubo (volviendo a colocar el 
matraz de Erlenmeyer) y se le agregan unas gotas de reactivo de Nessle:r; 
lo que dará lugar a la coloración característica si ha pasado amoníaco. 
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meyer) con solución vigésimonormal de hidróxido de sodio ( 1), usando mettl 
naranja y rojo de fenol como indicadores (2) (el primero, solamente para 
indicar la proximidad de la neutralización; en las proximidades de pH: 8, e1 
liquido ae pone amarillo canario y desde entonces hay que poner mayor 
cuidado al agregar la soda, para no pasarse del punto de viraje del rojo ~e 
fenoU. 

Sea ''n" el volumen de solución de hidróxido de sodio, expresado en ce.; 
la cantidad de nitrógeno, en -miligramos, presente en la toma inicial del 
extracto, es: 

O, 7 (V- n), donde V es el volumen €·Xpresado en ce., de H•so• normal/20 
que se colocó en el Erlenmayer. 

El resu.ltado obtenido se toma como base para las diluciones del extracto, 
destinad~s a la prueba intradérmica; es recomendable tener en cuenta al 
mismo tiempo las correspondientes concentraciones en p/v. y hacer el ajuste 
final, si es considerado necesario, después de una cautelosa prueba clínica del­
extracto en sujetos apropiadamente seleccionados. 

Para determinar el .N proteico se precipitan las proteínas por ácido 
tricloracético o por ácido fosfotúngstico, en la forma acostumbrada. 

b) Soluciones extractan tes. 

Se usan con frecuencia las siguientes : 
Solución de STIER: 

Glicerina ................... . 
NaCl ...................... . 
Agua dest. c. s. p. . .......... . 

450 g. 
40 

1000 c.c. 

Los extractos hechos c:on esta. solución se conservan en general muy 
bien, y pueden ser utilizados para la prueba de escarificación; las diluciones 

1. Determinar previamente la equivalencia de ambas soluciones (ácido 
sulfúrico e hidrpxido de sodio). Deben tomarse las precauciones debidas para 
evitar el acceso del anhídrido carbónico a las soluciones tituladas de hidró­
xido de sodio. 

En el momento de la titulación, conviene usar microburetas; son muy 
prácticas las buretas de ''puesta automática en cero", montadas en perma­
nencia sobre una de las bocas de un frasco de Wulff, en el que se ha colocado 
la solución vigésimonormal lle hidróximo de sodio; por la otra boca se intro­
duce un tubo a través del cual se ejerce presión insuflando aire depurado de 
anhídrido carbónico (se le hace pasar por un frasco que éontiene cal sodadá). 

2. El metilnaranja vira del rojo al amarillo al pasar desde pH: 3 hasta 
las proximidades de pH: 5. Puede usarse una solución al 1 "loo en alcohol al 
50 % ; de ella se utilizan una o dos gotas. 

El rojo de fenol (o fenolsulfoneftaleína) vira del amarillo a un rosado 
·neto entre pH7 y pH:7,5 y pasa al rojo franco· entre p"Ii:8 y pH:8,7.' Puede 
usarse la dilución al 1:5000 en alcohol, ·de la que se ponen varias gotas. 
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para la prueba lntradérmlca y para la prueba conjuntiva! deben bacerae utl· 
llzando aolucionas que no contengan glicerina, pues ~11ta. se manlflesta apre­
ciablemente irritante en concentraciones superiores a 4 %. 

Solución de UNGER: w 

Glucosa 
Bicarbonato de sodio ........ , . 

50 g. 
2 g. 

Fenol ...................... . 5 
Agua ~est. c. s. p. . .......... . 1000 c.c. 

Como la anterior es aplicable a la generalidad de los casos y es también 
muy satisfactoria en lo que concierne a la conservación de los extractos. No 
se comporta como irritante y es perfectamente tolerada en el tratamiento 
desenslbilizante por vfa subcutánea, lo que no sucede con la de STIER. 

Solución de EV ANS: 

Se _preparan dos soluciones madres, que tienen los diversos 
ingredientes a una concentración 10 veces mayor que la corres­

. pondiente a la solución que ha de usarse. 

Solución madre NQ 1 : 
NaCl . . . . . . . . . 5 g. 
KH2P04 • • • • • • • 0,363 

·Na2HP04 ·12H20 1,431 
Agua dest. c. s. p. 100 c.c. 

Solución madre NQ 2: 
Acido fénico 4 g. 
Agua dest. c. s. p. 100 c.c. 

La solución extractante .de EVANS se obtiene mezclando 1 vo­
lumen de cada una de las soluciones madres con 8 volúmenes de 
agua destilada. 

Es una solución tamponada o amortiguada, debido a la presencia del 
sistema amortiguador constituido por el fosfato monopotásico y el fosfato 
di sódico; se le usa con mucha frecuencia, pero es de notar que los extractos 
(sobre todo de pólenes), no conservan su actividad por mucho tiempo en 
este medio. Para obviar este inconveniente suele mezclarse la solución de 
Jl:vANs- con glicerina (en partes iguales por ej.), 

Solución de PINESS: 

Es muy similar a la EV:ANS, glicerina de la que difiere sobre 
todo por su alto tenor en fosfatos y por no contener cloruro de 
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sodio: Se la prepara a partir de glicerina y de las dos solucione• 
madres siguien.t~ : 

Sol. madre N 9 1 : 
KIPP04 ••••••• 

Agua dest. c. s. p. 
40,85 
1000 c.c. 

Sol.. madre NQ 2: 
K 2HP04 ••••••• 

Agua dest. c. s. p. 
52,275 
1000 c.c. 

Para preparar la solución de uso, se mezclan: 1 volumen de 
la solución NQ 1; 4 volúmenes de la solución NQ 2; y 5 volúme­
nes de glicerina químicamente pura. Las concentraciones fina­
les que resultan, son las siguientes : 

KH2P04 

K 2HP04 

Glicerina 

4,085 °/oo 
21,21 °/oo 
50 por ciento 

La solución es isotónica y tiene un ph:7,4 aproximadamenta, siendo 
más rica en mezcla amortiguadora que la solución de EvANR. 

Solución ~e COCA: 

Na Cl ......................... . 
NaHC03 

Fenol 
Agua dest. c. s.p. . .............. . 

5 g. 

2,75 
4 
1.000 ce. 

Antes de usarla conviene hacer burbujear anhídrido carbónico a través 
de ella, hasta que la adición de fenolftalefna (a una pequeña muestra reti· 
rada) no produzca color rojo. 

Al filtrar por el filtro Seitz !os extractos hechos con esta solución, con· 
viene asimismo aplicar presión positiva, usando filtros de tapa hermética y 
conectando el tubo de ésta a un cilindro de anhídrido carbónico comprimido. 

La solución de CocA puede usarse también mezclándola con glicerina 
(generalmente en partes iguales). 

Solución concentrada de COCA ("Preserving fluid"): 
' Difiere de la anterior solamente en la concentración, cinco 

veces mayor, de las sustancias disueltas. Contiene, pues: 

Na Cl ......................... . 
NaH C03 •• · ••••••••••••••••••••• 

Fenol ......................... . 
Agua dest. . . . . . . . . . . . . . . . . c.s.p. 

5 g. 
2,75 
4 
200 ce. 
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Es especialmente apropiada para la extracción de algunos materiales 
muy ricos en jugo (muchas frutas y algunos otros alim!'ntQs vegetales). Se 
la mezcla con . el materiai a E'Xtractar, a razón de una parte de solución 
extractante por cada cuatro partes de jugo. 

Solución de STRAUSS • SPAIN 13 

En ciertos e~tractos (de papa; trigo, pera, apio, espin~_~a, 

etc.) , existen sustancias que, por un lento proceso de oxidación, 
dan lugar a la aparición de un color oscuro capaz de ser apre· 
ciado, durante un tiempo prolongado, en los sitios de piel en 
que se ha practicado la prueba intradérmica. STRAUSS y SPAIN 13 

han propuesto varias soluciones extractantes que contienen meta. 
nalsulfoxilato de sodio, un poderoso agente reductor cuya. pre· 
sencia en el extracto impide el desarrollo de color oscuro. La "so· 
lución extractante y de dilución'' contiene por litro: 

2,723 g. de KIPP04 ; 78,68 ce. de hidróxido de sodio 0,2 mo· 
lar y 10 gramos de metanal·sulfoxilato de sodio. El pH de esta 
solución es 7,4. 

Para los materiales con mucho jugo, ,puede utilizarse una 
, solución concentrada que sólo difiere de la ant~rior en la concen­
tración 5 veces m~U"or de sus componentes. 

El metanalsulfoxilato ele sodio puede obtenerse satisfactoriamente puri­
ficado a' partir del producto comercial impuro llamado ,;Rongalita C", en la 
forma deserita por HuG ••. 

60 
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CAPITULO XIX 

Relaciones de parentesco entre 

alimentos vegetales los 

P. P. Recarte, R. Vaz - Ferreira y C. E. Giambruno 

La actual taxonomía del reino vegetal realiza, en mayor o 
- l 

menor grado, u~ ordenación ·~natural" de las plantas, es decir, 
tiende a agruparlas de acuerdo a sus relaciones de origen (1) 
(filogenéticas); teniendo en cuenta esto, una familia botánica, 
p. ej. es una agtupación de géneros y especies semejantes no sólo 
morfológicament~ sino también desde otros puntos de vista, entre 
los cuales nos interesa aquí particularmente el inmunológico: en 
términos generales plantas pertenecientes a grupos taxonómicos 
de mayor o menor jerarquía tienen entre sí menor o mayor ca­
pacidad para dar reacciones serodiagnósticas cruzadas; este ,hecho 

(1) Todo grupo natural' tiene, admitiendo las teorías de la evolución, 
un antepasado común a todos sus componentes, que habrá existido en tiem­
pos más o menos alejados de nuestros días; a un grupo taxonómico de mayor 
jerarquía corresponderá un tronco comun más antiguo que a m10 de jerarquía 
menor. El estudio del desenvolvimiento de una especie desde su tronco de 
erigen hasta la actualidad (filogénesis)., comportaria un cónocimiento com­
pleto de los fósiles de todos .Jos vegetales que hayan vivido en los diversos 
periodos de la histori~:~- de la ti~rra: lo cual :rio puede lograrse; es-por eso que 
la clasificación natural de las plantas sólo puede obtenerse recurriendo a otros 
co.nocimientos, entre ellos son de particular importancia, la morfología com­
Jlarada, la ontología, la geografía botánica, la citología, la química y los mé­
todos de serodiagnóstico. (Comportamiento del suero de un animal prepa­
rado frente a una especie vegetal, con l'especto a otra especie cuyas afini­
dades se desea inYestigar). Las ai:inidades demostradas por el serodiagnó.;¡­
tico son aproximadamente paralela!'l a las que se deducen de la morfología. 
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E-e traduce también frecuentemente en los enfermos alérgicos por 
intolerancias frente a grupos de alimentos que guardan relacio­
nes entre sí. 

En el cuadro que sigue se da una enumeración de los alimen­
tos vegetales inás frecuentelll,ente utilizados por el hombre, co­
locándolos en los grupos taxonómicos a que corresponden; el mé-. 
dico, al indicar regímenes alimenticios para enfermos alérgicos, 
deberá tener muy en cuenta las relaciones de las especies entre sí, 
evitando siempre incluir en la dieta alimentos vegetales que guar­
den parentesco de género o, en algunos casos, de familia con 
aquéllos frente a los eriales el enfermo ha mostrado intolerancia. 

El nombre científico (1) de gran cantidad de plantas culti­
vadas es motivo de controversia o no está establecido de ma­
nera concordante por los distintos autores que hemos consultado; · 
adoptamos en los casos de duda el nombre admitido por "Ame­
rican Joint Committee on Horticultura! Noménclature" 1• 

A continuación de los nombres científicos se incluyen los 
principales nombres vulgares de la especie en castellano, francés, 
portugués, italiano, inglés y alemán; en algunos casos ésos nom­
bres no se refieren al mismo submúltiplo de la especie por no 
utilizarse en todos los países para la alimentación las mismas 
razas o variedades de la especie vegetal considerada. 

En los casos en que varias especies de un mismo género 
son utilizadas para la alimentación, se indica el nombre del gé­
nero seguido de la abreviatura spp. (que significa "varias es­
pecies"). 

La primera columna del cuadro contiene los órdenes, la se­
gunda las familias, la tercera el nomb're científico precedido 
de un numeral que permite ubicar la .especie en ~~ cuadro, las 
columnas subsiguientes contienen loS: nombres vulgares en los 
idiomas indicados antes. Cuando se desea, partiendo de un nom­
bre vulgar, conocer las relaciones taxonómicas de una especie, 
su nombre científico y sus nombres vulgares en otros idiomas, 
debe. buscarse aquel nombre en el índice del idioma correspon­
diente; el numeral que sigue al nombre en el índice deberá a 
su vez ser buscado en la tercera columna del cuadro. 

(1) Debe insistirse (pág. 326) en la necesidad de incluir siempre el 
nombre científico en los trabajos técnicos, única manera de que esos tra­
bajos puedan ser debidamente utilizables internacionalmente. 



1) 

2) 

3) 

4) 

5) 

6) 

7) 
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CUA.D-

DE LOS P R 1 N C 1 P A. L.-

ORDEN 
1 

FAMILIA 
1 

GENERO y ESPECIE 

CONIFERAE (Clase) 
1 

Pinaeea .. l. Pinus spp, 
1 

pifiones 

1 

2. Saccharum officinarum cafia de 
3. Zea mays mafz, 
4. l!;uchlaena spp, teosinto 
5. Sorghum vulgar e sorgo 
6. Panicum milfaceum mijo 

GLUMIFLORAE Gramtneae 
7. Zizania spp. arroz silv<>~~ 
8. Oryza spp. arroz 
9. Avena spp. avena, 

10. Hordeum vulgare cebada 
11. Secale cereale centeno 
12. Triticum spp. trigo 

13. Metroxylon spp. palma de sá1 
14. Cocos nucifera cocotero, coc1 

PRINCIPES Pahnnceae 
15. Phoenyx dactylifera datilero, dátl 
16. Bu tia spp, butiá, yatll,Y_ 

SPATHIFLORAE Araeeae 
17. Colocasia esculentum taro, aro 
18. Monstera deliciosa deliciosa 

FARINOSAE B.rou1eliace'ae 19. Ananas ecmosus 
1 

ananá 

20. Allium ascalonicum escal ufia, chal 
21. ... cepa cebolla 

22. " fistulosum cebolleta 
Ltltaceae 23. " schoenoprasum cebollino (fral. 

cés) 
24. " porrum puerro 

LILIIFLORAE 25. " sativum ajo 
26. Aspa:ragus spp. espárrago 

Dloseoreaceae 
1 

27. Dioscorea batatas ñame 

lrtda'ceae 28. Crocus sativus azafrán 
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TA.XON6111CO 

A.I.IIIBNTOS VEGETALES 

FRANCES PORTUGUES ITALIANO INGLES 

•============~============~===========~=========== 
pln pinier, plgnon 1 plnhoes pino U 

canne a. sucre cana de assucar canna di zuchero 
mais mllho, malz mats, maiz 

teoslnto teoslnte 
grand millet sorgo sorgo 
millet- paln~o mlgllo 

riz 1 arroz rlsso 
avolne a vea avena 
orge cevada orzo 
seigle cehtelo segale 
blé trigo frumento 

sagou sag11 sagu 
cocotler. nolx de coco da Bata coceo 

C!)CO 
dattes datileira, dátil datterl 

butlá, yatay 

trioba, taro 

ananas ananas, abacaxl 1 ananasso 

échalote scalogno 

olgnon ce bola . el polla 

clboule cebollnha cipo lleta. 

clboulette, clvette cebolinho erba clpollina 

poireau, porrea u porro porro 

ail alho agllo 

asperge es pargo asparago, spara-
glo 

igname lnhame 

1 

lgna.me 

pi11enut 

sugarcane 
malze, corn 
teoslnte 

j sorghum 
mlllet, proso 
broomcorn . mlllet 
wlldrlce 
rice 
oat 

1 

bar ley 
rye 
wheat 

sago 
coconnt 

1 
date 

brazllian butlapalm 

taro, dasheen 
ce riman 

plneapple 

shallot 
' ~ 

onlon, gar~ 
o'nion 

welshonion 
chive 

lee k 
garUe 
asparagus 

yam, cinnamon-
vine 

ALEMAN 

Pinlenza.pfen 

1 

Zuckerrohr 
Mals 

Mchrhlrse 
Klebhlrse 

' ,, 
t Wildé ReÍs 

.. 
Rels 
Hafer 
Gerste 
Roggen 
Welzen 

1 Sago 
Kokosnuss 

Dattel 
Butla-Palme 

Taro 

1 Ananas 

Scalotte 
Zw!ebel 

Schnlttlauch 
Schn!ttlauch 

La u eh 
Knoblauch 
Spargel 

Yamswurzel 

safran 1 a~afrao 1 zafferano saffron, crocus 

'1 
Safran 
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ORDEN FAMILIA GENERO y ESPECIE CfAST3 
Musaeeae 29. Musa spp. banana 

. ..... 
Zlnglberaeeae 30. Zlngiber offlclnale jengibre 

t-1. Elettarla cardomomum cardamo;mo .r';~ 
SCITAMINAE 

Cannaeeae 32. Canna indicá ac·hlra 

Marantaeeae 33. Maranta spp. arrurruz .:r 
_' ·-, 

MICROSPERMAE Orquldaeeae 34. Platanthera bifolia salep 
35. V anilla spp. vainilla -

PIPERALES Piperaeeae 36. Piper spp. pimienta 

37. Juglans spp. nogal, nuez 

JUGLANDALES Juglandaeeae 38. Carya spp. hicoria 

39. .. lllinoens!R pecan a 

Detulaeeae 40. Corylus spp. avellano, avenan~ 

FAGALES 
casta:lla Fagaeeae 41. Castanea spp. castaño, 

42. Artocarpus, altllis árbol del 
casta:lio del Ma.~. 
la bar 

43. Ficus spp, higuera, higo 

URTICALES Moraceae 44. Humulus spp. ldpulo 

' 45. Morus alba mora blanca 

46. .. nigra morera, mora 

47. .. rubra morera 

48. Fagopyrum saglttatum trigo sarraceno 

POLYGONALES Polygonaeeae 49. Rheum spp. ruibarbo 

50. Rumex acetosella acedera 

51. Beta vulgarls rapa rubra remolacha roja 
Chenopodiaeeae 

52. .. .. cycla acelga CENTJ,I.OSPERMAE 
5~. Spinacla oleracea espinaca 

Portulaeaeeae 
1 

54. Port lilac ca oleracea verdolaga 
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FRANCES l. PORTUGUES ITALIANO INGLES ALEMAN 

banana 
1 

banana. banano banana Banane 

glngembre gengibre zenzero ginger Ingwer 
cardamome cardamomo cardamomo cardamon Kardamon 

arrow-root du cana da India arrow-root del india canna 
Queensland Queensland 

arrow-rott arar uta, aguti- arrow-root arrow-root Pfeilwurzel 
guepe Stlirke 

salep salepo salep Salep 
vanllle baunllha vaniglia vanilla V anille 

~!menta, phn-::~:1 
- ~ 

poivre pepe pepper P.feffer 
do reino 

noyer, noix nogueira noce walnut Nussbaum, W¡¡.U 
nuss 

hlckory hlclwry 

pecan 

-
nolsettier, aveline 

1 

aveleira, a velA. noccluolo ____ .1_ hazelnut, filbert 
1 

Haselnuss 
.~ 

chll.talgnier, 
rronnier 

ma- 1 castanheiro 

fruta-pll.o 

.. 
figuier, figue figueira, figos 
houblon lupulo 
mllrier amoreira bi·anca. 

-
mllrier noir amoreira, amoral 

mllrier amoreira: 

sarrasin 1 fagópiro, trigo 
mouro 

rhubarb, rhapon· rhuibarbo 
tic 

oscille azedas 

betterave pota- beterraba 
g~re 

póirée acelga 
épinard espinafre 

pourpler beldroeaa 

albtro del pan e 

floo 
luppolo 
••leo 

gel•o 

. gtl•o 

rAbarlmro 

aoeto1a 

bAa·babletola 

bletola 
•plno.clo -
porcellana 

t·hestnut, chinca-¡ Kastanie 
pin 

breadfruit Brossinch BaUlil 

fig Feige 
hops Hopfen 
white mulberry Weisser Maulb'' 

! baum 
•' 

black mulberry Schwarzer Ma~ 

1 

beerbaum 
red mulberry Roter Maulbe1 

baum ·.~ 

buckwheat Buchweizen 
-.~ 

' .. 
' 

rhuba.rb Rhapontik, ~ 
barber "· 

@ sorrel Saueramp·fer 

beet, beetroot Rote-rübe -~ . 
1 

Mangol.\~ swiss chard 

1 

Be te, 
s.pinach Spinat .. 

j purslane Portulak 
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" 

ORDEN 
11 

FAMILIA 
1 

GENERO y ESPECIE C'ASTJDLI..A~ 

1 1 

.. 
-'lngnollat'eae 55. Illiclum spp. badiana, a.,r. 

estrP.llado 
1 

56. Anona cherimolia chirimoya 

57. .. glabra palo bobo 
58. " muricata guanábana 

Anonaeeae 59. " reticulata mamón 

60. " squamosa anón, manzana j 

1 

canela 

RANALES 

Myrlstleaeeae 

1 

61. Myristica fragrans 

1 

nuez moscada, 
macis 

1 1 

----;-'-
Montmlaeeae 62. Peumus ;boldus boldo 

' cflrdla 63. Cinnamomum zey.lanicum de Cilylá~ 

63 bis. .. cassia canela de China 
Lauraeeae -

64. Laurus nobilis laurel 

65. Persea americana aguacate 

Papa-veraeeae ,¡ 66. Chelldonium majus 
1 

celidonla 

67. Brassica campestris nabina, nabo 
68. .. na pus nabo 

1 

69 " oleracea acephala col • . 70. .. .. botrytis coliflor, brécol 
(brócoli) 

71. .. .. bullata berza _, 

72. .. .. capitata repollo 
73. .. .. gongyffides col! rábano, coli-

naba 
RHOEADALES Crpeiferae 74. .. .. gemmlfera repollitos de Bru-

se las -
75. Cochlearia armoracia rábano picante 

76. C'rambe marítima soldanela 
77. Rorippa nasturtlum-aqua- berro 

tic u m 
78. Raphanus satlvus rábano 
79. Brassica hirta mostaza blanea 

so. .. nigra mostaza negra 

Capparidaeeae 
1 

81. C'apparis spinosa 
1 

alcaparro 



FRANCES 

badlane, anls 
étollé 

cherlmoller 

anone 

noix muscade, 
macis 

boldo 

cannelle de 
lan 

cannelle de 
ne 

laurier 

avocatler 

c.helldoine 

navette 
navet 

C.éy-

Chi-

chou vert 
choufleur, chou-

brocoli 
chou de Milan 
chou pon1mé 
chou-rave 

chou de Bruxe­
lles 

raifort, 

crambé 
cresson 

radis 
mo.utarde blan­

che 
~outarde ncire 

cll.pres 

PORTUGUES 

badiana, ants es­
tl·elado 
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ITALIA:NO 

badiana, anice 
stellato 

cherlmolla, gra- anona 
viola 

aratlc1l do Brejo 
guanabano 
aratic1l de chelro, 

cora~:lo de bol. 
fruta do Conde, anona 

f. da condes-
sa, atelro, pln· 
helra 

noz moscada, ma• noce moscada 
cls, moacadelra. 

can ella de 

canelllt da 

loureiro 

abac,ate 

celidcnia 

nabo 

couve 
.couveflor 

Ceyllo 

china 

1 repo~o 

couver.ábano 

ra:bll.o rusticano 

soldan ella 
agrillo 

rábano 
m,ostarda brano& 

mostarda, mOl• 
tardelra 

alcaparra• 

can ella 

canl'lla del Coro-
mande! 

I&UI'O 

AVOtll\do 

rapa 

oavolo 
aavolobro.,cc lo, 

oavoloflorn 
oavoln vo•r·zotto 
oavolo nnppuccio 
O&VOIO•I'I\IIR 

oavolo dn Uruxe­
lt&l 

barba for·tc, ra­
bano ru11tl"nno 

oavolo mnrlno 
OI'IOIOftl', 111\Htur-

110 
r•lllol, r•afano 
Atnapa hlarwn 

oapptro 

l;NGLES 

anlsetree 

cherlmoya 

pondapl)le 
soursop 
custard apple 

sugarapple 

nutmeg, mace 

boldutr~ 

ceylon clnnamom 

cassia 

laurel, bay leaves 
sweet bay. 

avocado 

great celandine 

bird rape 
winter rape 

k ale 
cauliflower, brcc-

coli 
savoy 
cabba~e 

kohlrabi 

brusselsprout3 

horseradish· 

seacole, colewort 
wa:tercress 

radish 
white mustard 

black mustard 

caper, capers 

At.J!lMAN 

Sternanlebaua '•· 

Flaschenbaum ·,.(. 

Flaschenbau. 

Muskatnuss, 
Macis 

Boldo 

Ceylon ZiJ'J 

Zimmtcassle . ., 

Lorbeerbaum. 

Avogatblrne; 

Rosen k oh! 

Meer 

Meer 
Wasser 
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ORDBlN FAMILIA OENlllHO y F.iJPBlCIBl C~ASTBlLLANO 

- - --- -- --
82. Rlbea uva-crlepa <ti l'ro .. llero •j 

Sn:xlfr~saceae 
noao, uva·eiP 

83. " rubrum grosellero rojo 

8!. Rubus fructicosus zarzamora, mort 
de zarza 

85. " nlgrobaccus frambuesa mora .. 
86. .. occldentalis frambuesa negra,¡: 
87. " idaeus frambuesa roja. 
88. Fragaria vesca frutilla, fresa 

1 

89. .. virginiana frutilla americana:~ 

90. ,. chiloensis frutilla de Chile. 
91. Crataegus azarolus acerolo 
92. Cydonia oblonga membrillero, 

membrillo 
93. Chaenomeles lagenaria membrillero ja-

ponés 
94. Eriobotrya japonica n!spero japonés 

1 

Rosaeeae 95. Malus spp. manzana ácida 
96. Mespilus germanica n!spero 
97. Pyrus communis peral, pera 
98. " malus manzano, man .. 

zana 
99. Sorbus domestica serbal 

LES 100. Prunug amygdalus almendro, almen-
dra 

101. " armeniaca damasco, albari · 
coque 

102. , 
avium guindo, guinda 

1 103. , 
cerasus cerezo, cereza 

1 

. 
104. , 

domestica ciruelo 
]05. , 

persica durazno, meloco-
t6n 

106. " spinosa ciruelo .espinoso, 
endrino 

-------------------- - -------------------------

107 .. Ceratonia siliqua algarrobo, garrofa 
108. Prosopis spp. algarrobo 

l 
109. Arachis hypogaea manf, cacahuete 
110. Cicer arietinum garbanzo 

Lathyrus sativus 
1 

almortas, 

~~ •. ~m••-• 
111. chfcha-

ros 
112. Lupinus albus altramuz, lupino 
113. Phaseolus spp. porotos, judías 

chanchas 
114. " limensis porot~s de Lima 
115. Pis u m sativum 

1 

guisa.n tes. chf-
charos 

116. Vicia ervilla yeros 
117. " fa va habas 
118. Vicia sativa arveja~ 

119. Lens culinaris lentejas 
120. Glycine soja soja, sova 
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groseille verte, g.¡ 

il. maquereau 
groseHlier rcuge,l 

ribette 

ronce 

framboisier ronce 
frambolse nolre 
framboise rouge 
fralse 

azerollier 
colng 

bibassler 

néflier 
poi re 
pomme 

sorbier 

a mande 

abricot 

griotte 

cerise 

J)Tunier, prune 
pl!che 

prunellier 

caroubier 

arachide, cacaouette 
pols chiches, cica­

roles 
gesse, pols carré 

lupln 
haricots 

haricots de Lima 
pois 

oro be 
fl!ves 
petlt pois 
len tilles 
soja, pois <'hinois 

., . .. ~ ..... ti. 

I'ORTUGUJDS 1=-=:TALIANO 

ribes 

gr.oselhelra, gro- ribes 
selha 

amora de Silva 

amoreira preta 
a more ira 
morangueiro 

rovo, rogo 

lampone 
lampone 
lampone 
fragaria, fragola 

$( 

INOLIII 

gooseberry 

currant 

brumble 

blackberry 
blackrasp b~>rry 
redra.spberry 
strawberry 
european straw-

berry 
virginia straw­

berry 

'f 5itfiAw 
ltauholboore 

Johannl11beere 

Bromb\er~ 

Himbeere 
Himbeere 
Erdbeere 

chiloe strawberry 
lázzeruolo thornapple Azarollenbaum 

Quitten marmeleiro, mar­
mela 

pomo cotogno quince 

marmelo di Japon flowerlng quince 

nespereira, amei-
xa amar~>lha 

macleira brava 
nesperelra 
pereira, pera 
macieira, ma<;:a 

nespolo del Glap- loguat-tree 
pone 

Japanesischer 
Mlspelbaum 

sorbo, sorvas, 
sorval 

amendoelra, 
amendoa 

damasqueiro, 
damasco 

nespolo 
pero, pera 

J pomo, mela 

sorbo 

mondarlo 

albicocca 

cllieglo 

cerejeira, cerejas vlsclola 

am9¡lxeira, ameixa suslna 
pecequeira pesco 

spino nero 

alfarrobelra . carrubo 
algarrobo 
amendoim, manobl arachlde 
grao de blco, gra- cecll 

vaneo 
chicharo 

tremoco branco 
feijao 

ervilha 

fa vas 
ervllhaca 
Ientilha 
soja 

lut~in~>llo 

faglolo 

pi sello 

oro be 
fa va 
veccia 
lontlcchia 
soja 

• crab apple 
mediara 
pear 
apple 

sorbus, sorb,apple, 
servlcetree 

almond 

aprlcot 

egrlot, mazzard 
cherry 

Mispel, Nespel , 
Birnbaum, Blrn,"' 
Apfelbaum, Apflj!i 

1 
S_peierllng 

Mandelbaum 

ApriK:ose 

.Sauerkirsche 

cherry, sour che- Klrschen 
rry 

plum, prune 
peach 

blackthorn, sloe 

carobtree 
inesquite, 
peanut 
chickpea 

Pflaume 
Pfirsichbaum 

Schnehdorn 

1 • Johannlsbrót .. 

Erdnuss 
Kickererbse ", 

mattarpeas, pea- Platterbse 
vine 

luplne 
kidney bean, bean, 

snap beans 
Lima bean 
pea, garden pea. 

bitter vetch 
broad beans 
green peas, vetch 
lentll 
soybean 

Weisse Lup~ 
Schmlnkboh~ 

Limabohne~~--
Erbse 

. ·~ 
Ervensame.;l 
Puffbohne · '~ 
Sutterwlctq, 
Llnse 
Sojabohne ': 
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---
121. Oxalis spp_ machachln. 

Oxalldaeeae 122. Averrhoa carambola carambolero 

Linaeeae 1123. Linum usitatisEimum 
1 

lino 

124. Citrus alJrantium 
1 

na,ranja amarga 

1 

!2!i- .. sinensis 1 naranja dulce 

A NIALES 
126. " bergamia bergamota 

Rutaeene 127 ., medica lima, cidra, to-
1 

ronja 
128. " limon limonero, limón 
129. " grandis pomelo, "grape-

fruit'". 
130. " no bilis mandarina, tan-

gerina 

MalpiJrhiaeeae 1131- Malpighia spp. 
1 

cerezo de Jamaica 

Euphorbiijneea._. 1132. Manihot escul!f!ita 
1 

m:¡.ndioca, tapioca 

'1 

133. Anacardium occidentale anacardo 
134. Mangifera Indica mango 

Anaeardiae .. ae 135. Pristácia vera alfóncigo, alhóci-
go, pistacho 

IIDALES 
Aquifoliaeene 1136. Ilf'X parug narlensis 

1 

mate, yerbamate 

Aeera~ene 1137. Acer spp_ 

1 

arce sacarino 

Snpindaeene 138. Paullinia cupana 

1 

guarana 

' 
139- Vltls spp.' vid, uva 

!NALES Vitnerne 140- Zizyphus ~ujuba dátiJ. de Chli1a, yu-
yubas, azufaifa 

Tfliaeeae IUL Luehea divarlcata 

1 

caobetl 
142. Tilla spp_ tilo 

143. Gossypium spp. algodonero 
:Mah·nc•eae 144. Hlbiscus esculentus quimbombó 

A. LES 

1145. Cola acuminata 

1 

cola 
SteréuUaeeae 146. 'rheobroma cacao cacao 
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FRANCES 
1 

.}'OR~UGUES ITALIANO 

1 

caramboleiro, 
carambola 

Un 
1 

linho lino 

bigaradier laranja amarga aran ele;¡ amaro 

orange douce laranja doce arancio d0lce 

bergamotte bergamota 
llmao galego, 

dra 
ci-1 

bergamotta 
cedro 

cltronnier, citron llmao 
"grapefruit" 

mandarin. tange- mandarina, tan-
rine gerina, mexe­

rica 

manioc, eass.ave 

pomme d'Acajou 
manguier 
pistache 

maté 

guara na 

vigne, ralsin 
jujube 

tille u! 

\)Otonier 

cola 
cacao 

cerejeira 

Jbandioca 

cajuelro, cajü 
mangueira, manga 
plstacla, plstacio 

1 

en·a mate 

1 

bordo 

.1 guaraná 

1 

videira, uva 
jujuba, macleira 

de anáfega 

azolta cavalo 
tilia 

algodoelro 
quiabeiro comum, 
quiabo, quigombo 

cola 
cacao 

limone 

mandarlne 

manioca, tapioca 

noce di Cajd 

plstacchlo 

mate 

vlgna, uva 
glnggole 

1 tlgllo 

cotone 

1 

cola, noci di cola 
cacao, caccao 

1 

1 

INGLES 

oxalis 
carambola 

flax 

bit ter orange, 
sour orange, 

common Sevilla 
common orange, 

sweet orange, 
orange 

bergamot 
citron 

lemon 
grapefruit, pum­

melo 
tangerine, man­

.dar!n orange, 
king orange 

malpighia 

manioc, casmva 

cashew nut 
mango 
pistache 

Paraguay tea, 
mate 

maple, sil ver ma-
pie 

1' 
1 --· S.& 

ALJOMAN 

1 

1 

Flachs, Lein 

Pomeranz~J 

Orangen, Apfel­
sine 

Bergamott 

Citronen 
"Grapefruit" 

Mandarinen 

Mánlok 

Kaschunuss 
Mangopflaum• 
Pistazien 

Paraguaytee, 
Mate 

·~ 
.• ~ 

• 

~. 

guarana, 
ni a 

paulli- 1 Guarana 

grape, raisin 
jujube 

whiptree 
linden' 

cotton 
okra, gumbo 

k ola, colanut . 
cacao, cocoa 

~ 

Weinrebe 
Brustbeere 

1 Linde 

Baumwolle 
Okra 

1 

K ola 
Kakaobaum, 

Kakao 



--800 -L 

ORDEN FAMILIA 
1 

GENEJRO Y ESPECIE C'ASTJilLLANO 

1 1147. 
1 

- -
CaJnelllaePae Camellia sinensis. té 

1 Guttlferae 1148. Mammea americana. 
1 

mamey .. 
PAJUETALES ¡149. 

1 

" 
Passlflo.:aeeae Pass! flora spp. mburucuyá i 

•j 

Carleaeeae 1 150. Carlca papaya 
1 

papayero 1 
,.. ' :¡ 

OPUNTIALES Caetaeeae 151. Opuntla spp. higuera chumb~ 
chumbera .. 

.. 
Punieaeeae 115_2. Punica granatum 

1 

granado 
1 

Combretaeeae 1153. Termlnalia catappa 

1 

almendro de la 
India . 

Leeythidaeeae 1151. Bertholletla excelsa 1 nuez de Par á, 

1 castaña de Pará . 
pitanga, ñangapirl 1155 . Euger.ia spp. 

IIYRTIFLORAE 156 .. uniflora cerezo de Cayena 
1 . 

157. Feijoa sellowiana guayabo del pa!s 
158. Jamb.osa caryophillus. clavo de especia 

Myrtaee~e ;59. Myrtus mucronata. ~ &\l11.bi~oba, ara-
zá r~tstrero 

160. Pi menta offici nalis pimienta de Ja-

- 1 
malea 

161. Psidium guaja va 

1 

guayaba 
162. Ugni molinae Uñi 

163. Apium graveolens apio 

164. Anethum graveolens eneldo 

165. Carum carvi alcaravea 

166. Coriandrum sativum cilantro . 

167. Cuminu~ cyminum. co.mino. 
MBELLIFLORAE Umbelliferae 

168. DaucU:s carota zanahoria 
169. Foeniculum spp. hinojo 
170. Pastinaca sat!va chiriv!a, pasti-

naca 
171. Petrosellnum spp. perejil 
172. Pimplnella anisum anfs 
173. Anthriscus cerefollum perifollo 

·174. Gaylussacia spp. 
U CALES Erlcaceae 175. Vaccinium myrtillus arándano, ráspa-

no 



thé 

grEjnadllle 

papayer 

flguier d'Inde 

grenadier 

girofle, el o u 
guablroba 

toute épice 

goyavier 

céleri 

aneth 

carvl 

corlandre 
cumln 

carotte 
fenouil 
panals 

persil 
anis vert 
cerfeuil 

ainlle, canneber-
ges 
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ALEMAN Li0RTUGUES -~ iTALI~~l 
==========~====~========~=============--=-

1 chA. da India 1 thé 1 tea Te e 

J abricoteiro, abricó 1 1 

1

1 mburucuyá --------i~-p-a_s_s_i_o_n_f~r-u-it---+-~-p-.-a-s_s_io_n_s_B_I_u_m_e~,: 

mamey 

pas~ion f¡cwer 

1 mamoeiro, mam!lo 1 1 papaya 1 Melonenbaum 

1 

figueira de Bar-
baria 

romeira1 roman­
zeira, romA. 

amendoeira da 
India 

castanha de Pará 1 

pitanga 

cravo da India 1 

guabiroba 

pi menta da Ja-
malea 

golaba 

apio 

endro 

alcaravia, comln-
ho armenio 

ce entro 
cominho 

cenoura 
funcho, anís doce 
cherivia 

salsa 
anls, aniz 
cerifolla 

urze 
sorveiro 

flco Indiano prickly pear 

melagrana, gra- pomegranate 
nato 

terminalla 

Feigenkaktus 

Granatbaum 

Brazilnut, nigger-¡ Pasranuss-baum' 
toe 

cayenne cherry, 
pitanga 

. feijQa 
garotano clove Gewürznelken 

1 
pepe della Giam- allspice Nelken Pfeffer, 

malea Jamaika Pfeff4 
psldlo gua va Djambu, Guaya'Vl 

chile gua va 

applo celery, wild ce- Sellerie 
lery 

anetQ dill Gartendill, 

cárvl 
Bergkümmet , '! 

caraway Kümmel, Wles~ 
Kümmel 

corlandolo corlander Koriander 
comino c1:1mln Cuminsamen, 

Kümmel 
carota carrot Mohre 
flnocchlo fennel Fenchel 
pal\ltlnaca parsnlp' Pastinak 

prezzemolo parsley Petersilie 
anlce, anise anlse Anls 
ce¡•fogllo chervil Kerbel · 

huckleberry 
mlrtlllo common bluebe- Bückelbeere 

rry, wine berry 

51 
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ORDEN .JI FAMILIA GENERO Y ESPECIE CASTELLANO 
~. 

,, 
176. Achras zapota sapotlllo, sapote 

antillano 
Sapotaeeae 177. Labourdonnaisia albescens ácana 

JilBENALES 178. Calocarpum sapota sapote de Méjico 

Ebenaeeae ¡179. Dyospirus kaki 

1 

ka k! 

Olea cea e 180. Olea europaea 

1 

aceituna, olivo 

Loganbtt"ene 1181 Buddleia madagascariensi s 1 cambará 
1 

CONTORTAE Apoeinaeeae 182 Hancornia speciosa manguba 

Aselepladaeeae 183. Araujia serificera 
1 

taso, tas 

1 

Con-.olvulaeeae 1184. Ipomoea batatas 
1 

boniato, camote 

Verbenaceae 1·185. Lippia citriodora 

1 

cedrón, hierba 
Luisa 

186. Melissa qfficinalis 1 toronjil 

187. M;,ntha spp. menta 
188: Ocimum basilicum albahaca 

189. Origanum vulgare orégano 

Lablatae 
190. Majorana hortensis mejorana 

TUBIFLORAE 191. Salvia spp. salvia 
192. Satureia spp. ajedrea, saborija 
193. Stachys sieboldi crosne del Japón 

\194. Thymus vulgaris tomillo 

195. Capsicum frutescens pimiento, ají 

196. .. longum .pimiento de Caye-
na, ajf picante 

Solai.naeeee 197. Lycopersicum esculentum tomate 

198. Solanum tuberosum papa, patata 

199. .. melongena berenjena 
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1•'1\ANCJllS 
1' 

PORTUGUJlll!l ITALIANO INGLES ALJllMAN - - . - . -
. sapotlzelro, sa- sapo tilla sapodllla, chicle Sapotlllbaum 

pot( 

ma.ttree, whlte 
mattree 

IAI'Otier, sai)ote sapota, niqué sapote 
·-

1 1 

kA k(, plaqueml- caqulzelro, caquf kakr,' persimons Per&hnone, Dat-
nler telpflaume 

ullvc olivelra, azeituna. oliva, olivo olive, common Oliven 
o Uve 

cambará butterflybush Sommerflieder 

1 

mangabelra, man-

1 1 

gaba 

-
palna-clpO bladderflower, 

whlte bladder 
flower 

amto.te douce 
1 

batata doce 
1 

patata. do lee sweetpotato Sftsse Kartoffel 

verveine odo-

1 

cedril.o 

1 

erba cedrata !lppla, lemonver- Llppla 
•·ante be na lippla 

rulllisse, cellne '1 er'Va -cidreira . m~rli!U»'-: .. ~~d;one l- balm Melissen Kraut 

ro- 1 

lla 
~ 

menthe hortel!l. : menta 1 mlnt Mlinze 
hasilic, herbe quioiO, alfa vaca baslllco basll Baslllen Kralit 
y ale 

origan ouregao orlgano wild marjoram, Dost 
ccmmon origa-
num 

marjolaine manjerona magglorana marjoram, sweet Marjoran 
marjoram 

sauge salva salvia sage Sal be! 
savourée, sariette segurelha santorP.ggla savory Bol-.nenkraut 
crosne crosne Japanese articho-

k e 
thym, farlgoule toiJ!ilho, timo 1 timo thyme 

1 
Garten Thymlan 

plment, polvre d'l piment11.o doce peperone red PePPef, pa- Spanlscher Pfef-
Espagne malagueta prlka ; fer, Paprika 

piment de Cayen-
1 

comarr pe®er Cayenne Pfeffer cayenne 
ne. 

tomate tomate pomodoro tomato Tomate 

1 

pomme de terre batata inglesa, pomo di terra potato Kartoffel 
batata da terra 

aubergine berlngela melanzana, PP.- eggplant Eierpflanze 
1 tone lana . 
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ORDEN 
11 

F .A.MILI.A. 
1 

GENFJRO y ESJ'IEOIE CASTELLANj 

Rnblaeeae 1200. Coffea spp. 
1 

café 
' 

RUBIALES 
1201. Sambucus_ nigra 

1 

()aprlfollaceae saO.co 

1 . 
202. C'itrullus vulgaris sandfa 
203. Cucumis sativus pepino 
204. .. me lo m&lOn 

~05. Cucurblta maxima oa>abh~ -~ CUVURBITALES ()ncnrbltaceae to de tronco-
206. " moschata calabaza al 

clada, zapa 
207. " pepo zapallo, calab . 

208. Sechlum edule chuchO. 

1 
209. .A.rtemisia dracunculus estragOn, dral 

goncillo J 

210. Achyrochline saturejoides marcela hembr\ 

211. Clchorlum endiv'ia escarola 
!!12. .. intybus achicoria 
213. Cynara cardunculus cardo 
214. .. scolymus alcahucll 
215. H&lianthus annuus girasol 
216. .. tuberosus topinambur, pa 

brasilefia 
CAMPANULATAE Vomposltae 1217. Gnaphalium chelrantifolium marcela macho 

218. Lactuca spp. lechuga 
1 219. Mikania amara guaco 

220. Pluchea quitoc qultoco, yerba 
lucera 

221. Scorzonera hlspanica escorzonera 

222. Son chus spp. llnzOn, cenraja 
z23. Taraxacum officinale. amargOn, dient 

de leOn 
224·. Tragopogon porrlfollus salslff blanco, 

barbOn 
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FRANCES 
1 

PORTUGUES ITALIANO INGLES 
1 

ALEMAN 

• --
~oafé 

1 

café caffe 
1 

coffee 
1 

Kaffee 

•urea u 

1 

sabugueiro sambuco 

1 

elder, elder berry Schwarze Holun-

- european elder der 

cltrouille melancra cocomero. ' water melon Wassermelone 
concombre pepino cetrluolo cucumber Gurke 
melon melll.o popone cantaloupe, me- Melone 

Ion, muskmelan 
potlron jerim.11, aboborn winter squash Kürbis 

di recheio 
pepon aboborelra, jeri~ zucca cushaw Kürbis 

' 
m11 

courge abobora, jerim11 zucca pumpkln Kürbls 
summer squash 

chu-ch11 chayote 

estragon es.tragon estragon, ,dra- estragan, tarra- Estrll.80ft · 
goncello gon 

macela do campo, 
marcela 

endiv.e endiva, escarola indivia endive Endivie 
chicorée chicoria cicoria. radicchle chicory Zichorie 
·cardon cardo, cinara cardo cardoon Distel 
artichaut alcachofra carciofo artichoke Artischocklm 
hélianthe girassol girasole sunflower Sonnenblume 
toplnambour topinambo topinambur Jerusalem arti- Toplnambur 

choke 

' cudweed 
laitue alface lattuga lettuce Lattich 
guaco guaco 

qultoco pluchea. 

scorson~re, sal- scorzonera scorsoner,serpertt- Schwarzwurz 
sifi noir root, blacksal-

sify 
sowthlstle GiLnsedistel 

dent de llon taraxaco, dente dente di leone dan·aellon L6wenzahn -
de IeAo 

salslfl salsifi sassefrica, barba salsify, oyster Bocksbart 

, di becco plant ' 



-806-

iNDICB DE NOMBRES VULGARES CASTBLLANOS 

A cana ............. 177 Badiana . .......... 1'>5 Coc•ltcro . ......... 14 
Acedera ........... 50 Banana .. ········· 29 Col ..... ·········· 69 
Aceituna .......... 180 Barbón . ........... 224 C'ola . .............. 145 
Acelga ....... ... .. 52 Berenjena ......... 199 Coliflor 00 ••••••••• 70 
Acerolo 00 ••••••••• 91 Bergamota . ....... 126 Collnaba ········ .. 73 
Achicoria .......... 212 Berza . ............ 71 •Coll-rábano . ...... 73 
Achira ............ 32 Berro . ............. 77 Comino . ........... 167 
Aguacate o ••••••••• Ó5 Boldo . ............ 62 Crosne (del Japón). 193 
Ajo .............. -. 25 Boniato .. ········· 184 Chalote ............ 20 
Ajedrea ........... 192 Brécol ····· ........ 70 Chauchas . ......... 113 
Ajf ................ 1&5 Brócoll .. ·········· 70 Chfcharo . ..... 111, 115 
Aj( picante ..... ... 196 Bu ti á ............. 16 Chirimoya . ........ - 56 
Albahaca .......... 188 Cacahuete . ........ 109 Chirivfa . .......... 170 
Albaricoque 101 Cacao ............. 146 Choclo ···········. 3 
Alcahucil ····· ..... 214 Café . .............. 200 Chuch1l . ........... 208 
Alcaparra ..... ... . 81 C'alabaza ...... 205, 207 C'humbera ········ . 151 
Alcaravea ······o .. 16~ Calabaza almizclada 206 Damasco ..... ····· 101 
Alfóncigo .... ..... 135 Cambará . ......... 181 Dátil de China ..... u o 
Algarrobo ..... 107, 108 Camote .. ·········· 184 Datilero .. ········· 15 
Algodonero ........ U3 Canela de Ceylán .. '13 Deliciosa .......... 18 
Alhócigo ..... ... .. 135 Canela de China .. 63 bis Diente de león ..... 223 
Almendro ..... ... . lOO Cal!. a de az1lcar . ... 2 Dragoncillo ....... 209 
Almendro de la India 153 CaobeU .. ............ 141 Durazno ........... 105 
Almorta ........... 111 Carambolero 122 Endrino . .......... 106 
Altramuz ········ .. 112 Cardamomo ........ 31 Eneldo . ........... 164 
Amargón • oOOO ooooo 223 C'ardo ooooooooooooo 213 Escalufia .......... 20 
Anacardo o•••• 0000 133 Castafia 00000000000 41 Escarola oooooooooo 211 
Ananá O o 000 oooooooo 19 Castafia de Pará ... 154 Escorzonera • •• 00000 221 
Anfs •• o•• ooooooooo 172 Castafio del Malabar 42 Espárrago 000000000 26 
Anfs estrellado 0000 55 Cebada oooooooooooo 10 Espinaca .......... 53 
Anón ••••• ooooooooo 60 Cebolla •• oooooooooo 21 Estragón •• o o• ••••• 209 
Apio 00000 000 •••••• 163 Cebolleta • •••• 00000 22 Frambuesa mora .. 85 
Arándano 0 .......... 175 Cebollino oooooooooo 23 Frambuesa negra .. 86 
Arazá -r-trero .... 159 Cedrón •• oooooooooo 186 Fr~unbuesa roja. ... 87 
Arbol del pan ..... 42 Cel!donia 000000000 66 Fresa 0000000000000 88 
Arce sacarino 00000 137 Centeno 

00 •••••• ••• 
ll Frutilla • ••• 000000. 88 

Aro ....... i. .•...• 17 Cereza O o 000000 ••••• 103 Frutilla americana 89 
A-rveja ••••••••• 000 118 Cerezo ,de Cayena 156 Frutilla de Chile .. 90 
Arroz ·••ooooo 000 •• 8 Cerezo de Jamaica 131 Garbanzo oooooooooo 110 
Arroz silvestre 0000 7 Cerraja 00 oooooo Ooo 222 Garrofa OOoooooo 000 107 
Arrurruz 

00 •••••• •• 
33 Cidra •• oooooooooooo 127 Girasol ••••• ooooooo 215 

Avella:'na 00 ••• 000 00 40 Cilantro ······•••oo 166 Granado 0.0000000000 152 
Avellano .......... 40 Ciruelo • •••• 0000000 104 "Grapefruit" 129 
Avena OOoo •••••••• 9 Ciruelo espinoso . .. 106 Grosellero espinoso 82 

Azafrán 00 ••••••••• 28 Clavo ile especia .. 158 Grosellero rojo . ... 83 
Azufaifa •• 000000 •• 140 Coco . .... ······ ... 14 Gua.biroba • •••• 0000 159 



Guaco ............ . 
GuanAbana. ....... . 
Guarana .......... . 
Guayaba ......... . 
Guayabo del pats .. 
Guindo ........... . 
Guisantes ......... . 
Haba ............. . 
Hicoria ........... . 
Hierba Luisa ..... . 
Higo ............. . 
Higuera .......... . 
Higuera chumba .. . 
Hinojo 
Jengibre ......... . 
Judias ........... . 
Kakt ........... . 
Laurel 
Lechuga .......... . 
Lenteja ...•....... 
Lima ............. . 
Limonero ......... . 
Lino .............. . 
Linzón 
Lupino ........... . 
L'Opulo ........... . 
Macachtn ......... . 
Macis ............ . 
Matz .............. . 
Mamey ........... . 
Mamón ........... . 
Mandarina ........ . 
Mandioca ......... . 
Mango ........... . 
Manguba ......... . 
Mant ............. . 
Manzana .......... . 
Manzana ácidQ. ... . 
Manzana de canela 
Marcela hembra .. . 
Marcela macho ... . 
Mate ............. . 
Mburucuyá ....... . 
Mejorana ......... . 
Melocotón ........ . 
Melón ............ . 
Membrillero ...... . 
Membrillero japonés 
Membrillo ........ . 
Menta ......•...... 

219 
58 

138 
161 
157 
102 
115 
117 

38 
185 

43 
43 

151 
169 

30 
113 
171) 

64 
218 
119 
127 
128 
123 
222 
112 

44 
121 

61 
3 

H8 
59 

130 
132 
134 
182 
109 
98 
95 
60 

210 
217 
136 
149 
190 
105 
204 

92 
93 
92 

187 
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Mijo .............. . 
Mora 
Mora blanca ...... . 
Mora de zarza .... . 
Morera ........ 46, 
Mostaza blanca ... . 
Mostaza negra .... . 
Nabina ........... . 
Nabo .......... 67, 
Naranja amarga .. . 
Naranja dulce .... . 
Nispero ........... . 
Nis_pero japonés .. . 
Nogal ............ . 
Nuez ............. . 
Nuez de Pará ..... . 
Nuez mosca!la .... . 
&ame ............. . 
&angaplré ........ . 
Olivo ............. . 
Orégano .......... . 
Palma de sag'O ... . 
Palo bobo ........ . 
Papa ............. . 
Papa brasllefl~~o ... . 
Papayero ......... . 
Pastinaca ........ . 
Patata ........... . 
Pecana ........... . 
Pepino ............ . 
Per.a;l . , .......... . 
Perejil ........... . 
Perifollo ......... . 
Plmiebta ......... . 
Pimienta de Jamaica 
Pimiento ......... . 
Pimiento de Cayena 
Pif).ones 
Pilfta!lho 
Pitanga 
Pomelo ........... . 
Porotos 
Porotos de Lima .. . 
Puerro ........... . 
Quimb<imbó ....... . 
QuUDc.o •............ 
Rábano 
Rábano picante .... 
Ráspano 

6 
46 
45 
84 
47 
79 
80 
67 
68 

124 
125 

96 
94 
37 
37 

154 
61 
27 

155 
180 
189 

13 
57 

198 
216 
150 
170 
198 

39 
203 
97 

171 
173 

36 
160 
195 
196 

1 
135 
155 
129 
113 
114 

24 
144 
220 

78 
75 

175 

Remolacha roJa .... 
Repollo •.......... 
Repollltos de Bru-

selas ........... . 
Ruibarbo ......... . 
Saborija .......... . 
Sag'O ............. . 
Salep ............. . 
Salsifl ............ . 
Salvia 
Sandla 
Sapote antillano ... 
Sapote de Méjico .. 
Sa¡rotlllo .......... . 
Sa'Oco ............ . 
Serbal ............ . 
Soldanela ......... . 
Soja .............. . 
Sorgo ............ . 
Soya ............. . 
~rangerina ........ . 
Tapioca .......... . 
Taro .............. . 
Taso ............. . 
Té ............... . 
Teosinto ......... . 
Tilo .............. . 
Tomate ........... . 
Tomillo .......... . 
Topinambur ...... . 
Toronja .......... . 
•.roronjll .......... . 
Trigo .......•..... 
Trigo saraceno ... . 
Ufli ............. . 
Uva ........... , ... . 
Uva-espln ........ . 
Vainilla .......... . 
Verdolaga ........ . 
Vid .............. . 
Yatay ............ . 
Yerba lucera ..... . 
Yerba mate ....... . 
Yeros ............ . 
Yuyuba ........... . 
Zanahoria ........ . 
Zapallito de tronco 
Zapallo . . . . . . . 206, 
Zarzamora 

111 
72 

74 
49 

192 
13 
34 

224 
191 
20-a 
176 
178 
176 
201 

!19 
76 

120 
6 

120 
130 
132 

17 
183 
147 

4. 
142 
197 
194 
218 
127 
186 

12 
u 

162 
139 
82 
35 
64 

139 
16 

220 
136 
116 
u o 
168 
205 
207 
84 
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íNDICE DE NOMBRES VULGARES FRANCESES 

Abricot ........... . 
AH .............. . 

Airelle 
Amande ...... , .. 
Ananas .......... . 
Aneth ............ . 
Anls étolle ....... . 
Anis vert ......... . 
Anone ............ . 
Alrach!O.e . . . ..... . 
Artichaut 
Arrow-root ....... . 
Arrow-root de 

Queensland ..... . 
Asperge .......... . 
Aubergine 
Aveline ........... . 
Avo<!atier ........ . 
Avolne ........... . 
AzProllier ........ . 
Badiane .......... . 
Banane 
Bas,ilic 
Bergamotte· 
Betera ve/ potag~re 
Bibasier .......... . 
Bigaradier ........ . 
BH\ .............. . 
Boldo 
Cacao 
Cacaouete ........ . 
Café .............. . 
Canne ll. sucre .... . 
Canneberges 
Cannelle de Ceylan 
Cannelle de China '63 
Cl\pres· ........... . 
Cardamone ....... . 
Cardon ........... . 
Carotte ........... . 
Caroubier ........ . 
Carvl ............ . 
Cassave 
Celerl 
Cellne 

101 
25 

175 
lOO 

19 
164 

55 
172 

60 
109 

. 21-1 
33 

32 
26 

198 
40 
65 

9 

91 
55 
29 

18S 
126 
'51 

94 
12! 
12 
62 

146 
109 
200 

2 

175 
63 

bis 
81 
31 

213 
168 
107 
165 
132 
163 
H6 

Cerfeull 
Cerise ............ . 
Cib'Ol\le .......... . 
Clboulette ........ . 
Ciceroles 
Cltron 
C'itronnier ........ . 
Citroullle ......... . 
Civete ............ . 
Clou ............. . 
Cocotier 
Coing ............ . 
Cola , ............. . 
Cotonier 
Concombre 
Coriandre ........ . 
Courge ........... . 
Crambé .......... . 
Cresson 
Crosne 
Cumin 
Chátaignier 
Chelidolne ........ . 
Cherimolier 
Chi"orée ......... . 
Ch•oubrocoli 
Chou de Bruxelles 
Chou de :Milan .... . 
Choufleur ........ . 
Chou pommé ..... . 
Chou rave ........ . 
Chou vert ......... . 
Dattes 
Dent de lion ..... . 
Echalote ......... . 
Endive 
Epinard 
Estragón ......... . 
Farigoul,e ........ . 
Fienouil .......... . 
F~ves 

Figue ............ . 
Figuier ........... . 
Figuier d'lnde ... . 
Fraise ........... . 

173 
toa 
~2 

23 
llQ 
128 
123 
202 
23 

153 
11 
92 

145 
1-13 
203 
166 
207 
76 
77 

193. 
167 

41 
66 
56 

212 
70 
74 

71 
70 
72 
73 
69 
15 

223 
20 

211 
53 

209 
194 
169 
117 

43 
43 

151 
88 

Framboise noire 
Framboise rouge 
Framboisler ronce 
Gesse 
Gingembre 
Girofle ........... . 
Goyavier ......... . 
Grand mlllet ...... . 
Grenadille ........ . 
Greñadier ........ . 
Griotte ........... . 
Groseille ll. Maque-

reau ........... . 
Groseille verte ... . 
Groseillier rouge .. 
Guabiroba ........ . 
Guaco ............ . 
Guarana 
Haricots 
Harlcots de Lima 
Hélianthe ........ . 
Herbe royale ..... . 
Houblon .......... . 
Igname .......... . 
Jujube ........... . 
Kakr ............. . 
Laitue 
Laurier 
LentHles 
Lin 
Lupin 
Macis 
Mais 
Mandarin 
Manguler 
Manioc ........... . 
Marjolaine 
Marronnier ....... . 
Maté ........... . 
Melisse 
Melon 
Menthe ........... . 
Millet ............ . 
Moutarde blanche 
Moutarde nolre ... 

86 
87 
85 

111 
30 

158 
161 

5 
149 
152 
102 

82 
82 
83 

15~ 

219 
138 
113 
114 
215 
188 
44 
27 

140 
179 
218 

64 
119 
123 
112 

61 
3 

130 
134 
132 
190 

41 
136 
186 
204 
187 

.6 

79 
80 
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KQrler ........ 45, 47 R,la.tache . ......... 1a5 Ronce . ............ 84 
MQrler nolr ······· 46 P'laquemlnler 179 Safran .. ·········· 28 
Navet .. ······· .... 68 Poi re . .... ······ .. 97 Sagou . ............ 13 
Navette .. ······· .. 67 Poirllau ····· ...... 24 Salep .. ··········· 34 
Néfller ............ 96 Polrée •• ••••••••• o 52 Salsifi . ............ 124 
Nolsettler ......... 40 Pols . .... ······ ..... 115 Salslfl nolr . ...... 221 
Nolx .............. 37 Pols carré ········ 111 :;:¡apote . ............ 178 
Nolx de coco ...... 14 Pois chlches .. .. . .. 1H Sapotler . .......... 171! 
Nolx muscade ..... ;;1 Pols chlnois ....... 12~ Sarlette ··········· 192 
Noyer ····· ········ 37 Polvre ............ 26 Sarrasln. ··········· 48 
Olgnon ............ 21 Paivre d'Espagne 195 Sauge .. ··········· 191 
Ollve ............. 180 Pomme . ........... 98 Savourée ·········· 192 
Orange douce ..... 12S Po m me d'Acajou .. 133 Scorsop.ére 221 
Orge ..... ... ······ 10 Pomme de ter re .. 198 Seigle ··········· .. t1 
Orlgan . . ... ....... 189 Porrcau . .......... 24 Soja .. ·········· ... 120 
Oro be ..... ... ... . . 116 Po ti ron . .......... 205 Sorbler ............ 99 
Oscille ............ 50 Pourpler . . ~ ....... 54 Sureau ············ 201 
Pa.nals .. ·······-··· 170 Prune ............. 104 Tangerlne; 130 
Papayer .. ······ .. 160 Prunelller . ........ 106 Thé ..... ·········· 147 
Pata te douce ...... 184 Prunler . . , ......... 104 Thym ............. 194 
P.;che' ............. 10¡i Raf!M1 ............. 78 Tllleul . ··········· 142 
Pe pon ..... ········ 20S Ralfort .... ········ 75 TomMe .. ········· 197 
Persll ............. 171 Ralsln .. ·········. 139 Toplnambour . ..... 216 
Petlt pols ......... 118 Rhano·ntlc 49 Toute épice . ...... 160 
Plgnon .. ...... ... . 1 Rhubarb . ......... 49 V anille ............ 35 
Piment ............ 1')5 Rlbette . .......... 83 Verveine odorante 185 
Plment de Cayenne 196 Rlz ............... 8 Vigne . ............ 139 
Pin plnier ········· 1 

iNDICB DB NOMBRES VULOA.RBS PORTUOUBSES 

A baca te ........... 65 Alho .. .. . ... ... ... 25 Araruta . .......... 33 
AbaC&J(" .......... 19 Amelxa amarelha .. 94 Aratlc11 de cheira 59 
Abobora .. ... . .. . . 207 .A:melxa ••••• ¡,, •••• 104 Aratic11 do brej.o . .. 57 
Abobor& d'l rech-elo 205 Amelx.elra 104 Arraz ............. 8 
Aboborelra ........ 206 Amendoa ....... ... 100 Atelro . ............ 60 
Abric6 ........ ... . 148 Amendoeira . ....... 100 A vea. .... ······ ... 9, 

Abricotelro .. ...... 148 Amendoelra da India 153 Avelll. .. ······ ..... 40 
Acafrao ........... 28 Am.endoln .. ....... 109 Ave letra . ......... 40 
Acelga ........ ... . 52 .Amora de Silva . .. 84 Azedas ............ 50 
Agrillo ....... .. ... 11 Amor as ········· .. 46 Azcltuna .......... 180 
Agutlguepe 23 Amorelra ... 46, 47, 87 Azolta cavalo ..... 14:!. 
AlcachGfra .. ... ... 214 Amoreira branca .. 45 Badiana ........... 5ii 
Alcaparras ........ 81 Amorelra preta . .. 86 ~anana ........... 29 
AJca.ravla .. ... .. .. 165 Ananll.s ........... :u¡ Batata d& terra . .. 198 
Alface .. ... ... . . .. 21S Anfs . ............ 17, Batata doce ....... 184 
Alfarrobelra ..... .. 107 Anfs estrelado 5f Batata Inglesa .... 198 
Alfa vaca . . ... ..... 188 Anis doce . ........ 16D Baunllha .......... 35 

.Algarrobo .. ....... 108 ,A.nlz ............. 171 Beldroega . ........ 54 
Algodoelro .. ... ... 143 Apio .... ········ .. 16f Bergamota 126 



Beringela o o o o o o o o o 19!1 
Beterraba 00000 0000 51 
Boldo o o o o o o o o o o o o o 62 
Bordo 
Bu tia 

137 
16 

Cacao o o o o o o o o o o o o o 146 
Café o o o o o o o o o o o o o o 200 
C'ajO¡ o o o o o o o o o o o o o o 133 
Cajueiro o o o o o o o o o o 133 
C¡tmbará o o o o o o o o o o 181 
Cana'da.ln<Ua o o o o o 32 
Cana d~ assucar ooo 2 
canella da China o o bis 63 
Canella de Ceyláo o 63 
Caquf o o o o o o o o o o o o o 179 
Caquizeiro 17!1 
Carambola o o o o o o o o 122 
Carambolelro o o o o o o 12:! 
Cardarnono o o o o o o o o 31 
Cardo o o o o o o o o o o o o o 213 
Cerejelra o o o o o 103, 
Castanha de Pará o 
Castll,Ileiro o o o o o o o o 
Ce bola o o o o o o o o. o o o 
Cebollnha 
Cebollnho 
Cedrao o o ooooooO ooo 
Celldonia o o o o o o o o o o 
Cenoura o o o o o o o o o o 
Ce'p.telo 1o o o o o o o o o o o 
Ce~ejas 00000 000 0000 

Cerejeira o o o o o o o o o o 
Cerifolla o o o o o o o o o o 
Cevada o o o o o o o o o o o o 
Cidra o o 00 o o o o o o o o o 
Cinara 
Coco da Bafa o o o o o o 
Coentro o o o o o o o o o o o 
Cola o o o o o o o o o o o o o o o 
_Comarf o o o o o o o o o o o o 
C'omlnho o o o o o o o o o o 
Cominho armenio o o 
CoracD.o de boi o o o o o 
Couve o o o o o o o o o o o o o 
Couveflor o o o o o o o o o 
Couverábano 
Cravo da India. o o o o 
ChD. da India o o o o o o 
Cherimolla o o o o o o o o 
Che.riV'Ia o o o o o o o o o o 
Chicoria 
Chlcharo 
C'hu-ch11 
Damasco o o o o o o o o o o 
Damasquelro o o o o o o 
Datil o o o o o o o o o o o o o o 
Datllelra o o. o o o o o o o 

131 
154 

41 
21 
22 
23 

185 
66 

168 
11 

103 
103 
173 

10 
127 
213 
14 

166 
145 
19d 
167 
165 
59 
69 
ió 
73 

15~ 

147 
56 

170 
212 
111 
208 
101 
101 

15 
15 
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Dente de leAo o o o o o 
Endiva o o o o o o o o o o o o 
Endro o o o o o o o o o. o o o 
Erva.. cidreira o o o o o o 
Erva mate o o o o o o o o 
Ervlll\a o o o o o o o o o o o 
Ervilhaca o o o o o o o o o 
Escarola o o o o o o o o o o 
Espargo o o o o o o o o o o o 
E;sp_!nafre o o o o o o o , o 
Estras:oiJ o o o o o o o •. o 
l<'agOpiro o o o o o o o o o o 
Fa vas o o o o o o o o o o o o. 
Feijao o o o o o o o o o o o o o 
Figos 
Figueira 
l<,iguelra de Barba-

rla o o o o o o o o 00 o o o 
Fruta da Condessa 
Fruta do Conde o o o o 
Fruta-pAo o o o o o o o o o 
Funcho o o o o o o o o o o o o 
Gengibre o o o o o o o o o o 
Glrassol o o o o o o o o o o o 
Goiaba o o o o o o o o o o o o 
Grao de blco o o o o o o 
"Grapefruit•• 
GravanQo o o o o o o o o o o 
Gravlola o o o o o o o o o o o 
Groselha o o o o o o o o o o 
Groselhelra 
Guabiroba o o o o o o o o o 
Guaco o o o o o o o o o o o o o 
Gilanabano o o o o o o o o 
Guaraná o o o o o o o o o o o 
Hortera. • o o o o o o o o o o 
Inhame o o o o o o o o o o o o 
.Terlm11 o o o o 205, 206, 
.Tujuba o o o o o o o. o o o o 
Laranja amarga o o o 
Laranja doce o . o o o o 
Lentllha o o o o o o o o o o 
LlmD.o 
LimD.o galeg'o o o o o o o 
L1nhoo o o o o o o: .. o o o o o o 
Loureiro o o o o o o o o o o o 
Lupulo o o o o o o o o o o o o 
M'.aQa o o o o o o o o o o o o o o 
Macela do campo o o 
Macieira •,• ........ . 
Macleira brava o o o o 
Macieira de anáfega 
Macis o o o; o 000000 000 

Maiz o o ooo 000 OOOOooo 
Malagueta 
MamAo 00 000 000 0000 

-'Mamoeiro 

223 
211 
164 
186 
136 
lló 
118 
211 

26 
53 

209 
48 

U7 
113 

43 
43 

151 
60 
60 
42 

169 
30 

215 
161 
110 
129 
110 

ó6 
83 
83 

159 
219 

58 
138 
187 

27 
29'7 
140 
124 
125 
119 
128 
127 
123 

64 
44 
98 

210 
98 
95 

140 
61 

3 
195 
150 
150 

.1\llandarina o o o o o o o o 
Mandioca o o o o o o o o o o 
Manga o o o o o o o o o o o o o 
Mangaba o o o o o o o o o o 
Mangabeir'a o o o o o o o o 
Mangueira o o o o o o o o o 
Manjerona o o o o o o o o 
Manobf o o o o o o o o o o o o 
Marcela 
Marm,elo 
Marmelo do Japón o 
Mburucuyá o o o o o o o o 
Melancla o o o o.' •• o o o 
Meli\o oooooooo 00000 

Mexerlca o o o o o o o o o o 
Milho o o o o o o o o o o o o o 
Moranguelro o o o o o o o o 
Moscadeira o o o o o o o o 
Mostarda o o o o o o o o o o 
Mostarda branca o o 
Mostardeira 
Nabo 00000° 00000000 

Nespereira o o o o o 94, 
Nogueira o o o o o o o o o o 
Noz moscada o o o o o o 
Ñique 
Olivelta o o o o o o o o o o o 
Ourega.o o o o o o o o o o o o 
Paina-clpO o o o o o o o o o 
Palnco ·o o o o o o o o o o o o 
Pecequeira o o o o o o o o 
Pepino o o o o o o o o o o o o 
Pera o o 000 o o o o o o o o o 
Perelra o o o o o o o o o o o 
Pimenta o •o o o o o o o o o 

130 
132 
134 
182 
182 
134 
190. 
109 
210 

92 
93 

H9 
202 
204 
130 

3 
88 
61 
81) 

,79 
80 
68 
96 
37 
61 

178 
180 
1811 
183 

6 

105 
203 

97 
97 
36 

Plmenta da Jamaica 160 
Pimcnta do reino o o 
Plmentll.o doce o o o o o 
Plnh«\'ira o o o o o o o o o o 
Plnhoes o o o o o o o o o o o 
Pistacla 
Plstacio 
Pitanga 
Porro o o o o o o o o o o o o o 
Qutabetro -com11n o o 

Q-Útabo. o :o o o o o o o: o o 
QuigombO o o o o o o o o o 
QuloiO o o o o o o o o o o o o o 
Quitoco 
Rábano 
RabA.o rusticano o o o 
Repolho o o o o o o o o o o o 
Rhuibarbo o o o o o o o o o 
Roma 
Romanzelra 
Romeira o o o o o o o o o o 
Sabuguelro 

36 o 

190 
60 

1 
135 
135 
155 

24 
1H 
1U 
1H 
188 

220 
78 
75 
72 
49 

15! 
152 
152 
201 



Sagd ............. . 
Salepo ............ . 
Salsa ............. . 
Salslf! ............ . 
S'alva ............. . 
Sapota ........... . 
Sapot! ............ . 
Sapotizeiro 
Segurelha ........ . 
Soja 

-Soldanella '.. ........ . 

13 
34 

171 
224 
191 
178 
176 
176 
192 
129 

76 

Sorbo 
Sorgo 
Sorval 
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Sorvas .......... . 
Sorvelro .......... . 
Tangerina ........ . 
Taraxaco ........ . 
Taro .............. . 
Teosinto .......... . 
Tilia 
Timo 

99 
5 

99 
99 

175 
130 
223 

17 
4 

142 
194 

Tomate ........ , .. . 
Tomllho .......... . 
Topinambo 
TremoQo branco ... 
Trigo 
Trigo mouro ..... . 
Trioba ........... . 
ürze 
Uva .............. . 
Videira ........... . 
Yatay 

iNDICB DB NOMBRES VULGARES ITALIANOS 

Acetosa 
Aglio 
Albero del pane ... 
AJbicocca 
Ananasso ........ . 
Aneto •............ 
Anlce 
Anice stellato .... . 
Anona ......... 56, 
Appio ............ . 
Arachlde 
Aranclo amaro .... 
Arancio dolce 
Arrow root ...... . 
Arrow - root del 

Queensland ..... . 
Asparago 
Avena 
Avocado 
Badiana .......... . 
Banano .......... . 
Barbabietola 
Barba di becco ... . 
Barba forte ...... . 
Basilico .......... . 
Bergamotta ...... . 
Bietola ........... . 
Boldo ............ . 
Cacao 
Caccao 
Caffe 
Can ella 
Canella del Coro­

m¡lndel . . . . . . bis 
Canna di zuchero .. 
tappero 
Carciofo 

50 
25 
42 

101 
H 

164 
172 

!)5 

60 
163 
lOll 

124 
126 

33 

32 
26 

9 
65 
55 
29 
51 

224 
75 

188 
126 

52 
62 

146 
146 
20~ 

63 

63 
2 

81 
214 

Cardamono ....... . 
Cardo ............ . 
Carota ........... . 
Carrubo .......... . 
Carvi ............ . 
Castagno .......•.. 
Cavolo .......... . 
CavÓlobroccolo .... . 
Cavolo cappuclo .. . 
Cavolo de Bruxellas 
Cavolo flore 
Cavolo marino ... . 
Cavolo rapa ...... . 
Cavolo verzotto .. . 
Cece .............. . 
Cedro ............ . 
Cedronella 
Celid'JO;nla 
Cerfoglio ......... . 
Cetriuolo ......... . 
C4corillj .......... . 
Ciliegio .......... . 
Cipolla ........... . 
Clpolleta ......... . 
Coceo 

Cola 
Comino .......... . 
Corlandolo 
Cotone 
Creclonei ......... . 
Crosne ........... . 
Datterl ........... . 
Dente di leone .... . 
Dragonct>llo ....... . 
Erba cedrata ..... . 
l'Jrba cipollina .... . 

31 
213 
168 
107 
165 

41 

69 
70 
72 
74 
70 
76 
73 
71 

110 
127 
186 

€-6 
173 
203 
212 
102 

21 
22 
H 

202 
145 
167 
166 
143 

77 
193 

15 
223 
209 
185 

23 

Estragon ........ . 
Fltgiolo .......... . 
Fava ............. . 
Fico 
I<"'ico indiano ..... . 
Finocchlo ........ . 
Fragaria ......... . 
Fragola .......... . 
Frumento 
Garotano ....... . 
Gelso, . . . . . . 45, 46 
Ginggole ......... . 
CHrasoie .......... . 
GFanato ......... . 
Hlckory .......... . 
Jgname .......... . 
Indivla .......... . 
Lampone .... 85, 86, 
Lattuga .......... . 
Lauro ............ . 
Lazzeruolo 
Lentlcch¡l;a ....... . 
Llmone .......... . 
Lino ............. . 
Lupinello ......... . 
r~uppolo .......... . 
Magglorana 
Mais ......... · · · · · 
Malz .............. . 
Ma'lldarine 
~anlocá ......... . 
Mate ............. . 
Mela ............. . 
Mela'grana 
M\elanzana ....... . 
Melissa ........... . 
Menta ............ . 
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Mlgllo 
Mllrtlllo 
Mondarlo ......... . 
N-aeturzlo 
Nespolo .......... . 
Nes:golo det Gl-.ppone 
Noccluolo 
Noce ............. . 
Noce di Cajtl. ..... . 
Noce moscada .... . 
Nocl di cola ...... . 
Oliva ............. . 
Olivo ............. . 
Origano .......... . 
Orobe ............ . 
Orzo 
Pastinaca ........ . 
Patata dolce ..... . 
Pepe ... , ......... . 
Pepe della Glam-

malca .......... . 
~eperone ......... . 
Pera ............. . 
Pie ro 
Pesco 
Petonciana ....... . 
Plnoll ............ . 

6 
175 
100 
77 
!16 

9!i 
40 
37 

133 
61 

115 
uro 
180 
189 
116 

10 
170 
184 

36 

160 
l1!5 
97 
97 

105 
19-9 

1 

-BU-

Plsello ...... · ..... . 
Plstacchlo ........ . 
Pomo 
Pomo cotogno .... . 
Pomo di terra .... . 
Ponrodoro 
Popone ........... . 
Porcellana 
Po!l'ro ............ . 
Prezzemolo ....... . 
Psldio ........... . 
Rabano rusticano .. 
Rla'barbara ....... . 
Radicchle ........ . 
Radica 
Rafano ........... . 
Rapa ............. . 
Ribes .......... 82, 
Risso 
Rogo 
Rovo 

'·· .......... . 

Sagu ............ .. 
Salvla ............ . 
Sambuca ......... . 
Santoreggla .... , .. 
Sapotllla ......... . 
Sassefrlca ........ . 

115 
135 

98 
92 

198 
1ST 
204 

&4 
24 

171 
161 

75 
49 

212 
78 
78 
68 
83 
8 

84 
84 
13 

191 
201 
192 
176 
224 

ScaloB"no ......... . 
Scorzonera. 
se .. ale ............ . 
SenR.pa ........... . 
Senap~~o blanba .... . 
sciJI,t · .............. . 
Sorbo 
Sorgo ............ . 
Sparaglo ......... . 
Splnacio .......... . 
Splno nero ....... . 
Suslna ............ . 
Tapioca .......... . 
Teosinte ......... . 
Thé .............. . 
Tiglio ............ . 
Timo 
Topinambur ...... . 
Uva .............. . 
Van.iglia. ......... . 
Vecé(a ............ . 
Vigna ............ . 
Vi sclJl11.a · . . . . . . . . . .. 
Zafferano 
Zenzero .......... . 
Zucca . . . . . . . . 206, 
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Allspize .... ... : ... 16:.1 Black-berry . ...... 85 Caper . ............ 
Almond ........... 100 Blackmulberry 46 Carambola 
Anise ········ ...... 172 Black mustard . ... 80 Caraway . ......... 
Anisetree ......... 55 Blackraspberry . ... 86 Cardamon . ........ 
Apple ............. !18 B.\acksalsify . ...... 221 Catdoon . .......... 
Apricot ............ 101 B,lackthorn . ....... 106 Carobtree . ....... ~ 
Arrow-root .... · .... 33 BladdeTflower . .... 183 Carrot . ............ 
Artichoke .. ······· 214 Blueberry .. ······· 175 Cashew. nut ....... 
Asparagus 26 Boldutree ......... 62 Cassavá . .......... 
Avocad·o ............ 65 Brazilian butiapalm 16 Cassia ..... ,. ... bis 
Balm .............. 186 Brazllnu.t ······· ... 154 Caullflower 
Banana .. .......... 29 Bread fruit ........ 42 Cayenne cherry . .. 
Bar ley .. ... ... ... . 10 Broad beans ....... 117 Cayl)nne pepper . .. 
Basll .............. 188 Broccoll . .......... 70 Celery ..... ········ 
Bay leáves .. ...... 64 Bromcorn millet .. 6 Cerhnan ........... 
Bean .............. 113 Brumble . .......... 84 Ceylon cln:riamon .. 
Beet ..... ········· 51 Brusselsprouts 74 Chard ............. 
Beetroot ........... 51 Buckwheat . ....... 48 Chayote . .......... 
Bergamot .......... 136 Buttertlybush 181 Cherimoya . ....... 
Bird rape ......... 67 Cabbage . ......... 72 Cherry . ........... 
Bit ter orange ..... 124 Cacao . ............ 146 Chervil . ........... 
Bitter vetch 116 Cantaloupe 204 Chestnut .......... 

10 
111 
11 
80 

.'i9 
120 

99 
6 

26 
53 

106 
104 
132 

4 

147 
142 
194 
216 
139 

35 
118 
139 
103 
28 
30 

207 

81 
122 
165 

31 
213 
107 
168 
133 
132 

63 
70 

156 
195 
163 

18 
63 
52 

2011 
56 

103 
173 
41 



Chlcltpea. ......... . 
Chicle ............ . 
Chlcory 
Chlleguava ....... . 
Chlloe strawberry . 
C'hlncapln ........ . 
Chive ............ . 
Clnnamonvine 
Cltron ............ . 
Clave ............. . 
Cocoa ............ . 
Coconnt 
Coffee 
Colanut 
Colewort 
Common blueberry . 
Common ollve .... . 
Common orange .. . 
C'ommon origanum . 
Common Sevilla .. . 
Corlander ........ . 
Corn 
Cotton 
Crabapple 
C'rocus ........... . 
Cucu,mber ........ . 
Cudweed ......... . 
Cumlll! ............ . 
· Currant 
Cushaw 
Custardapple 
Dandelion ........ . 
Dasheen .......... . 
Date .............. . 
Dill .............. . 
Eggplant ......... . 
Egrlot ........... . 
Elder ............. . 
Elder berry ....... . 
Endive ........... . 
JfJstragon ......... . 
European elder .. . 
European strawberry 
Feijoa. ............ . 
Fennel ........... . 
Fig .............. . 
Filbert ........... . 
Flax 
Flowerlng quince .. 
Garden onlon ..... . 
Garden pea ....... . 
GarÜc ............ . 
Ginger ........... . 
Gooseberry ....... . 
Grape ............ . 
Grapefrult 
Great celandine 

un 
178 
212 
162 

90 
41 
23 
27 

127 
158 
U6 
i4 

200 
145 

76 
175 
1SO 
125 
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124 
166 

143 
95 
28 

203 
217 
167 

83 
2.)1j 

59 
223 
17 
15 

164 
199 
102 
201 
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211 
209 
201 

SS 
157 
169 

43 
40 

123 
93 
21 

115 
25 
3C 
82 

139 
129 

66 
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Green peas ....... . 
Guarana. 
Gua va. ........... . 
Gumbo ........... . 
Hazelnut ......... . 
Hlckcory ......... . 
Hops ............. . 
Horseradlsh 
Huckleberry ...... . 
Jndia canna ...... . 
.Japanese artlchoke 
.Jerusalem artlchoke 
.Jujube 
Kaki 
Kale ............. . 
Kldney bean ...... . 
King orange ...... . 
Kohlrabl ......... . 
Kola ............. . 
Laurel ........... . 
Leek ............. . 
Lemon ........... . 
Lemonverbena llppla 
LentU ............ . 
Lettuce 
Lima- bean 
Linden ........... . 
Llppia ...... , ...... . 
Loguat-tree 
Lupine ........... . 
Mace ..... ,.,. ..... . 
Maize ............ . 
Malpighla. ........ . 
Mamey ........... . 
Mandlll'in orange .. 
Mango ........... . 
Manioc .......... . 
Maple ............ . 
marjoram ........ . 
Mate ............. . 
Mattarpeas ....... . 
Mattree .......... . 
Mazzard cherry .. . 
Medlars .......... . 
Melon ............ . 
Mesqulte ......... . 
Mlllet . ,, .......... . 
Mint 
Muskmelon ....... . 
Niggertoe ........ . 
Nutmeg .......... . 
Oat .............. . 
Oistér plant ...... . 
Okra. ............. . 
Ollve ............. . 
Onlon 
Orange ........... . 

1n 
198 
131 
144 

40 
28 
H 
75 

174 
Z2 

193 
216 
HO 
179 

69 
113 
130 

73 

145 
64 
24 

128 
185 
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21M 
114 
142 
185 

»4 
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iil 
3 
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H8 
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13-i 
132 
137 
190 
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111 
177 
102 

96 
204 
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6 
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61 
9 

224 
114 
180 

21 
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oxal11 ••........... 
Papaya ........... . 
Paprlka .......... . 
Pa.raguaytea ..... . 
Parsley 
Parslnp .......... . 
Passion flower ... . 
Paullinia ......... . 
Pea .............. . 
Peach ............ . 
Peanut ........... . 
Pear ............. . 
Pea vine .......... . 
Pecan ............ . 
Pepper ........... . 
Persimons ........ . 
Plneapple ........ . 
Piuenut 
P·IJ!tache 
Pitanga 

..... ' .... 

Pluchea .......... . 
Plum ............. . 
Pomegranate ..... . 
Pondapple ........ . 
Pota.to ........... . 
Prickly pear ...... . 
Pros o 
Prune ............ . 
Pummelo ......... . 
Pumpkin , ........ . 
Purslane 
Quince 
Radish 
Raisin ........... . 
Red mulberry .... . 
Red pepper ....... . 
Red raspberry .... . 
Rhubarbs ........ . 
Rice ....... : ...... . 
Rye .............. . 
Saffron .......... . 
Sage ............. . 
Sago ............. . 
Salep ............. . 
Salslfy ........... . 
Sapodllla ......... . 
Sapote 
Savory 
Savoy 
Scorsoner ........ . 
Seacolc _ ........... . 
Serpe,ntroot 
Servlcetree ....... . 
Shallot ........... . 
Sllver maple ...... . 
Sloe .............. . 
Snap beans ...... . 

1.11 
110 
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188 
111 
110 
148 
138 
116 
lOó 
109 
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Sorbapple 
Sorbus ............ . 
Sorghum ......... . 
Sorrel ............ . 
Sour cherry ....... . 
Sour orange ...... . 
Soursop .......... . 
Soy bean ......... . 
Sowthlstle 
Spinach 
Strawberry 
Sugarapple 
Sugarcane 
Sunflower 
Swect bay 
Sweet marjoraln .. 

99 
99 

5 
¡¡o 

10:1 
124 

58 
120 
222 

53 
88 
60 

2 
n;; 

64 
190 
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Sweet orange .... . 
Swee.t potato ..... . 
Swls'!l chard ...... . 
·Tangerine ........ . 
Taro 
Tarragon ......... . 
Tea .............. . 
Teosinte 
Terminalla 
Thornapple ....... . 
Thyme ........... . 
Tomato 
V anilla 
Vetch 
VIrginia strawberry 
Walnut .... : . ..... . 

125 
184 

52 
130 

17 
209 
147 

4 
153 

91 
194 
197 
35 

118 
89 
~7 

Water creas .. ... . . 77 
Water melon . . . . . . 202 
Welsll,jnlon 22 

,Wheat ........ :.. .. 12 
Whiptree ......... 1~1-

vvh.he bladderflower 133 
Whlte mattre . . . . . . 177 
White mulberry . . . 45 
Whlte mustard . . . . 79 
Wild celery . . . . . . . 163 
Wild marjoram . . . 189 
WHdrice . . . . . . . . . . 7 
Wineberry . . . . . . . . . . 175 
Winter rape . . . . . . . 68 
'Vinter squash . . . . 205 
Ya m 27 
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Ananas .......... . 
Anls ............. . 

Apfelbaum 
Apfelsine "· ......... . 
Aprikose ......... . 
Artischoke ....... . 
Avogatbirne ...... . 
Azarollen Baum .. . 
Banane .......... . 
Basilien Kraut .... . 
Baumwolle ....... . 

-Bergamott ........ . 
Bergkümmel 
B'ete 
Birnbaum ........ . 
Birne ............ . 
Bla.tterkohD ...... . 
Blumenkohl 
Bocksbcrt ........ . 
Bohnenkraut ..... . 
Boldo ............ . 
Brokoll 
Brombeere ........ . 
Brosslnchbaum ... . 
Brustbeere ....... . 
Buchwelzen 
Bückelbeere ...... . 
Butia-Palme ...... . 
Cayenne Pfeffer .. 
Ceylon Zlmmt ..... 

19 
172 

98 
9"8 

125 
101 
214 

65 
91 
29 

188 
1!3 
126 
164 
52 
97 
97 
71 
70 

224 
192 
62 
70 
84 
42 

14tl 

48 
175 
16 

196 
63 

Cumin~amen ...... . 
Dattel ............ . 
Dattel Pfaume .... . 
Diste! ............ . 
Djambu 
Dost ............. . 
Elerpf:lanze 
Endivlé .......... . 
Erbse ............ . 
Erdbeere ......... . 
Erdnuss .......... . 
Ervensamen ...... . 
Estragon ......... . 
F'elge ............ . 
Feigenkaktus 
l<,enchel 
Flachs 
Flaschenbaum .. 56, 
Gil;:asedlstel 
Gartendill ........ . 
Garten Thymian .. . 
Gerste 
Gewürznelken 
Granat Baum ..... . 
"Grapefruit" 
Guaja va .......... . 
Guarana .......... . 
Gurke ............ . 
Hafer ............ . 
Hasselnuss ....... . 

128 
167 
15 

179 
213 
161 
189 
199 
211 
115 

88 
109 
116 
209 

•13 
151 
169 
123 

60 
222 

164 
194 

16 
158 
152 
129 
161 
133 
203 

9 
40 

Himbeere . . . . . . 86, 
Hopfen 
Ingwer ........... . 
.Jamaika Pfeffe-r .. . 
.Japaneslscher MUI-

pelbaum ....... ·, 
.Job.annisbeere .... : 
.Johannisbrotbaum . 
Kaffe ............ . 
Kakao 
Kapern ........... . 
K~rdam~m ........ . 
Kartoffel ........ . 
Kaschunuss 
Kastanle ......... . 
Kerbel ........... . 
Kickererbsen ..... . 
Kirschen ......... . 
Klebhirse ......... . 
Knoblauch 
Kohl ............. . 

Kohlrübo, ......... . 
Kohlsaat ......... . 
Kokosnuss 
Kola .· ........... . 
Koriander ... : . ... . 
Kümmel ...... 165, 
Kürbls . . • 205, 206, 
Lattich ........... . 
Lauch ............ . 

87 
44 
30 

160 

94 
83 

107 
2oa 
146 

81 
31 

198 
133 

41 
173 
110 
103 

6 
25 
69 
73 
:.s 
67 
14 

. 145 
166 
167 
207 
218 

24 



·--·~ ............. . 
Llnaabolttll}ll ...... . 
Llnd~ ............ . 
Lln1e ............ . 
Llppla. ............ . 
Lorbeerbaum ... . 
LISwen•ahn ....... . 
Maol• 
Mandarlnen 
Mandelbaum ...... . 
Mala 
Ma.rjoran ......... . 
Mangold ......... . 
:M'angopf:taume 

. Manlok ........... . 
Mate ............. . 
Meer Kohl ....... . 
Meer-Rettlch ..... . 
Melissen Kraut ... . 
Melone ........... . 
Melonen Baum 
Mispel ........... . 
Mohre ............ . 
Mohrhirse .... -.... . 
Münze ............ . 
Muskatnuss 
Nelken ........... . 
Nespel ............ . 
NusRbaum ........ . 
Okra ............. . 
Ollven ............ . 
Orangen .......... . 
Paprlka .......... . 
Paraguaytee ...... . 
Paranussbau 
Passions Blume .. . 
Pastlnak ......... . 

u a 
1U 
142 
119 
18~ 

64 
223 

61 
130 
lOO 

:1 
199 

52 
134 
132 
136 

76 
75 

196 
204 
150 
96 

16S 
5 

187 
61 

16ll 
96 
37 

144 
180 
125 
195 
136 
154 
149 
170 
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Pel'lhraone- ........ . 
P._teraiUe ......... . 
Pfetter ........... . 
Pfellwurzel ....... . 
Pflrslch Baum .... . 
Ptlaume ......... . 
Plnlenzapfen ..... . 
Plstazlen ...... -... . 
Platterbse ........ . 
Pomeranze 
Portulak ......... . 
Puffbohne ........ . 
Quitte.n 
Radleschen ....... . 
Raps ............. . 
Reis .............. . 
Rhabarber 
Rhapontik ........ . 
Roggen 
Rosenkohl ........ . 
Rote-rübe 
Roter Maulberbaum 
Safran ............ . 
Sago ............. . 
Salbei ............ . 
Salep ............ . 
Sapotlllbaum 
Sa,uerampfer 
Sauerkirsche 
Scalotte .......... . 

-Schminkbohnen 
Schnehdorn ....... . 
Schollkraut ....... . 
Schnittlauch .... 22, 
Schwarze Holunder 

· Schwarzer Maulbeer-
baum .......... . 

179 
183 
,, 38 
~l3 

105 
104 

1 
135 
111 
124 

54 
117 
92 
78 
67 
8 

49 
4l) 

11 
74 
51 
47 
28 
13 

191 
34 

146 
50 

102 
20 

113 
106 
66 
23 

201 

46 

Schwarzt~x-Jlent .. . 
Schwarzwur. ..... . 
Se.Uerle .......... . 
Soja Bohne ....... . 
Sommerflleder .... . 
Sonnenblume ..... . 
Spanlschcr Pfeffer 
Spargel .......... . 
Speierllng ........ . 
Splnat ............ . 
Stachelbeere 
Sternanisbaum 
Süsse Kartoffel ... 
Sutterwicke 
'.faro 
Te e 
Tomate 
Topinambur ...... . 
Vanille .......... . 
Wal1nuss 
Wasser-kresse 
Wassermelone ..... 
Wass·er~rübe 

Weinrebe 
Welsse-Lupine 
Welsser-So::nf ..... . 
We~sskohl 

Weben ............ . 
Wiesen Kümmel .. . 
Wilde R<>is ....... . 
Yamswurzel ...... . 
:T.ichor1e .......... . 
Zimmtcassle ... bis 
Zuck<>rrohr ....... . 
Zwiebel .......... . 

80 
lli.L. 
181 
iao 
181 
215 
190 

28 
99 
53 
82 
55 

18,4 
118 
17· 

147 
197 
216 

35 
37 
77 

202 
68 

13!) 
112 

79 
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12 
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7 
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CAPITULO XX 

La alergia en la poradenol intitis, 
o enfermedad 

Favre) 

( linfogranulomatosis venérea 

de Nicolas y 

José May 

Llamado a colaborar en esta obra sobre "Alergia", debo 
estudiar el test cutáneo que es la intradermo reacción de Frei, 
revelador de la alergia poradénica. Como lo sostengo desde hace 
años, la intradermo reacción de Frei debe. incorporarse a la prác­
tica corriente en el ejercicio médico, como investigación biológica 
de uso común. 

1) Coaeepto elialeo aetual de la poradeaollalltla 

Cuando DuRAND, NICoLAs y FAVRE llamaron la atención en 1913, sobre 
una modalidad especial de adenitis inguinal subaguda y supurada, la linto­

granulo1natosis inguinal subaguda, lograron individualizar una entidad noso­
lógica, cuyas características de tocos purulentos intraganglionares, no habían 
escapado a los clínicos. Pero todas esas observaciones quedaron anuladas tem­
porariamente, cuando ,MARION y GANDY obtuvieron un cierto porcentaje de 
inoculacione~ en el cobayo, con desarrollo del bacilo de 'Koch, lo. que les per­
mitió incorporarlas al cuadro de las adenopatiás tuberculosas. 

De 1913 a 1925, hubo un periodo en que la mayor parte· de los autores 
pudieron hacer la ratificación de las observaciones de los clfni'bps ;lyQneses, 
ya que las tentativas en el campo de las investigaciones biológica~¡~ no tuvie­
ron éxito. No es de extrañar pues que en esta etapa, por ciertas caracterís­
ticas histológicas, (presencia de clllulas gigantes como se observa en la tuber· 
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culosis) algunos autores sostuvieran que podían ser adenopatfas comparable• 
a las tuberculides cutáneas, con ausencia de bacilos de Koch, e inoculabil1dad 
negativa (SÁNoHEZ CoVISSA, BEJARANO y GAY PRIETO). 

En este periodo en que fracasaron los métodos biológicos o experimen· 
_tales, se mantuvo abierta la discusión sobre la realidad nosológica de esta 
adenitis por muchos venereólogos, como MILIAN, de gran autoridad y expe­
riencia. 

Fué en este }Jerfodo en que cada clfnico que publicaba los casos obser· 
vados, encontrando deficiente el nombre con que había sido señalada esta 
afección ganglionar, proponía otro, con lo que la sinonimia llena casi una 
página. 

De todos los nombres, uso de preferencia el de poraaenoZin/itis (• bta, •) 

como la llamó RAVAUT, O el de poraaenitis propuesto por FIESSINGER, que tra· 
ducen las características macroscópicas de la supuración intraganglionar, 
nombre que también aceptan HELLEBSTROM: y FAVRE ("'- bta). 

Fué en novi~mbre de 1925 que FREI (18 ) publicó un trabajo titulado: 
"Una nueva reacción cutánea en la linfogranulomatosis. inguinal", con lo que 
se incorporaron a la entidad ganglionar dos procesos crónicos: el sifiloma ano· 
rectal (LABSEN; 1849; GossELIN, 1854; FouRNIER, 1875,), cuyo origen sifilftiéo 
había sido puesto en duda por ALLINGHAM y DuPLAY, más recientemente por 
JERsiLD (1920) y el estiomeno vuh'ar descrito por DEsnUELLES (1843) y 
HuGHIER (1848). 

Fuí el primero en habl~¡~.r de la existencia de la linfogranulo­
matosis inguinal subaguda en el Uruguay (Sociedad de Medicina, 
secciona! Dermatológica setiembre 1925). Desde entonces, y en 
particular desde que se inició en 1933 un brote extensivo .de esta 
enfermedad, que aún se mantiene, he podido hacer anotaciones 
que demuestran su importancia y su extensión. Estas comproba­
ciones han sido hechas no sólo en la faz· aguda de la uro-venero­
logia, sino en procesos crónicos cuya etiología constituyeron ver­
daderas incógnitas. 

Así he podido describir el cuadro clínico de la poradenitis 
limitado a llnfangitis genital sin chancro y sin bubones, señalar 
el edema regional, -síntoma precoz en adenitis. 

En la etapa aguda de la evolución de la sífilis, he aportado 
aclaraciones sobre la etiopatogenia de ciertos síntomas que carac­
~rizan diferepcias de evolución: linfangitis troncular, edema pre­
pucial, fimosis; variedades de chancro y de adenopatías; aclarado 
el mecanismo de infección de algunas formas de sífilis decapi­
tadas, que se inician por balanitis, por procesos ganglionares; 
así como la patogenia para un elevado porcentaje del fagedenismo 
de los chancros sifiliticos, de la sífilis maligna precoz, de ciertas 
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affma arseno-bismuto resistentes explicables por la asociación 
poradénica. 

Conceptos que parecían definitivamente adquiridos en lo que 
se refiere a la sífilis, deben ser revisados, como yo lo he hecho 
para la clínica y para la histología con mi colaborador H. ARDAO, 
pues el clásico tratado de· anatomía patológica de la sífilis de 
CoRNIL fué hecho con material de enfermos de MAURIAC, cuya 
historia clínica corresponde a los cuadros de asociación con la 
poradenitis por mí descriptos, y no de sífilis sola. 

Se impone la revisión de la patología general de la sífüis, 
porque hay síntomas que son más o menos raros, en el período 
secundario, como la fiebre, las sinovitis, las artralgias, los pseudo 
reumatismos, las flebitis, que los he observado (27 ) en enfermos 
con asociación poradénica, y que parecen producidos por la pora­
denitis. Son igualmente a rever los cuad-ros de invasión del sis­
tema nervioso, ya que la poradenitis lo invade precozmente, y 
deja como secuelas, síntomas que revelan invasión ·por largos 
años, abriendo así nuevos campos de investigación para procesos 
neurológicos crónicos (epilepsia, síndrome de Parkinson como 
lo sugirieron DA VID y LoHRING y LUOOVIOO FACIO) o procesos 
vasculares, como lo he señalado en coronaritis, arteritis oblite­
rantes esclerosas, arteritis y flebitis migratoria Leo Buerger, etc. 

En, otros cuadros clínicos clásicos, como la induratio penis 
plástica (LA PEYRONIE, 17 43), la retracción de la aponeurosis 
palmar (ASTLEY COOPER, 1836), (DUPUYTREN 1839), el querato­
cono (DEMOURS, 1847) la otoesclerosis (POLITZER, 1887), se ha 
obtenido en un porcentaje elevado la Frei positiva (observacio­
nes originales de MA Y para los dos primeros cuadros, de V AZQUEZ 

·BARRIERE 43 y ·CHIARINO 9 ) observaciones ratificadas en· porcen­
taje variable por distintos autores, pero aún en discusión, espe­
cialmente por el fracaso de la terapéutica en muchós casos. 

ALVAREZ SAINZ DE AJA explica estos fracasos de la terapéu­
tica equiparando estos cuadros en su etiopatogenia poradénica, 
con los de la parasífilis de Fournier llamándolos "paralinfogra­
nulomatosos". 

Este test cutáneo ha permitido encontrar, como lo sintetiza 
SULZBERGER 39, que la poradenitis puede ser la causa de eritemas 
nudosos y polimorfo, colitis, ileitis, iritis, osteítis, afecciones arti­
culares. 
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N o está cerrado el cuadro clínico de esta entidad, como no 
han cesado las investigaciones biológicas. Los CO'f'púsculos de 
GAMNA (1924) desechados como artificio de pr~para~ión, nueva­
mente señalados por MIYAGAWA (1935- 36), son de difícil com­
probación; aun en· 1940 MELCZER y posA 211 sostienen qué son pro­
ductos de degener&.ción nuclear, pero no virus. Para otros, LEvA­
DITI, el propio F AVRE, parecerían. definitivamente ratificados como 
representando el virus de la poradenolinfitis, cultivable en el 
embrión de pollo. Observaciones de RAKE y JONES 38, de EA TON 

y colab. (14), incorporan este virus al grupo de las psitacosis, 
que comprendería además los agentes de la psitacosis e infeccio­
nes aviarias afines, los del tracoma y conjuntivitis de inclusión 
y neumonía, que atacan a los gatos, ratones y hamster, respec­
tivamente, meningo-pneumonías, ;>neumonías del ratón. Algunos 
virus de este grupo hait sido encontrados en pneumonías atípicas . ' 

agudas. 
La poradenolinfitis que es en general de origen venéreo, 

p'uede adquirirse inocentemente. 
Cuando el virus penetra por los genitales va marcando a 

menudo el trayecto linfático de su predilección : linfangitis, ade­
nitis, que justifican ese nombre de poradenolinfitis; pero es desde 
to·s primeros días una infección generalizada, como lo afirmó 
RAVAUT en 1924, hecho que nadie discute hoy; de locaJización 
mesenquimatosa en el sistema nervioso, que provoca una reac­
ción defensiva del sistema retículo-endotelial, ya sea en las for­
mas clínicas visibles, conocidas, o ya sea en las formas inapa­
rentes. 

No se me escapa que esta sintética y somera cita de algunos 
cuadros clínicos y su posible etiología poradénica para un por­
centaje de los enfermos atacados, necesariamente ha de causar 
sorpresa, aun en aquellos que día a día tratan de encontrar los 
agentes de una de las tantas incógnitas de la medicina. 

La inclusión del virus poradénico dentro del grupo psitacosis, 
permitirá a los clínicos apreciar más fácilmente, cómo puede ser 
factor etiológico de cuadros clínicos tan variados. Por otra parte, 
como ya lo he señalado, otros virus que el poradénico, del grupo 
psitacosis, podrían originar también los mismos cuadros que en 
mi estadística aparecen con elevados porcentajes de Frei posi­
tiva, y que relacionamos al virus poradénico. · 



-821-

He ido acumulando hechos positivos, debidamente controla­
dos. Así empecé por señalar síntomas clínicos de la poradenitis 
aguda: linfangitis troncular sin puerta de entrada; edema regio­
nal precoz; síntomas que mé permitieron construir . con mis ~la­
boradores, los cuadros clínicos insospechados de la asociación 
sífilo-poradénica, buscando en la Frei la ratificación de un diag­
nóstico clínico ya hecho: 

Cuando en enero de 1942 hice una demostración en las clí­
nicas chilenas, el Prof. PRATS, observó con sorpresa cómo hacía 
el diagnóstico de los cuadros clínicos de esta asociación, ta1 como 
lo ha dicho en sus exposiciones en las sociedade,s Dermosifilográ-

. ficas de Río de Janeiro y de San Pablo (34). En la tesis de una 
de sus discípulos, MORALES JORQUERA 31, está la ratificación de 
mis descripciones ya que anotan una concordancia de más del 
86 % para las fimosis y el 90 % para ]a linfangitis troncular. 

El síntoma edema regional precoz fué ratificado por MIDANA, 
llamándolo síntoma de MAY. El mismo MIDANA en su informe 
a la Sociedad Italiana de Dermatología incorpora el cuadro de 

. linfangitis, tomando como base mis descripciones. 

Más recientemente DE GREOORIO 12bis dice: "Es cierto, por lo tanto, la 
existencia de una linfangitis troncular linfogranulomatosa sin puerta de 
entrada apreciable y como primer síntoma de la enfermedad según describe 
MAY". 

Algunas veces me llegan voces de escépticos encastillados en 
conocimientos adquiridos, o demasiado especializados, que recla­
man pruebas biol'ógicas. Y o espero que estos críticos exigentes se 
acerquen a la clínica y pidan material para sus investigaciones 
de laboratorio y aporten con su colaboración la prueba biológica, 
como ya se ha obtenido para algunos cuadros clínicos. 

También es necesario el concurso de colaboración de los clí­
nicos a este período constructivo, que ha de permitir llegar a 
establecer si estos hechos son simplemente coincidencias, o si hay 
relación de causa a efecto. Mientras tanto, me limito a recordar 
que FOURNIER creó la parasífilis basado en la observación clínica, 
que eJ descubrimiento del treponema en 1905, permitió ratificar 
su etiología sifilítica (NOGUCHI, 1912). 

He creído imprescindible esta rápida síntesis de la evolución 
de los conocimientos, que demuestran la posible extensión insos-
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pechada de esta enfermedad, para estar en condiciones de abordar 
el estudio de la alergia que provoca, revelada por el test cutáneo 
conocido con el nombre de intradermo · reacción de Frei. 

1) EL ANTÍGENO DE FREI 

A) HISTORIA 

En 1925, de un enfermo con un bubÓn reblandecido, FREI 16 

sacó pus por punción, lo diluyó en diez veces su volumen de suero 
fisiológico, calentándolo luego dos horas a 60° e,· y al día si­
guiente una hora, a la misma temperatura. Verificada la este­
rilidad de la dilución inyectó un décimo de c.c. en el dermis del 
mismo enfermo y en otros dos enfermos con linfogranulomato­
sis inguinal y en tres testigos sanos, uno de ellos el propio Frei. 

En las primeras horas siguientes, enfermos y testigos pre­
sentaron idéntica reacción : infiltración. Pero, veinticuatro horas 
después están marcadas las diferencias : en los testigos no hubo 
reacción fuera del trazo de la inyección; en los tres enfermos 
observó una pápula inflamatoria de %, a un centímetro de diá­
metro. En los testigos las reacciones persistieron negativas. 

Así quedó descubierta la reacción biológica que iba a apor­
tar la prueba perentoria de la especificidad de la enfermedad 
que describieran DURAND, NICOLAS y FAVRE. 

Si quisiéramos hacer la historia qel Frei-test, tendríamos · 
que analizar y citar todos los trabajos aparecidos después de 
1926, cuyos autores lo utilizaron como lo indicó Frei, o con mo­
dificaciones de acuerdo con ideas personales, contri"Quyendo al · 
mejor conocimiento de la enfermedad poradénica. 

B) ORIGEN Y VARIEDAD DEL ANTÍGE-NO 

Actualmente se puede disponer de dos clases de antígeno. 

a) Antígenos preparados con material humano. 

b) Antígenos preparados con material animal; de los que 
hay dos variedades : antígeno preparado con cerebro de monos, 
de ratones infectados con material poradénico; antígeno obte­
nido por infección del embrión de pollo. 
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1) Antf~enos preparados con material humano. 

ANTIGENO- Pus. - Son indudablemente antígenos de cuya 
especificidad no puede dudarse y para algunos autores son los 
únicos que ofrecen esa seguridad. 

El pus de origen ganglionar sigue siendo uno de los mejo­
res materiales para preparar el antígeno. 

Pero no siempre todos los pus tienen propiedades antigé­
nicas que los hagan utilizables.· Esto es perfectamente conocido 
y comprobado por numerosos autores (FREI, HELLERSTROM, 
CHEVALLIER, MIDANA, PAVANATI, MAY, etc.). Uno de los hechos 
más interesantes observados, es el de que enfermos poradénicos 
con anergia, han suministrado pus con propiedades antigénicas 
definidas (MIDANA 30, PAVANATI 6), o cuyo líquido céfalo-raquídeo 
tiene propiedades antigénicas (MAY). 

He publicado una prueba hecha en tres enfermos con tres ~n­
tígenos distintos, comprobando dos hechos concordantes: 1) las 
reacciones a la misma ca.ntidad de antígeno en el mismo indivi­
duo fueron diferentes con cada antígen<;>; 2) uno de los enfermos 
que sólo tenía chancro y linfangitis troncular, dió res·puesta po­
sitiva solamente con uno de los tres antígenos. 

Algunos autores (WISE y SULZBERGER) explican ·estas des­
iguales reacciones, porque creen con FREI que existen dos mo­
dalidades de virus que imprimen caracteres a la enfermedad. El 
primer tipo es la forma de bubón, más común en el hombre. El 
segundo tipo es el ulce1•ativo, que produciría elefantiasis, estío­
mene y estrechez rectal en la mujer, elefantiasis del escroto en 
e] hombre. 

' Por esas dos razones: posible existencia de diversas razas 
de virus y variable poder antigénico del pus, algunos autores 
(COUTTS, MIDANA) aconsejan mezclar pus de distintos enfermos, 

· con lo que se tendría un antígeno polivalente. 
, Un contralor reiterado de A. PRUNELL, quien prepara 

antígeno, ha permitido comprobar ·que las propiedades antigéni­
cas están ·en razón directa del número de los eosinófilos que se 
encuentran en el pus .. Partiendo ·de este hecho, el antígeno podría 
prepararse a dilución en mayor o menor grado, del 1/10 al 1/5, 
en relación con el mayor o menor número de eosinófilos. 

El tratamiento de los bubones disminuye el poder antigénico 
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rlel pus, cuando no impi_de la supuración. SÉZARY y LEVY lo sefia­
laron en dos casos tratados con antimonio. Igual observación hice 
yo, más marcada aún en el pus de enfermos tratados con sulfa­
mídicos; con pus de uno de estos-enfermos fué preparado un antí­
ge.no con el que ·no tuve reacciones cutáneas ni aún inyectando 
1 c.c. en enfermos que tenían una Frei ppS.ittvá con uno o dos dé­
cimos de otro antígeno. 

En mi práctica utilizo antígeno preparado con pus en .el Ins­
tituto de Higiene Experimental por el Dr. Carlos M. Rossi, o por 
A. Prunell, jefe del Laboratorio del Hospital Vilardebó. 

Pero tener antígeno de pus ganglionar es un problema a veces 
difícil de resolver, porque no siempre hay adenitis· poradénica, por 
los cambios de la epidemiología. En 1938-39 veía simultáneamente 
10, 12 casos de bubones en evolución; desde 1942 son cada vez más 
raros, y en más dé un enfermo dejado evolucionar sin interven­
ción terapéutica, se ha producido rápida mejoría sin conse~ir 
material. 

Además debe tenerse co~o posible causa de inutilización del1 

pus, la mezcla con sangre, y la infección del material obtenido. 
El antígeno preparado con pus con sangre da casi siempre 

un gran halo 'eritematoso, que hace difícil la lectura. 

EL MÉTODO DE REISS 

REISS propuso sustituir el antígeno pus, con el s11tero sanguiilieo de en­
fermos con adenitis típica Nicolas-Favre. Al suero obtenido le agrega 0.5 % 
de fenol, conservándolo en la heladera, y si es estéril lo utiliza como antígeno, 
obteniendo según él resultados positivos en enfermos linfogranulomatosos, 
y negativos en testigt::l sanos. El suero debe ser sacado de enfermos con ade­
nitis entre la segunda y la tercer semana de evolución. HAYNES sólo obtuvo 
un resultado positivo en cinco enfermos, por lo que lo considera inferior al 
antígeno obtenido del pus. 

HOMBBIA, PAVANATI, FLANDIN y TURIAF repitieron estas experiencias, 
con resultados. negativos mientras que PISACANE y FERRER, creen que el suero 
de estos enfermos está dotado de poder antigénico. DE GREGoRIO hace reser· 
vas sobre la especificidad de estas reacciones que considera resultado de un 
estado alérgico elevado del enfermo, más que un poder reactivo del 'suero, 
siendo en la mayoría de las ocasiones reacciones alérgicas no específicas. 

Con la colaboración de C. M. Rossi, he podido hacer estas experien­
cias con suero de distintos enfermos, y si bien en algunos casos se han obte­
nido resultados positivos, en otros más frecuentemente han sido negativos, 
en enfermos que daban Frei positiva con antígeno pus. Alguna vez, asociando 
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al antfgeno pus el suero de un enfermo poradénico, e tnyectAndolo compara· 
ttvamente con antlgeno pus solo, he creído ver un aumento de poder anUgé· 
nlco del antígeno-pus. 

Otros antígenos de origen humano. 

Se ha ensayado la preparación con otro material. en lugar 
de pus ganglionar, lo que filé hecho especialmente con fines de 
investigación. 

En primer término se ha utilizado el ganglio mismo (DIND, 
GAY, NIOOLAS, FAVRE y LEBEUF, GATE y CHARPY, CHEVALLIER y 
BERNARD). 

DIAZ CASTRO y ARDAO, utilizaron un vaso linfático (linfan­
gitis troncular) del prepucio de un enfermo con asociación sífilo­
blenorragia-poradenitis, cuyo contralor hice en enfermos de mi 
clínica. 

Se han utilizado productos de raspado o de biopsias de lesio­
nes génito-rectales (BANCIU, MIDANA, DE GREGORIO); con pus de 
lesiones elefantiásicas génito-ano-rectales (LEBEUF, BENSAUDE y 
LAMBLING). 

Como este material procede de tejidos con otras infecciones, 
la obtención directa no ha sido siempre posible y se ha logrado 
por ·vía indirecta: inoculación al cobayo, en el que da reacc.ión 
ganglionar; luego con este material ganglionar infecci6n del sis­
tema nervioso del'ratón o del mono, revelándose la existencia del 
virus poradénico, como había sido 'hecho con material de chancros 
poradénicos (LoHE) o de raspado vaginal de vagina sana 
(RAVAUT, LEVADITI). 

Se han utilizado también antígenos preparados con otros materiales: 
Con material de parafimosis residual ( BALIÑA y Noussirou). Con lí· 

quido sacado por punción de un pene en badajo (PRATs). 
Con liquido de uretritis microbianas tipo Waelsch (KLEEBERG, F&EI, 

BEZECNY, KALZ, FALBUS y SIR, BIZZOZERO y MIDANA, GAY PRIETO, ITIKAW;\ Y 

SHINODA, HASHIMOTO, KINOSHITA ·Y KOYAMA). 
Con líquido de uretritis de enfermos con induratio penis plástica 

( VIGNALE, RoVIRA BURZACO y DENTONE, MIDAN A, GAY PRIETO y PEÑA MÁRQUEZ, 
CARRILLO CASA UX) . ( fig, 'l) . 

Con líquido de uretritis de enfermos con epididimitis poradénica (MAY). 
Con linfangitis troncular del prepucio ( DíAz · CASTRO y ARDAO). 
Con linfangitis nodular supurada del prepucio (DE GREGORIO). 
Con tejido de perimetritis esclerógena. ( FRANCHI). 
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Con secreción vaginal de mujeres clínicamente sanas, pero contaglantee 
de bubones poradénicos (RAVAUT y LEV..ADITI, KoYAMA). 

Con material proveniente de conjuntivitis agudas, tipo Parlnaud 
(MACNm, HASHIMOTO, Mm:uN.A. e lsAKA), ·de úlcera crónica de la conjuntiva 
( CURTH y SANDERS) ; con secreción ocular de estas afecciones ( HAsHIMOTO, 
TAKENOUOHI y SOHIDYO). 

Con material sacado de otras lesiones: serosidad proveniente de un 
vesicatorio ~plicado en una lesión de eritema nudoso (KLEEBERG); o de vesl­
catorios aplicados a la zona periganglionar (FRA.NOHI); o de lesiones de tipo 
eritematoso (MIDAN A). 

Con liquido articular de una hidártrosis de la rodilla de una enferma 
con rectltis ( Sezary y Salambiez). 

Ha sido utilizado como antígeno el liquido céfalo-raquídeo de enfermos 
con bubones poradénicos (MIDANA y VEROELLINO, PISAOANE y LoPRESTI, MAY) 
y de enfermos con induratio penis plástica (MAY). (Fig. 2). 

Con materias fecales de enfermo con colitis ulcerosa (Paulson y Kravetz). 

La preparación de los antígenos de origen humano. 

La prepar.ación del antígeno pus se mantiene de acuerdo con 
la técnica original de Frei, con ligeras variantes. 

Se saca el pus por punción con jeringa esterilizada, utili­
zando aguja de grueso calibre por la naturaleza pegajosa del pus, 
debiendo hacerse la extracción- lentamente y saber detenerse a 
tiempo, porque puede salir al final sangre, con lo que se inutiliza 
el material. Algunos hacen cuidadosa desinfección local y pequeña 
incisión para sacar el pus por suave presión• o aspiración. Se 
diluye como lo aconseja Freí, 'Primero al 115, que algunos consi­
deran lo mejor; otros la hacen al 118 o al 1110 como Frei. Calenta­
miento una hora a 60° y al día siguiente nuevo calentamiento por 
des horas a igual temperatura. Contralor de esterilidad y distri­
bución en ampollas. 

Algunos autores añaden una pequeña cantidad de ácido fénico 
para con~ervar el antígeno ; que nosotros ~o utilizamos, creyendo 
con GAY, que puede dar lugar a pequeñas reacciones inespecíficas. 

Tiene muc.ha importáncia el contralor de la temperatura. No 
debe pasarse de 65° centígrados porque las temperaturas más 
elevadas debilitan el poder antigénico que llega a anularse a 100° 
(GAY). Un calentamiento a temperatura menor y por menos 
tiempo, deja persistir la virulencia del pus; y puede originar reac­
ciqnes ganglionares. Es lo que observaron CHEV ALLIER y BER­

NARD 10, que habiendo calentado el pus a no más de 57°C, tuvie-
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ron tres reacciones ganglionares i!n 10 enfermos, sefialando la 
posibilidad de que hubieran en el hombre formas ganglionares 
frustras, como las que yo observé después en la clínica. 

Antes de utilizarse para reacciones diagnósticas, debe con­
trolarse su especificidad, lo que puede hacerse comparativamente 
con otros antígenos ya probados, o bien cuando no se tiene, ensa-

FIG. 1 
Enfermo con adenitis D y gruesa adenopatfa en la fosa Ulaca D. En el ante­

brazo D pápula Frei con antlgeno pus. En el antebrazo I (F. lnd.) pápula 
de Frei positiva, con antrgeno obtenido con exudado uretral de un enfermo 
de 24 atios con l. P. P. 

yándolo ep. el propio enfermo, y a la vez en otro enfermo segur,a­
mente poradénico (RÁVAUT), y en testigos sanos. 

Cuanto tiempo dura la actividad del antígeno, es un problema 
que todos nos hemos planteado, ya que se observa su atenuación 
más o menos progresiva. Para CERUTTI y PAVANATI la duración 
media es de seis meses. Para GAY todos los antígenos son inser• 
vibles al año. En cambio otros observan duración más prolongada, 
2 Ó 3 años (HANSCHELL, ITIKAWA y SHINODA, FLANDIN, MIDANA). 

DE GREOORI0'12 ha obtenido resultados fuertemente positivos, 
con antígenos cuatro, siete, ocho y nueve años después de su pre­

. paración, cuya actividad. persiste largo tiempo cu-ando se le con­
serva en la heladera. Personalmente he utilizado un antígeno no 
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conservado en heladera, con resultados comparables a los de· antí­
genos recientemente preparados, después de cinco años. 

Quiere decir pues, que un antígeno bien conservado, puede 
utilizarse después de cinco y ~ún más años de preparado. 

ANTÍGENO DESECADO. - Las dudas sobre su conservación, hizo que 
algunos trataran de subsanar ese inconveniente desecando el pus al vacío, 
en un ambiente de anhídrido carbónico, con lo que queda reducido a un polvo 
blanco amarillento, cuyo peso equivale al. tercio del pus utilit:ad~ para su 
preparación. Este polvo diluido en !tUero fisiológico e inactivado por tyndali­
zación, puede ser utilizado sin que haya perdido ninguna de sus cualidades 
primitivas, siendo sus resultados idénticos a los que da el antígeno Frei 
común, conservando esas propiedades por tiempo indefinido. 

~REPARA<:JIÓN DE" OTROS ANTÍGENOS HUMANOS. - Para el antj,.. 
geno ganglionar DrND utilizaba los ganglios poradénicos triturándolos en 
suero fisiológico, filtrando después, tyndalizando el filtrado y utilizándolo con 
los mismos resultados que el antígeno pus. 

NrooLAs, FAVRE y LEBEu~· utilizaron. un antígeno glicerinado, desecando 
previamente los ganglios en un frasco con potasa cáustica. Conservados los 
fragmentos en una mezcla de partes iguales de glicerina y agua, emulsio· 
naban esta mezcla con suero en el momento de usarla. 

GATE y· CHARPY, utilizaron antígeno glicerinado preparado con ganglios 
desec~,tdos, comQ en la preparación del virus antirrábico. 

DíAz CASTBD y ARDAO utilizaron un vaso linfático infiltrado del prepucio, 
¡ 

de un enfermo con asociación sífilo · blenorragia· poradenitis; el antígeno 
fué pr;epaFado por PRUNELL. 

Eii'tos a:ñtfgenos prel)M"aüos con material linfático (ganglio -linfangitis), 
son objetables de que pueden dar"falsas-.,rea-cciones, por la naturaleza misma 
del tejido linfático. La experimentación con material ganglionar ha sido 
amplia y nadie hace objeción a su valor. Sólo una experiencia ha sido hecha 
con la linfangitis troncular, cuyo contralor fué hecho en mi clínica: de 13 
enfermos diagnosticados o sospech:;tdos poradénicos; en 1i fué positiva y 
en 2 negativa. Por eso me he propuesto repetir e~ta observación a· pesar de 
que en mi contralor el resultado fué concordante con el diagnóstico clínico. 
Otra experiencia con linfangitis supurada fué hecha por DE G'REGoruo. 

El material sacado de biopsia de .lesiones génito-rectales, elefantiásicas, 
chancros, perimetritis, parafimosis,conjuntivitis de Parinaud, úlceras cróni· 
cas conjuntivales, se tritura en 4 ó 5 veces su peso de suero fisiológico, se 
filtra y el filtrado se tyndaliza. 

Con el liquido de uretritis amicrobianas tipo Waelsch, o de enfermos 
con lnduratio penis plástica o de epididimitis poradénica, se prepara el 
antígeno diluyéndolo al 1/s o centrifugando a 3000 vueltas, orinas con fila· 
mentos y triple lavado en suero fisiológico con nueva centrifugación del 
residuo, dilución en suero fisiológico al 1 en 5 y tyndalización. 
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Con el líquido céfalo-raqufdeo (la experiencia parece demostrar que 
sólo da reacciones como antfgeno cuando tiene alteraciones patológicas); la 
preparación se reduce a agregarle ácido fénico y tyndaHzarlo según ·MIDANA. 

Personalmente no· agrego 
ácido fénico. 

Esta lista de antí­

genos de origen humano 
quedarfa incompleta si 
no agregara que el pus 
de las intradermo Frei 
que forman absceso, y el 
material (piel) de las 
pápulas de Frei ulcera· 
das (MAY), sirven tam· 
bién para la preparación 
de antígenos especfflcos 
poradénicos. 

11) Antígeno de ori­
gen animal. 

Vimos que hay 
doa gr'\}pos: 

HELLERSTROM y 
W ASSEN .prepararon 

JI'IU. 2 
1, O. r, 1, P•pula d~t J•'rel con antrgeno pus. 

11, O, Ltq, C, R. - PApula de Fr&i con Hquido 
otf&IO•trAfl\lfdto on un enfermo con n1ícleo de 
IIOitrOIII dll l'hUHlo•. 

antígeno con líquido céfalo raquldeo, laa meninges o cerebro de 
monos infectados exparlmentalmtnte. Igual método siguen 
LEVADITI, RAVAUT y CACH~. 

FREUND, REISS, GAY PIUI'I'O, preparan antígenos con cerebro 
de conejos infectados e:qerliÍallltalmente. Se preparó antígeno 
standardizado con cerebro· de ntonu blancos infectados experi­
mentalmente, siguiendo a GIAOI J IUIKIND. 

Para la standardizael6n del lfttlltno de cerebro de ratones 
se utiiiza una suspensión ál 1 ,. 111 IUtro fisiológico, de cerebro 
de ratón previamente i~fectl4o 1011 11 virus poradénico, e inacti­
vado como el antígeno hum&I)O, o oon adlci611 de formalina 0.1 
por c. c. ( GRACE y SUSKI'MD)~ • · • 

A partir de los trabajN·di·IIIYAOAWA y colaboradores sobre 
el pasaje del virus en ~b~t"~dl pollo, ae observó por RAKE 

Mc.KEE y SHAFFER (1940) que a., un aumento del poder infec­
tante por pasajes sucesivo• .... embrión de pollo, lográndose 
una alta concentración. · · • 
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Las primeras investigaciones fueron hechas con el fin de 
estuqiar esta afección, mientras que posteriormente fueron hechas 
con el propósito de suplir las dificultades de tener antígeno pus. 

Un antígeno preparado por cultivo del virus en él embrión de 
pollo, se encuentra en el comercio con el nombre de Lygranum. 

2) TÉCNICA DE LA INTBADEBI\-10 REACCIÓN 

Frente a e&ta intradermo reacción se han extremado las 
exigencias como con ninguna otra, quizás porque la enfermedad 
de Nicolas y Favre no era bien conocida aún en sus distintos 
aspectos, desde las formas inaparentes hasta las más ruidosas, 
pasando por las frustras. 

RAVAUT (y con él otros autores: CERUTTI, PAVANATI) exigió 
jeringas exclusivamente reservadas para el antígeno. Después de 
ceñirme a esta exigen'cia, creo que es ·innecesaria, como también 
lo sostiene MIDANA. Basta utilizar jeringas muy limpias y bien 
hervidas. Generalmente utilizamos jeringas Barthelemy o jerin­
gas para insulina. , 

Antes de referirnos a la técnica de l'a intradermo debemos 
recordar que FRANCHI 15 trató de ver si cabían otras técnicas 
como con la tuberculina. He aquí los resultados de su experiencia. 

a) Epic•tirreacción Bloch • Jaeger. - aplicación sobre piel sana del 
brazo de un pequeño cuadrado de gasa embebido en ~ntígeno mantenido 
cubierto por 24 horas: ocho resultados negativos en ocho poradénicos con 
Frei positiva. 

b) Cutirreacción sigutenao la técnica ae V. Pirquet, dejando 'un cua­
drado de gasa embebida en antígeno durante 24 horas. Ocho resultados nega­
tivos en ocho poradénicos con Frei positiva. 

e) Cutirreacción sobre escarificación por rascado, cubierta la zona con 
gasa embebida en antígeno y dejada 24 horas. Cinco resultados negativos en 
cinco poradénicos; control negativo también en seis no poradénicos. 

d) Inyección ae antígeno intraampular, provocando la ampolla con 
cantárida, sacando el liquido, e inyectando antfgéno Freí: cuatro resultados 
negativos en cuatro poradénicos y cuatro controles igualmente negativos. 

· e) Inyección intramuscular, con resultado negativo, no habiendo podido 
encontrar reacción dolorosa que revelara infiltración en ei lugar inyectado. 

Mi experiencia me permite anotar este hecho: mejoría de la lesión que 
presentaba el enfermo (casos de chancros, de induratio penis plástica; prueba 
indirecta de reacción específica). 

f) Inyección intraganglionar ae antigeno. Esta experimentación tiene 
gran trascendencia y un antecedente. 
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KlTOHI'lYAII• habla de~noatrado la existencia de un estado alér¡ico gan­
¡Uonar eatudiand~ la manera como reaccionaban los g~Uoa i~guinalea de 
lols pacientes afectados de illceras venéreas, frente a inyecciones intragan­
gUonarea de vacuna estreptobacilar. 

En otro trabajo ( ..... ) dice que una anterior afección venérea dejaba en 
los ganglios una sensibilidad, para favorecer, en una nueva infección, la apa­
rición de una adenitis del primer tipo, lo que lo lleva a afirmar que la ade­
nopatía no depende sólo del agente etiológico de la enfermedad en cuestión, 
sino también de un factor propio del organismo alérgico. 

En adenopatías del tipo poradénico, comprobó ese estado alérgico, que 
puede descubrirse igualmente por medio de la vacuna estreptobacilar. E·ste 
estado de sensibilidad puede determinar por una nueva infección la forma­
ción de una adenopatía cuya evolución es distinta de las que evolucionan en 
terreno virgen. 

Nuestro concepto para la apreciación de estos hechos está en la tesis de 
Mu.IAN del biotropismo biológico, concepto que nos hemos formado por la 
observación clínica. Así vimos en un enfermo en quien habíamos diagnos­
ticado asociación sífilo-poradénica, con adenopatía inguinal e ilíaca izquierda; 
cuatro meses después se infecta de una blenorragia, la que fué acompañada 
de la tumefacción de los mismos ganglios, mAs grandes que en la primera 
infección, con periadenitis marcada: biotropismo poradénico, Neisseriano. 

·Otros casos fueron observados por Cr.Aumo OLIVERI y VICTORIANO PEBEYRA 

de lo que yo he estudiado como biotropismo poradénico por blenorragia. De 
GREGOBIO, ha visto igualmente producido por la sífilis: biotropismo pora­
dénico por aff1Us. 

BIZZOZEBO y ScAPABANO con fines terapéuticos, y BAIJU (citados por 
F&&NOHI y éste mismo) han inyectado hasta 0.6 c.c. de antígeno en ganglios 
aparentemente normales o ligeramente tumefactos, y han tenido reacciones 
dolorosas a las 24 · 48 horas que interpretan como resultado de un estado 
alérgico intra-ganglionar, aunque FRANCHI cree que no puede ser muy afir­
mativo, porque podrían ser ganglios infectados ya por el virus poradénico. 

g- h) Trataremos ahora las otras dos maneras de buscar la alergia: 
inyección intradérmica e inyección dérmica. 

La inyección intradérmica es la verdadera y correcta técnica 
para ·una buena reacción. 

Si bien cualquier parte de la piel puede ser utilizada, es la 
cara anterior del antebrazo el lugar de elección, aunque son utili­
zables otras regiones: brazo (cara externa) ;' región deltoidea; 
muslo (cara antero-externa); y aun la pierna. 

Se desinfecta la piel con alcohol, sea puro, sea iodado al 
1%. 

La inyección debe ser intradérmica, de modo que la parte 
infiltrada tome el aspecto de piel de naranja. 
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Cuando no se ha llenado bien esta técnica y el antígeno queda 
en el tejido subcutáneo, puede hacer fracasar la reacción. A~f 
lo he observado. Tambiéii MIDANA, quien cree que los resultados 
de la inyección dérmica son inferiores a la intradermo reacción. 
Con 0,2, 0.3 en algunos enfermos de marcada alergia, se. forma 
un nódulo, que puede ir acompañado de coloración violácea de 
la piel, p~reciendo un nódulo de eritema nudoso. 

La cantidad de antígeno que inyectan la casi totalidad de los 
autores, es 0.1 c.c. de un buen antígeno: con la solución 1 en 7 
se obtienen resultados positivos en la mayor parte de los casos. 

La solución 1/5 da con 0.1 c.c. buenas reacciones. La impor­
tancia de la dilución lo demuestra la experiencia de GAY, quien 
ha observado lesiones necróticas con diluciones 1 en 1. ' 

La experiencia me ha enseñado que la cantidad de 0.1 c.c. 
de antígeno no es suficiente para dar respuestas positivas en 
casos de indiscutible infección poradénica, por dos razones : una~ 
calidad de antígeno, otra, factor individual, el estado alérgico. 

Así lo he comprobado en un gran número de casos, en cua­
dro¡:: agudos, aun en la forma ganglionar, y en especial en pro­
cesos crónicos, como los que he iñcorporado a la etiología por~­
dénica: induratio penis plástica, retracción de la aponeurosis pal­
mar y otros como hemos de ver más adelante. 

La cantidad de antígeno inyectada tiene también gran in­
fluencia en la respuesta, pero no hay reacción positiva . en 
organismos no infectados de poradenitis. En cambio, en los pora­
dénicos, pueden tenerse respue&tas negativas con 0.1, siendo posi­
tivas con 0.2, 0.3 del mismo antígeno, y el tamaño de la pápula 
formada está en relación con la cantidad de antígeno inyectado. 

DUREL y DREYFUS vieron un enfermo que con 0.1 c.c. no dió reacción y 
con 0.4 dió una pápula neta. 

No debe extrañar la utilización de antígeno ·a diversas dosis, 
sin que esto invalide sus resultados por dos razones: 1) Por no 
h~berse logrado obtener ·un antígeno de concentración contralo­
reada, como pasa con la tube~culina; y 2) porque diariamente se 
utiliza la reacción de MANTOUX, con la tuberculina, sin que nadie 
se sorprenda de esta titulació.n progresíva del antígeno y acepten 
sus respuestas. 

Repito pues, no hay formación de pápula si el enfermo no 
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es un poradénico (experiencias concordantes de DUREL y DR.BY· 
rus, MIDANA, MAY). Como lo demostraron DUREL y DREY· 
rus 1s la cantidad de antígeno a inyectar tiene. importancia como 
se ha observado ~n la reacción de Shick, y cuando no se conoce 
su valor debe ser de 0.3 c.c. y agregan: "es una de las condiciones 
''del rigor de la prueba que permite apreciar mejor el valor de 
" la rea~ción de Freí. Nosotros insistimos en esta ocasión sobre 
" la necesidad, cuando las reacciones son negativas o dudosas, de 
" rehacer las reacciones con otro antígeno y a va-rios días de inter­
" val o; si se hace en estas condiciones,. parece que se descarta la 
'':mayoría de las causas de error". 

Por eso, yo prefiero inyectar desde el primer momento 0.2, 
0.3 c.c. logrando así un mayor número de respuestas positivas, 
que no son falsas positivas. 

Para descartar el error que sería· consecuencia de estados de 
alergia capaces de reaccionar a cualquiet' antígeno, se aconseja 
hacer inyecciones de contralor, utilizándose muy a menudo el 
caldo de cultivo de Sabouraud, o solución de peptona, o Hemostyl. 

Cuando se han hecho centenares de reacciones ~e Frei, uno 
llega al convencimiento que son realmente excepcionales los casos 
en que el enfermo tiene una alergia que lo haga reaccionar a cual­
quier antígeno. Así lo afirma también GAY. BIZZOZERO 3, comen­
tando un excepcional caso de NICOLAU, afirma que cuando la Frei 
es netamente positiva, el en! ermo sufre o ha sufrido en el pasado 
de poradenitis. 

S) LECTURA DE LOS RESULTADOS 

-Hay consenso hecho entre todos los observadores. La lectura 
en las primeras veinticuatro horas no tiene ningún valor. Es a 
partir del segundo día que deJ:>e empezarse su lectura. Algunas 
veces al segundo día no hay ninguna muestra de reacción. No 
debe 'av€nttira~se un juicio, diciendo que es negativa, pues muchas 
veces he visto aparecer la pápula al tercer día, al cuarto y alguna 
vez, al quinto día. MIDANA habla de reacciones tardías al 5.., y 6"' 
día y KORNBLITH al 99 día.· El mejor plazo para leer la respuesta 
de la intradermo reaccíón es entre el . tercero y quinto día. La 
Qbservación muestra que una pápula que aparece poco marcada 
al segundo o al tercer día, se hace más neta en los siguientes. 

53 
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Estos conceptos de plazo de lectura no son siempre tenidos 
en cuenta. He aquí dos episodios, que citaré como hechos curiosos 
de precipitación. Uno, el del enfermo de mi observación primera, 
que me permitió describir el edema regional pre<;oz, y que vuelto 
a su residencia, el colega que lo asiste, lo envió al laboratorio 
para repetir la reacción. El laboratorista lee, a las cuarenta y ocho 
horas, negativa, y así informa al niédico, mientras que el enfermo 
aleccionado por mí, continúa la observación y ve aparecer la 
pápula en los días siguientes. El otro caso es el de un distinguido 
Jaboratorista de Montevideo, que lee negativa la reacción a las 
48 horas. Y o vi el enfermo en el tercer día, enviado en consulta, 
pues el médico había diagnosticado bubón poradénico fistulizado, 
y con el informe quedaba en duda. Pues bien, al ir a repetirle la 
Frei con otro antígeno, la pápula estaba presente; el enfermo fué 
después operado por V. PÉREZ FONTANA y, las preparaciones his­
tológicas son de las más típicas poradénicas. 

Las discrepancias comienzan sobre cuando deberá conside­
rarse positiva y cuando es negativa una intradermo reacción. 

Digamos que, entre las reacciones absolutamente negativas, 
en que a las 48 horas no hay rastro alguno o .solo el rastro de la 
aguja, hasta las reacciones en forma de absceso y necrosis, hay 
toda una gama. La lectura de esta gama es la que da lugar a dife­
rencias de apreciación. 

Hay una reacción que consiste en la formación de una pápula 
de tipo urticariano, sin modificación del color de la piel, persis­
tente por. varios días, tres a cinco, observable más comúnmente 
cuando no se ha marcado la piel de naranja al inyectar el antí-
geno. Es considerada generalmente negativa. Así fué mi criterio 
durante un tiempo, pero la acumulación de observaciones sobre 
esta variedad me llevó al convencimiento de que en estos casos, 
esa formación visible al segundo día, persistente por tres, cuatro, 
cinco días, se explica no por ese detalle de técnica, sino que debe 
considerarse como revelador de un estado alérgico, aunque no 
presente el color eritematoso, y quede solo como infiltrado cutá­
neo, porque repito, cuando la reacción es negativa, no hay a los 
dos días ningún rastro o solo se ve la efracción de la aguja. Esa 
pápula la he visto en enf~rmos con lesión en evoludón: chancros, 
bubones, asociaciones sífilo-poradénicas. También se ve en pro­
cesos de evolución crónica, tórpida como la induratio penis plás-
tica. · 
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Esta sería la primera etapa o en otros términos el umbral 
de la positividad. No es negativa, la califico como dudosa (±). 
Repetida con mayor cantidad de antígeno si fué hecha con 0.1 c.c.; 
o más tarde, cuando se ha establecido bien la alergia, o han des­
aparecido las causas que disminuyen las reacciones alérgicas, se 
obtiene una reacci6n francamente positiva,. aun cuando en algu­
nos enfermos la reacción se hace en la misma forma· primera .. 

Después vienen las ·reacciones nodulares, papulosas, de reliev~ 
visible, con coloración eritematosa de la pieL Aquí hay, también 
un punto de discrepancia, ' 
que explica diferencias de 
estadísticas, y que se rela­
ciona con la medida de la 
pápula. (Fig. 3). 

FIG. 3 

HELLERSTROM, con la au­
toridad que se revela en su 
monografía, exige ·cinco mi­
límetros de diámetro para 
considerar una pápula posi­
tiva, mientras que WLASSIGS, 

dice haber visto en viejos lin­
fogranulomatost>s, pápulas de 
3 milímetros, persistir por 
más de dos semanas. STRAUSS 

Reacción de Frei papulosa (positiva 
++>. con antrgeno pus, en enfermo, 
con adenopatra. 

no cree en la utilidad de la medida de la Frei. Mi experiencia es 
concordante: cada día estoy más convencido, de acuerdo con mi 
práctica (diré que en la casi totalidad de mis enfermos yo mismo 
hago la intradermo reacción y su lectura), que esa exigencia de 
los cinco milímetros no hace más que dificultar la aclaración 
etiológica de muchos casos, puesto que he visto pápulas que no 
medían más de tres milímetros, aparecidas al cuarto día de hecha 
la intradermo reacción, persistir más q~e un mes, exactamente 
co~n:o persisten los nódulos de mayor diámetro. Es e~idente que 
no puede etiquetársela respuesta negativa. En un reciente tra­
bajo (28) he comentado visitas a tres clínicas - en países veci­
nos, Argentina y Chile - que explican diferencias de aprecia-
ción. 

En una de las clínicas, el enfermo tenia un bubón inguinal derecho 
supurado, con edema del muslo y pared abdominal. Ya estaba sometido a 
tratamiento anti-sifilítico, curado el chancro. Hice el diagnóstico clínico de 
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asociación s~filo·poradénica. Se me dice que tiene la Frei negativa. Pido ver 
el antebrazo y una pápula de unos tres milimetros se veía después de ocho 
días de hecha; pápula que yo leo positiva. En otra clínica, el enfermo tenía 
un cuadro que para el jefe del servicio era un síndrome de Jersild. Comparto 
su diagnóstico, pero, se me dice, la Frei es negativa. Pido ver la íntradermo, 
hecha hacía quince días y· en la región deltoidea derecha había .una pápula 
del tamaño de una lenteja. En la tercer clínica, un enfermo, sifilítico reciente, 
tiene el cuadro de fimosis, revelador en casi el lOO % de los casos de que el 
virus está presente, diagnóstico que hago de inmediato. Se me dice que la 
Frei es negativa, no obstante tener el enfermo una pápula del tamaño de 
una lenteja después de ocho días de habérsela hecho .. Para los tres casos· leí 
reacción de· Frei positiva. 

Este desigual criterio en la apreciacwn, explica las dijere'n­
cias de estadística..~ con la consiguiente repercusión sobre la inter­
pretación de hechos y de posibles etiologías. 

En estas reacciones nodulares, a veces en placas, rodeadas ' 
de halos más o menos grandes, se ha ensayado una clasificación 
por FRANCHI en tres grupos; por MIDAN A en cuatro. Yo me 
inclino a aceptar la escala de MIDANA, completada con la pápula, · 
umbral de positividad. · 

De modo que las reacciones leídas entre el tercero y quinto 
día, y seguidas después en su evolución, serían clasificadas en: 
1) negativa (-) , cuando no hay reacción ninguna; 2) dudosa 
( +), cuando hay infiltración cutánea, sin modificación dei color · 
de la piel, de duración limitada de tres a cinco días; 3) ligera­
mente positiva <+) , cuando hay una pequeña infiltración, circun­
dada o no de un pequeño halo eritematoso; 4) positiva ( ++), 
cuando el nódulo bien constituído, infiltrado, está rodeado de un 
halo eritematoso ne.to; 5) positiva intensa ( + + +), cuando sobre 
el nódulo se ve una vesícula o vésículo-pústula superficial (Fig. 4); 
y 6) positiva intensa nec1·ótica <++++), cuando se forma un 
absceso, y la superfic~e del nódulo presenta una zona de necrosis.· 

El halo eritematoso es de tamaño variable. Y o lo he vató en 
algunos casos tener cinco, y aún hasta diez centímetros de diáme­
tro. En estos c~sos la pápula tiene a ménudo dos o tres centí­
metros de diámetro y forma un relieve de dos a tres milímetros 
en medio del halo. Estas reacciones son las que pueden dar lugar 
a casos como el descripto por NICOLAS, FAVRE y LEBEUF, en que 
la pápula se transforma en absceso dérmico, con pus estéril, vis­
coso, como el pus ganglionar. Observaciones idénticas han hecho 
CERUTTI y PAVANATI y yo mismo. 
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Hay que darle valor a otro elemento, que es el tiempo de 
persistenciO, de la pápula. Cuando corresponde a la primera z:noda­
lidad urticariana (dudosa, +) ' generalmente desapareCe al cuarto 
o quinto día. En cambio cuando forma nódulo, difícilmente des­
aparece en plazo menor de siete días, persistiendo casi siempre p-or 
1.5, 20 días. Pero en numerosos enfermos. se la ve persistir {>Or 
más tiempo. Yo la 
he visto durar un 
mes, un mes y me­
dio (frecuente ob­
servación en las 
grandes pápulas) 
y hasta seis meses, 
en un enfermo de 
F. HUGHES. con 
estrechez uretral, 
en forma de nó­
dulo eritematoso 
perfectamente vi­
sible y palpable, 
sin haber llegado _ 
a 1~ necrosis. BI­
ZZOZERO ha visto 
nódulos de Frei 
persistentes por 5 

FIG. 4 
Cuti reacción Frei (pápula y halo circundante) am­

poilosa, (positiva + + +) en enferma con adenitis 
bilateral, una supurada, meatltls e infiltración di!· 
la uretra. 

y 6 meses. Es a este factor tiempo ·de evolución, que hay que re­
currir para completar la observación y el valor del test. 

Debe tenerse presente con VIDELA 44 que en muchos enfernros 
queda como secuela de la pápula una mácula que J?ersiste por un 
tiempo variable y que puede reaparecer por fricción de la piel. 
Mi experiencia es concordante habiéndolo ob!:lervado en un en­
fermo hasta 8 meses después de hecha la Frei! 

Por tanto, tiempo de evolución y de persistencia, representan 
para la lectura de los resUltados de la Frei, datos de gran valor, 
creyendo que no cabe exigir cinco milímetros de diámetro para 
ser considerada positiva (opinión concordante de WLASSIGS, 

MIDANA, MAY, STRAUSS etc.). 
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4) HISTOLOGÍA DE LA P.Ú'UJ,A DE LA INTRADJtJRMO REACCIÓN 

SEZARY, LEVY COBLENTZ, MAURIC y LENEGRE, SMITH 40 han 
estudiado las lesiones histológicas de las intrader'mo reacciones 
con vacuna antichancrelosa Dmelcos y con antígeno Frei; estudios 
seriados al 311, 4<~, 5<~ día de evolución. 

Las lesiones son idénticas cualquiera Sea. el antígeno em­
pleado. 

Consisten ante todo en un foco necrótico del tejido dérmico 
que se prod:uce en el lugar que . ha sido depositado el antígeno. 
Esta necrosis está constituí da en 24 horas. Y a reticulada, alcan­
zando una parte de las fibras colágenas; ya nodular, netamente 
circunscripta. Este foco es invadido desde el ler. día por poli­
nuclearés, cuya mayor parte son muy rápidamente alterados 
(núcleos picnóticos) ; en su periferia hay reacción histiocitaria .. _ 

Todo el dermis circundante es el asiento de una viva reacción 
inflamatoria aguda; capilares dilatados, llenos· de sangre; edema 
intersticial; edema de las fibras col~genas ; infiltrados circuns­
critos· constituídos en su gran mayoría por histiocitos, accesoria­
mente por polinucleares no alterados y por elementos mononu­
cleados de la sangre. No hay necrosis ni. células epitelioides, ni 
célula. gigante en estos focos inflamatorios secundarios. Estas 
lesiones asientan en el dermis medio profundo y repercuten viva­
mente sobre la hipodermis. Epidermis poco alterada. 

Consideran que en ambos casos la reacción es idéntica y de 
naturaleza alérgica. Clínicamente la naturaleza alérgica se de­
muestra porque· los enfermos, explorados con ambos antígenos, 
no habían reaccionado más que con uno, según la afección que 
sufrían. Histológicamente se parecen al fenómeno de Kock, cuyas 
características son: rapidez de aparición y lesiones necróticas. 

Sin embargo, otros autores, MIDANA, VERCELLINO, RAMEL, 
HELLERSTROM), han hecho biopsias tardías de reacciones al antí­
geno Freí, encontrando _lesiones que recuerdan las de la enferme­
dad de Nicoias- Favre, vanamente buscadas por SEZARY, del 1? 
al 59 día· de evolución. PRATS cree que desde la segunda semana 
ya se ven estas reacciones. 

Según VERCELLINO el examen histológico después de 8 ó 10 
días, demuestra la presencia de un infiltrado pr.evalentemente 
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linfocitario con escasas células epitelioides y rar1s1mas células 
gigantes del tipo de Langhans. Después del 20 día el cuadro histo­
lógico asume un aspecto siempre más tuberculoide, notándose un 
mayor número de células epitelioides, de células gigantes y la 
aparición de focos múltiples de destrucción, cuadro perfectamente 

FIG. 5 
Corte top()gráfiC'O Je una pápula de Frei de 21 dfas. En el dermis, inflltrac!On 

inflamatoria y un micro absceso por confluencia. Infiltración del tejido 
grasoso de la hipodermis. 

análogo al presentado por la adenitis linfogranulomatosa. RAMEL 
y HELLERSTROM encontraron una estructura evidentemente tuber­
culoide, después del 14v día. 

Las lesiones dérmicas provocadas pór otros antígenos, pue-
-den como éstas, tener caracteres de especificidad, en relaciórt 
con el factor etiológico. Parece en efecto, que las intradermo 
reacciones a la tuberculina y a la luetina, dan alteraciones que se 
aproximan a las que se encuentran en ciertas lesio_nes bacilares o 
sifilíticas. 

Ultimamente, FRANCHI (1939), reemprendió el estudio histo­
lógico de la Frei, tratando de establecer si el nódulo provocado 
por el antígeno Frei en los poradénicos, puede diferenciarse del 
que se obtiene con otros antígenos. Trata de dilucidar si la estruc-
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tura tuberculoide, observada por otl'os autores, es la expresión 
de una reacción de piel alérgica a sustancias de distinta natura­
leza, o si hay una reacción ·especial para el antígeno Frei. 

De este estudio surge que las reacciones nodulares provoca­
das por antígenos específicos (no Frei), están constituídas por 
infiltrados triviales, sin ninguna tendencia a la estructura tuber­
culoide; por consiguiente no podían ser identificadas con los que 
determina el antígeno Frei, en las que predomina el factor espe­
cífico, demostrado por la presencia de una_ estructura tubercu­
loide. El nódulo que forma la reacción de FREI deberá ser consi­
derado como una entidad mórbida, porque su estructura está en 
relación estrecha con la naturaleza especüica del antígeno. 

Mi colaborador, Prof. Agdo. de Anatomía Patológica, H. 
ARDAO, ha estudiado el material -ob~enido de mis enferm~s y he 
aquí su observación. (Figs. 5, 6, 7 y 8). 

"El examen histológico sistemático de cuti-Frei positivas, en material 
procedente de biopsias realizadas a los fines de est~ estudio, revelan un pro­
ceso especial de naturaleza inflamatoria al cual contribuyen muchos elemen­
tos, entremezclados en grado . variable, que se suceden y sustituyen, pero que 
a pesar de todo conserva a lo largo de su evolución una uniformidad general 
de proceso. 

"Esta unidad de proceso es un concepto ·que surge por un lado def 
estudio seriado en el tiempo: las reacciones elementales se suceden en el 
mismo orden, y por otro del análisis de los componentes; en grado mayor o 
menor son siempre los mismos. 

"Por .esto nos parece que el estudio histológico evolutivo de la cuti-Frei 
puede esquematizarse en cierto número de fases, fases que pueden multipli­
carse, pero que reducimos a tres. 

"Primera tase. - Durante la primera semana. Predominan las reacciones 
vasculares en los vasos sanguíneos del dermis. Congestión, edema y exudación 
celular. Los cápilares aparecen dilatados y el exudado plasmático y celular 
se infiltra fuera de los vasos en los intersticios conjuntivos. Puede presen­
tarse coagulado formando mallas de delgados hilos fibrinosos. 

"La exudación celular primero es difusa y predominantemente de leuco­
citos polinucleados y linfocitos. En ciertos casos también se exudan glóbulos 
roj_os. Suelen con~tituirse uno o varios micro - focos hemorrágicos donde los 
glóbulos rojos mezclados a los leucocitos no proceden de la extravasación 
traumática de sangre por la inyección sino que son la consecu~ncia de una 
auténtica exudación hemorrágica inflamatoria. A poco que estos fenómenos 
vasculares adquieran cierta intensidad difunden a la epidermis y al tejido 
celular sub-cutáneo adyacentes. -

"En la epidermis se observa: tumefacción de las células epiteliales del 
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estrato mucoso de Malpighi, migración activa de leucocitos pollnucleados y 
monocltos entre las células planas del epitelio; a veces, además, la creación 
de b,endlduras, entre los puentes de las células espinosas y acumulación_ de 
serosidad y leucocitos. En el tejido celular subyacente también se infiltran 
leucocitos y linfocitos 
a lo largo de los ta· 
blques que separan 
los islotes grasosos. 

"Segunda tase. -
Está bien constituida 
durante la segunda y 
tercera semana. His­
tológlcamente, es la 
más importante y ver­
daderamente caracte­
rística, de intensidad 
variable. 

"En su expresión 
minima se caracteriza 
por la presencia de fo. 
cos inflamatorios mi­
croscópico& infiltrados 
muy particularmente 
alrededor de los vasos 
del dermis, pero que 
pueden estar aislados 
en medio de la trama 
colágena, o bien alre­
dedor de las glándu­
las sudoríparas y se­
báceas, o en el sus­
tratum laxo sub-epi­
telial de las papilas. 
En este · momento ya 
se ha reabsorbido el 
exudado plasmático !" 

los elementos_ celula-

FIG. 6 
Una zona de la rn!sma. pápula a mayor aumento. Pared 

del micro-absceso. En el cén·tro (A) pus, por fuera 
(B) una capa de células hi:!Uoldes y más afuera (C') 

el tejido conjuntivo fasclculado del dermis y un foco 
llnfocitario. 

res: linfocitos, células mononucleadas y leucocitos .(en grado escaso) se orde­
nan en acúmulos microscópicos. 

"En su expresión máxima el proceso es característico y a los elementos ' 
precedentes se les agrega la presElncia en él dermis de focos de necrosis, uno 
o varios micro-focos purulentos, neoformación de células gigantes, neoforma· 
ción de macrófagos de origen histiocitario local y las vascularitis. 

Los focos de necrosis se presentan en número variable. Afectan los haces 
conjuntivos colágenos. Se reconocen por su m~nor· acidofilia, por cierta afi· 
nidad por los colorantes básicos, por el aspecto granuloso pulverulento y la 
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falta de Unción de los núcleos. A veces la necrosis comprende también algu­
nos capilares sanguíneos. 

"Los focos purulentos son verdaderos abscesos, únicos o múltiples, o 
confluentes. 

"Presentan un contenido formado por restos celulares necróticos granu· 
losos, piocitos, glóbulos rojos Usados y abundantes leucocitos polinucleares. , 
Algunos linfocitos y también macrófagos. La pared está formada por varias 

FIG. 7 
Otra zona de la misma preparación a mayor aumento. A distancia del micro­

absceso se observa en el dermis, vasculáritis productiva y exudativa 
linfocitoide, 

hileras de células claras mononucleadas dispuestas en capas compactas. Son 
elementos macrofágicos de origen local. Entre ellos se suelen observar células 
gigantes multinucleadas. De cincuenta, ochenta o ciento veinte micras de 
diámetro y con seis, ocho o diez núcleos redondos. Estos elementos poseen 
altamente la capacidad fagocitarla y contienen incluidos en su protoplasma 
restos c_elulares, pigmentos, fragmentos de núcleos, glóbulos rojos y aún 
leucocitos. Las células gigantes no tienen de ningún modo sigl!jficaci~n espe· 
clfica y su función es estrictamente fagocitarla de materlales difícilmente 
reabsorbibles. 

"En esta pared del pequeño absceso se observ!ln histiocitos y abundantf­
simos leucocitos polinucleares. Por fuera están los haces conjuntivos dispues­
tos más o menos horizontalmente y en degeneración hÚtlina. Más afuera aún 
y a distancia se encuentran los elementos celulares del exudado' y los prove­
nientes de la movilización del conectivo histioide peri-vascular. Los enume-
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ramos: leucocitos, linfocitos, medianos y grandes mononuclearea, células 
eoslnótnas blnucleadas, plasmatzellen y células gigantes. 

"Estos elementos se infiltran en densos acúmulos irregulares y difunden 
al tejido grasoso sub·cutáneo. 

"Cuando el proceso no es masivo o en los bordes en cualqui~r caso es 
posible observar que el exudado tiene una cierta tendencia a sistematizarse 
formando manguitos peri-vasculares. Los vasos sanguíneos mismos participan 

FIG. 8 
Corte de p-ápula Frei de 25 días. Se ve un micro foco inflamatorio residual. 

En el dermis vascular!tis. 

en el proceso y se observa con toda evidencia, asociadas, una vascularitis 
exudativa linfo y plasmocitaria y una vascularitis productiva fibroblástica 
que traen como consecuencia el espesamiento de las paredes del vaso y la 
reducción de la luz. Por otra parte la luz aparece irregular como consecuencia 
de la tumefacción del endotelio proliferado. 

"Tercera tase. - Se observa ya a la cuarta semana. Se caracteriza por 
la reabsorción del exudado celular. Las capas de la epidermis engrosada, des­
caman y retoman su carácter. El proceso residual es visible solamente alre­
dedor de los vasos que persisten con la pared espesada e infiltrada de linfo­
citos. Donde hubo necrosis se sustituye por la neo-formación de tejido con­
juntivo-vascular joven que madurando deja una cicatriz. 

"En suma la cutí-reacción de Frei positiva está histológicamente bien 
constituida de la segunda a la tercera semana. Es típica. En este momento la 

analogia es completa, punto po'r punto, con el proceso común de la' enfermedad 
poradénica, ya se estudie éMta en la adenitis o en las lesiones de la piel o de 

Zas mucosas. 
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"De todos los elementos mencionados los focos de necrosis, el abaceao y 
las vasculariti~¡~ son los característicos. Expresan el proceso y le confieren a 
la cuti-Frei un lugár especial entre las cutí-reacciones. Del mismo modo que 
en la poradenitis el absceso es la evolución tardía de un foco de necrosis, que; 
secundar~amente es invadido por los leucocitos. En cierto modo aquí el leuco· 
cito es un elemento' agregado en el conglomerado celular. Vienen atraídos 
por el material muerto, hacen su remoción, y son el vehículo de la necrosis. 
Los restantes eÍementos del exudado son en su mayor parte de origen local 
y expresan la reacción del conectivo histioide movilizado para la función 
fagocitaría. 

"Como en la poradenitis, las vascularitis son el/ elemento más persis· 
tente y más expresivo como lesión definitivamente fijada en una clase parti­
cular de tejido". 

Esta _comprobación histológica de la especificidad· de la pá­
pula de la Freí, explica naturalmente el valor antigénico del pus 
que se obtiene de _,,aigun~s intradermo reacciones en forma de 
absceso de enfermos hiperérgicos, y que la piel de ulcer.aciones _ 
de pápulas de Frei tenga propiedades antigénicas (May); a la 
vez que refuerza el cónceptó del valor específico, que destacan 
por su observación numerosos autores. 

11) Evolucl6a de la alercta 

1) APARICIÓN Y DURACIÓN DE LA ALERGIA 

La intradermo reacción Freí fué utilizada al principio para 
tratar de confirmar o aclarar el diagnóstico en los casos de adeno­
patías, haciéndolo después en otros procesos. 

Hay acuerdo general que eu la adenopatía existe un período 
inicial de anergia - período prealérgico -, en que no debe espe­
rarse que haya Frei positiva. 

Primera cuestión planteada: tiempo que tarda en aparecer 
la alergia en la adenopatía. 

· H¡i:LLERSTROM estudiando el tiempo de aparición de la Frei en la ade· 
nupatfa da las siguientes cifras: en 8 casos, después de 1 a 3 semanas; 
en 14 casos, 1 mes después de la existencia de la adenitis; en 5, después 
de % mes, en 2 casos, a los 2 meses, y en catorce después de más de 2 meses. 

Nwous, FAVRE y LEBEUF la observan positivo 8 veces con adenitis evo­
lucionando de un mes aproximadamente, 1 vez después de % mes, 1 vez 
después de 5 % meses y 1 vez después de 7 meses! 
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RAVAUT y sus colaboradores fijaron como plazo medio entre 
10 y 90 dfas. DE GREGORIO lo señala desde los 15 días; KORNBLITH 
estima en 6 semanas el plazo de aparición. YAMAMOTO dice que 
a las 5 semanas es positíva en el 50 % de los casos. 

Con estos plazos están de acuerdo la mayo~ía de los autores, 
como MIDANA, CERUTTI y PAVANATI, PREHN, MAY. 

Se ha sostenido por NIOOLAS, FREI, HELLERSTROM, CERUTTI, 
PAVANATI MIDANA, YAMAMOTO, que la alergia aparec.e cuando lh 
piel que cubre los -
ganglios, empieza 
a . participar del ' 
proceso inflamato­
rio. Personalmen­
te, creo que nece~ 
sita, · como pasa 
con las otras in­
f e e e i o n e s, un 
tiempo para reve­
larse, tiempo que 
está en relación 
con la actividad de 
la cepa infectante 
y de las reacciones 
del organismo in­
fectado. Pero, no 
es necesario que la 
piel que recubre la 
adenopatía sea a 
su vez il}vadida 
por el proceso in­

FIG. 9 
F. Pápula de Frei positiva con anUgeno pus, en un 

enfer171o con (eh) chancro mixto ulceroso sffilo­
poradénico, edema del prepucio, adenitis inguinal no 
Inflamatoria, adeuopatfa iliaca y lesiones de sffili.s 
secundarla. 

flamatorio para que la Frei sea positiva. (Fig. 9). 
En muchos casos de adenitis, sin que la piel sea adherente, 

ni esté modificada por el proceso inflamatorio, he podido com­
probar la Frei positiva. Hechos análogos han observado tam­
bié~ MIDANA y STRAuss. Que dicha condición es innecesaria -lo 
demuestra el hecho de que la Frei es positiva en enfermos con 
chancros,_ sin repercusión ganglionar. Así yo he podido describir 
y explicar formas inaparentes de la infección, siguiendo la evo­
lución de un enfermo que presentó como únicos síntomas, chan-
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eros múltiples en el surco balano prepucial. Posteriormente en 
otro enfermo en el que no existía otra lesión que el chancro pora­
dénico y en quien la intradermo reacción, utilizada como elemento 
de diagnóstico fué positiva, tuvo al mismo tiempo eficacia tera­
péutica, puesto que curó la ulceración que persistía desde hacía 
más de tres semanas. Así lo dije en 1940 y mi experiencia ha 
multiplicado esta observación. También es positiva la reacción 
en casos en que solamente los vasos linfáticos genitales están 
invadidos, sin otro síntoma :ni .chancros, ni adenopatías, síndro­
me poradénico que yo he descripto y del que he visto varios casos. 

Estos hechos no invalidan la observación de HELLERSTROM, 
FREI, NICOLAS, FAVRE y LEBEUF, CERUTTI y PAVANATTI, etc., de 
que la alergia está presente, salvo raros casos, cuando la piel 
está invadida. 

En síntesis, el estado alérgico, precedido de un periodo de 
anergia, se. revela más o menos precozmente según la manera 
de reaccionar del organismo frente a la infección, en plazos que 
van desde la tercera semana hasta los dos y tres meses, haya o 
no invasión de la piel por el proceso inflamatorio ganglionar. 

Hay casos en que el estado alérgico aparece lenta, tardía­
mente. MmANA ha visto un caso con Frei positiva a los lOO días. 
PISACANE, otro, a los 120 días. PREHN, observó un enfermo. en 
quien la Frei se hizo' positiva a los seis meses, habiendo tenido 
en ese tiempo distintos bubones inguinales a derecha e izquierda. 

La segunda cuestión que se plantea es: duración de Za alergia. 
Up.a vez establecida la alergia, puede considerarse defini­

tiva, y de duración indefinida, con algunas excepciones. 
Numerosos observadores han hecho el contralor de la Frei 

en cuanto a su persistencia. HELLERSTROM la encontró positiva a 
los 22 años, en el cirujano infectaqo en el curso de una interven­
ción quirúrgica. NICOLAU y BANCIU a los 31 años, PERUCCIO -y 
DESANA a los doce años, mi colaborador RIVEIRO RIVERA entre 
37 y 40 años después de adenopatías. 

Personalmente en enfermo con arteritis obliterante que 
había tenido bubones sin chancros en 1902, la Frei fué positiva 
en 1943. En un enfermo con el síndrome de Dupuytren, la Frei 
fué positiva intensa a los 63 años de un chancro sifilítico con 
bubones supurados. (Fig. 10). En enfe¡:mos que yo había diag-
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nosticado poradenitis, antes de conocerse la reacción de !t'rei, 
ésta fué positiva a los veinte años . 

. Las ex~epciones a esta duración indefinida reconocen las si­
guientes causas: a) la desensihilización por la terapéútica intra­
dérmica con antígeno Frei, -según Dooos; b) la terapéutica con 
anthiomaline que según SÉZARY y LEVY disminuye y anula el 

FIG. 10 
Sfndrome de Astley- .Cooper- Dupuytren, con más de 20 aflos de evolución, 

en enfermo de 80 aflos. A los 17 aflos tuvo bubones supurados. Frei 
positiva a los 63 aflos de la infección. 

poder antigénico. También el tratamiento con sulfamidas, según 
AxEROL 1 y ROSENTHAL llega a anular el estado alérgico. STEIN 

hizo la Frei en 5 casos tratados con sulfamidas, y en 4 resultó 
negativa. 

RosENTHAL relata la observación de uno de sus ayudantes, infectado 
accidental de poradenitis, y en quien la Frei se hizo positiva; pero después 
del tratamiento con sulfatiazol se hizo negativa. He visto atenuarse la alergia 
en uno de mis enfermos que se ha hecho repetidas inyecciones de antígeno, 
y lo mismo he visto en algunos casos tratados con sulfamidas, reacciones 
menos netas después de la cura. En cambio KoRNBLITH y Wow no creen en 
que la sulfamida haga desaparecer la Frei. 

e) La alergia, por evolución espontánea puede pasar por 
períodos más o menos marcados, pudiendo hacerse nula en esta 
enfermedad, como es dado observar en otras infP.cciones. Así lo 
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han comprobado CERUTTI Y. PAVANATI, MIDANA, TARANTJDLl,t,. 
WEISSEM!JACH,·etc. MARTINEAU y SEGUIN. 

SOBEL ha; visto este cambio sin intervención terapéutica. 
Así lo he visto en algunos casos en que la reacción ganglio· 

nar fué frustra o con síntomas atenuados de infección porad~ 
nica, chancros, o linfangitis troncular sin puerta de entrada. 

2) LA ANERGIA EN LA PORADENOLINFITIS . 

Interesa conocer la posibilidad de que la anergia sea persis­
tente. KORNBLITH 2 ~ encuentra 4 casos de anergia eri 750 enfer­
mos. FREI y BEERMANN dicen de casos evidentes de poradenitis · 
con Frei negativa. MID.t\.NA y VERCELLINO, PAVANATI, SABY, 
LEBEUF y BOURDON, han señalado casos de anergia persistente en 
enfermos con adenopatías, en los que hicieron el diagnóstico bio­
lógico recurriendo a procedimientos indirectos. Para esto utili­
zaron, para preparar antígeno específico, pus sacaqo de los gan- . 
glios. Personalmente yo he visto caso idéntico con reacción 
ganglionar inguino-ilíaca, supuraqa y fistulizada, para cuyo diag­
nóstico biológico indirecto utilicé con resultado positivo el líquido 
céfalo raquídeo del enfermo en el tercer mes de evolución de la 
adenitis. En este enfermo, a los cinco años, en 1943, la Frei es 
netamente positiva, teniendo síntomas oculares de los observables 
en la poradenitis. . 

Lo observado en éste y en otros enfermos, me ha llevado al 
convencimiento de que seguramente el período de anergia o de 
poca alergia puede ser de larga duración, pues mientras reacciones 
repetidas en la primera etapa evolutiva eran dudosas ( +), más 
tardíamente, 1, 2, 3 años después, so:ri francamente positivas. 

MIDANA comprobó qu~ esta anergia era relacionada con la 
poradenitis, pues su enfermo reaccionó a la tuberculina y a otros 
antígenos. Repetimos que en estos enfermos se ha comprobado 
una disociación entre la anergia cutánea y la actividad antigénica 
específica del pus ganglionar (MIDANA) o def líquido céfalo ra­
quídeo (MAY). 

Sin embargo CHEVALLIER y BERNARD han señalado que la 
anergia persiste negativa en formas atenuadas de la poradeno­
linfitis. FINOCHIARO y J AVARONE publicaron un caso de anergia 
persistente a los 6 meses. 
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Hemos hablado de la anergia en la poradenolinfitis pura. 
Ptro muy a menudo está asociada a las otras afecciones vené­
rlll, y en ·especial con la sífilis. 

En general, se admite que la anergia puede prolongarse en 
flttu asociaciones con el chancro blando, con la blenorragia, con 
la alfflis, y con infecciones generales. 

CHEVALLIER y BERNARD publicaron (1932) casos de pora­
denitis con Frei positiva, que se hizo negativa después de la eura­
c.l6n : en 1 de ellos al año, teniendo en este momento chancros 
blandos; en 1 también al año, teniendo una septicemia a diplo­
coccus crassus; otro en el curso mismo de la evolución de la 
fdenitis, por lo que concluyen que la Frei puede ser negativa si 
el enfermo sufre de una afección, aun benigna, pero anergizante. 

NICOLAS, LEBEUF y ROUGIER publicaron (1931) un caso de 
ndenitis inguino ilíaca, que tuvo primero la Frei francamente 
positiva con antígeno bien probado, y al mes negativa, siendo la 
inoculación de producto ganglionar al cobayo positiva de bacilos 
de Koch. Publicado como adenopatía tub~rculosa simulando la 
poradenolinfitis, con Frei positiva no específica, yo creo que 
puede considerarse como una anergia sobrevenida por el despertar 
de una tuberculosis latente, biotropismo tuberculoso poradénico 
(ver págiiÍa 873). 

FREI y HELLERSTROM señalaron la anergia en un enfermo que 
a la vez tenía una sífilis florida. Después numerosos autores. 
NICOLAS, FAVRE y LEBEUF, GAY PRIETO, BEJARANO, etc., compro­
baron lo mismo. 

No era esa mi opinión en 1940. Así lo dije en mi Monografía 
a raíz de la etapa constructiva de la asociación sífilo-poradénica, 
tal como la he descrito. Consta en ella que desde el primer mo­
mento, de 17 enfermos con sífilis secundaria, 14 tenían la Frei 
positiva, y en dos de los tres restantes se hizo positiva, al cabo 
de uno y medio a dos meses, y en el tercero a los dos meses fué 
positiva. 

Completaba este comentario diciendo "que mi expQriencia personal me 
" permite disminuir el alcance dado a esta asociación como causa de ane:rgia. 
"En la inmensa mayoría de los casos (con más de 150 observaciones) en 
" enfermos en período de chancro, en la tercer semana de evolución o en 
" enferm<?S sifiliticos secundarios, que concurren a la clinica, he visto la Frei 
" positiva de inmediato. Solamente en algunos casos raros la Frei se hace 
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" en forma de pápula urticariana, sin modificación del color de la piel, del· 
,, apareciendo al cuarto, al quinto día (que hoy califico Fre~ dudosa ±), 
" En algunos casos esa respuesta se ha hecho en el Cl,ll'BO del aeguado o del 
" tercer m~a de evolución de la enfermedad, exactamtnte como pasa en loa 
" casos que han sefialado MIDANA, PrsACANE, y yo mismo de poradenitia sola, 
" en que el estado alérgico se revela a los 100 y 120 días. SAENZ (de Cuba) 
"sostiene igual opinión". 

Pero continuando mis observaciones he visto que efectiva­
mente existe la anergia en casos de sífllis secundaria; y concre­
tando mi concepto actual, diré que en la asociación sífilo - pora­
dénica (diagnóstico clínico precoz de. acuerdo con los cuadros por 
mí descritos)~ en el período de chancro, la Frei es positiva en 
elevado porcentáJe, en más del noventa por ciento de los casos. 

En los casos de sífilis -secundaria, más o menos florida, la 
1 

Freí es positiva en un 85 % aproximadamente de los casos, hacién-
dose positiva como lo dije entonces en los dos o _tres meses siguien­
tes y aún más tardíamente. Es decir que hay una anergia que. 
desaparece cuando las lesiones secundarias han curado. 

Observación análoga ha hecho DE GBEGOBIO 12bls quien dice "d~ confor­
midad con el-criterio sustentado por MAY, diremos que se ha exagerado bas­
tante cuando se ha sefialado como frecuente un estado de anergia por sífilis 
en actividad asociada a la linfogranulomatosis inguinal". 

Gran valor tiene la experimentación de SHINODA ( 1939). Inocula en el 
brazo a 22· enfermos sifilíticos con 0.02 cm.• de pus de un bubón linfogra• 
nulomatoso. El lugar se pone rojo con ligera infiltració~ a los dos días, 
agrandándose para desaparecer a los ocho días (17 en 22). En 4 casos duró 
14 días; en :i caso 4 semanas, ulcerándose, recordando la forma de .chancro 
nodular. Dos adenopatías sobrevinieron. La Frei se hizo positiva en los 
22 casos, lo que demuestra: 1'9 que la alergia aparece sin tumefacción gan· 
glionar; 2' a la vez, en mi concepto, mue~tra el gran valor de la Freí posi· 
Uva en personas aparentemente ind~mnes ·de poradenitis. 

Si se tiene en cuenta que en las adenopatías, el plazo de dos 
meses y aun de tres meses ha sido señalado como tiempo para la 
aparición de la alergia, esta diferencia de porcentaje podría -ser 
distinta colocándonos en igualdad de tiempo para la apreciac~ón. 

En los casos de chancros fagedénicos, de sífilis maligna y pre• 
coz, cuando hay un mal estado general del sifilítico secundario, 
la anergia es más frecuente y cuando la alergia se instala lo hace 
lenta y progresivamente. He observado que las Frei sucesivª's 
van ganando en intensidad a medida que transcurre el tiempo. 
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In al¡unos de estos enfermos cuy~s primeras . reacciones eran 
dudoaas ( ±) a pesar de qué el diágnóstico clínico hecho era · 
11 de asociación sífilo-poradénica, después fueron positivas y a 
lo• tres o cuatro años han dado reacciones intensamente positivas. 
Entre otros enfermos, uno con chancro fagedénico, seguido de 
1dfllldes ulcerogomosas aparecidas precozmente, la Frei fué inten­
Mt\mente positiva a los cinco años. 

Una prueba indirecta de que la anergia cutánea puede co­
c•xistir con actividad poradénica en estos casos, ha sido aportada 

FIG. 11 
Chanc:ros poradénlcos papulosos con el aspecto de la clásica modalidad 

del chancro simple papuloso. Frei positiva con Lygranum (Ly) y con 
antrgeno-pus (Ap.). 

por PRATS (de Chile). En un enfermo con sífilis secundaria y pene 
en saxofón, que de acuerdo con mi descripción clínica revela casi 
siempre asociación sífilo-poradénica, la Frei fué negativa. Con 
serosidad sacada del prepucio, preparó un a:ntígeno, que tuvo 
propiedades específicas poradé:nicas, siendo negativo en el con­
tralor. 

En la asociacwn ~lenorragia-poradenitis (en enfermos que 
he pedido me enviaran para hacer contralor), he observado que 
cuando la asociación se revela por linfangitis troncular, adeni­
tis ínguino-ilíaca, en general la Fréi es positiva. Pero, cuando 
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hay repercusión sobre el estado general, con complicaciones fe­
briles, articulares, epididimarias, ' he visto que hay anergia o 
alergia esbozada, pa-ra hacerse posteriormente más franca. 

En cuanto a la alergia en la asociación con chancros blandos 
no la he podido observar en amplia escala, P?r haber carecido de 
vacuna Dmelcos durante largo tiempo. N o obstante he podido 
aclarar que algunas formas de chancros blandos como el chancro 
papuloso, así como el chancro blando "vermoulu", en cordón, en 
panal de miel, del surco balánico, pueden ser chancros poradé­
nicos puros o chancros mixtos, Ducrey- pot·adénicos. (Fig. 11). 

Los autores norteamericanos GREENBLATT, TORPIN y SAN­
DERSON, éncuentran que hay co-reacción: Ito-Reenstierna y Frei 
en el estado agudo, pero en los períodos posteriores no está pre­
sente. BRANDT cree que puede haber un aumento de la, sensibilidad 
a otras sustancias. 

Estos hechos demuestran que hay que rever los aspectos clí­
nicos del chancro blando, con el doble test; lo que permitirá acla­
rar discrepancias y confusiones que existen entre los observadores. 

3) HIPEBERGIA 

Como hiperergia deben ser considerados los estados alérgi­
cos que dan a la reacción de Freí respuestas exageradas. 

Comparto el criterio de MIDANA de que cuando la reacción es 
positiva ( ++++), hay un estado hiperérgico. En este grupo de 
reacciones obsétvase la necrosis, la vesículo-pústula, la formación 
dE' pequeños abscesos. Una de mis observaciones, la 6~ de induratio 
penis plástica, con un vigésimo de c.c. de antígeno, ia Frei resultó 
del tamaño de un garbanzo. Otro de mis enfermos (con fístula 
perirrectal), con dos décimos de c.c. dió urut Frei en forma de 
absceso. Con pus estéril de este ab.sceso, el Dr. C, M. Rossi pre­
paró un antígeno que utilicé en enfermos poradénicos, dando 
reacciones positivas. En otro enfermo el absceso era de unos 
tres y medio centímetros por uno y medio de relieve, y el pus 
tenía propiedades antigénicas. Estas reacciones están reprodu­
cidas en los moulages 1510 y 1457 del Museo de Anatomía 
Plástica del Ministerio de Salud Pública, donde hay otros dos, 
N9 1456 y 1512, también de F~ei en forma de abscesos. 
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También STRAUSS y How ARO vieron un caso, con reacción 
pustulosa de la que sacaron material que utilizaron como antí­
geno, con respuestas positivas. MIDANA ha visto también la for­
mación de abscesos. (Fig. 12). 

La interpretación de la formación de estos abscesos se hace 
difícH, pues hay que descartar las infecciones triviales. El pus 
estéril podría ser ori­
ginado por reacción 
del tejido circundan­
te, persistiendo el 
antígeno inoculado, o 
bien, éste ha reali..­
zado una especie de 
absceso de fijación 
del virus circulante 
en el organismo del 
enfermo. 

4) PRUEBA INDffiEC· 
TAO CRUZADA 

Es como hemos 
señalado, practicada 

FIG. 12 
Cuti Frei por antígeno pus, en forma de absceso 

(positiva + + + +) en un e11fermo con fístula 
perianal post-absceso de la margen de ano. Con 
pus de la cuti Frel se preparó antígeno, con 
propiedades antlgénicas. poradénicas. 

con material sacado ,de los enfermos (pus de bubones; serosidad 
de piel; líquido céfalo raquídeo). Con estos materiales se prepa­
ran antígenos que se utilizan para pruebas de Frei en poradénicos 
conocidos, y en coptroles sanos simultáneamente. 

Esta prueba ha permitido confirmar el diagnóstico en casos 
de bubones con anergia prolongada, con pus de bubones (MIDANA; 
PAVANATI), con serosidad de un pene en badajo en una asociación 
sifHoporadénica (PRATS; MORALES JORQUERA), con líquido céfalo­
raquídeo (MAY). 

CEB.UTTI y PAVANATI, piensan que en esta. prueba, el enfermo 
poradénico podrá reaccionar no sólo al antígeno poradénico pre­
parado de este modo, sino con otros antígenos; por lo que no será 
posible deducir si la alergia encontrada es verdademente pora-. 
dénica. 

MIDANA ha contestado bien a esta objeción, recordando: 
J9) Que las pruebas de contralor en indemnes de poradenitis son 
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siempre negativas. 29 ) Que la r~acción al_ antígeno poradénico 
presenta caracteres específicos; 39) Que hecha con contralor se 
excluye práctieamente la eventualidad de que en todos los enfer­
mos coexista simultáneamente ,una alergia de otra naturaleza. 

Esta prueba inq.irecta o cruzada ha permitido vinéular a la 
poradenitis diferentes y variados procesos de etiología oscura, 
como io vimos al citar las fuentes de donde se sacó material para 
la preparación de antÍgenos de origen humano: -procesos ano­
rectales, vrilyares, chancros poradénicos, uretritis abacterianas, 
uretritis de induratio penis plástica (VIGNALE, RovÍRA BURZAOO, 
DENTONE, GAY, C~ILLO, CASAUX), de epididimitis, líquido de 
fístulas penianas con induratio (MAY), parafimosis consecutiva 
a fimosis en síf_ilis ·reciente· (BALI~'A, NoussiTOU), serosidad de 
fimosis en sífilis reciente (PRATS), parametritis, bartolinitis, fís­
tulas subcutáneas, artritis conjuntivitis de Parinaud, Q.lceras 
conjuntivales crónicas, lesiones cutáneas de tipo ulcerativo cró­
nico, de líquidos de ampollas obtenido por vesicatorios aplicados 
sobre eritemas nudoso y polimorfo en enfermos con adenopatías. 

5) REPEBClJSIONES DE LA INTRADEBMOBBEACCIÓN FBEI 

La observación de las ulterioridades de la intradermo Frei 
son dignas de notarse. 

En primer término no deben considerarse complicaciones la 
formación de pápulo-vesículas, pústulas, abscesos, necrosis locali­
zadas, sino reveladores de estados de hipe1:ergia. Una extraordi­
naria reacción observé en un enfermo, después de una inyección 
intradérmica en el muslo, que quedó por más de una semana, 
como edematoso, sin fiebre. Es. posible que el antígeno no haya 
desempeñado papel alguno en la aparieión del edema, siendo éste 
revelador de la invasión de los vasos linfáticos y ganglios pelvia­
nos por el virus, dando por bloqueo ese edema, como lo he visto 
en casos de enfermedad de Hogdkin. 

En segundo término, la r(}petición de intradermo reacciones 
con antígeno pus en un mismo enfermo, no c1·ea estados alérgicos. 
Es decir que si el enfermo no es un poradénico, la reacción se 
mantiene negativa? haciéndose en cambio positiva por la ev.olu­
ción natural, en las infecciones poradénicas agudas en evolución. 
Así lo he comprobado, y en u·no de mis enfermos llegué a hacer 
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ocho intradermos aún con dosis elevadas P,e 0.2 y 0.3 sin apari­
ción de alergia .. A~í lo afirma también HELLERSTROM 21 quien 
dice que la repetición de la reacción no aufuenta su intensidad, 
o dicho de otro modo, no hay alergización. PERUCCIO ha hecho 
análoga comprobación. 

En tercer término, la intradermo reacción hecha con fines 
de diagnóstico; tiene una acción específica observable en casos 
agudos. Personal­
mente he visto : 
1) . disminuir la 
secreción de fís­
tulas poradénicas 
penia.nas : 2) cu-

. ración de chan­
cros poradénicos, 
que estaban sin 
modificación des­
de dos, tres se­
manas y que a 
los dos días de 
hecha la reacción 
estaban reduci­
dos a la mitad 
(Fig. 13) ; 3) 
mejoría de la in-

FIG. 13 · 
Enfermo con chancro poradénico, 11nico sfntoma. En el 

antebrazo D pápula de Frei con antrgeno pus, que 
actuó a la vez en acción curativa rápida sobre el 
chancro. 

filtración de los cordones linfáticos del prepucio; 4) desaparición 
, en dos días del signo del embudo en uno de mis enfermos; y 
5) recientemente, en un enfermo sifilítico con Wassermann · n·ega­
tivo, con arteritis obl1terante, la reacción de F.:r;ei que fué positiva 
intensa ( +++) ,· con u:rra pápula de unos tres centímetros de 
diámetro, hizo desaparecer las parestesias de ambos pies a los 
dos días, y desde el quinto día en adelante sólo quedó una leve 
sensación de hormigueo en la punta de los dedos. 

En cuarto término, cuando ~e repiten las intradermo reac­
ciones con fines terapéuticos, como la emplean los autores ameri­
canos en procesos ario-:rectales, como lo ha observado DEOOS, se 
produce una desensibilización, que puede llegar según este autor 
hasta la anulación de la alergia. Personalmente, en uno de mis 
enfermos tratado intermitentemente con inyecc.iones intradérmi-
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cas de antígeno, he visto 'atenuarse la alergia hasta casi desapa­
recer. 

En cambio NIOOLAU ha observado después de intradermo­
reacciones repetidas, ·fenómenos eruptivos difusos que considera 
'=!l resultado de un aumento de la alergia por sensibilización pro­
gresiva; lo contrario de la desensibilización por intradermo-reac­
ciones repetidas. 

- MIDANA ha observado la aparición dentro de las ~4-48 horas 
que siguen a la intradermo-reacción, lesiones múltiples de erite­
ma~ nudoso y polimorfo, cuya patogenia estaría en una parti­
culár reacción alérgica cutánea al aporte de antígeno por vía san­
guínea (linfogranulomatide de GOLDBERG y FONDE). En mi 
experiencia .no he observado ninglín caso de estas reacciones. 

Finalmente cabe anotar algunas complicaciones. 
KEIM y WAKEFIELD (1939) publican un caso de paraplejia 

flácida aparecida once días después de una intradermo Frei hecha 
para diag;n6stico con un antígeno comercial, paraplejía que tardó 
cuatro meses en retroceder. El enfermo, era negro, de 43 años, 
con chancro linfogranulomatoso y búsqueda de treponema, nega­
tiva. La reacción de Bordet Wassermann era positiva, por lo ·que 
habían diagnosticado sífilis inyectándole el 3 de enero Ó,04 c.c. de 
mapharsen; el 6, 0.06, sobreviniendo la paraplejía. Aquellos auto­
res no creen en el origen sifilítico de esta paraplejía, porque la 
sífilis no era evidente clínicamente y el líquido céfalo raquídeo 
no tenía a)teraciones de sífilis, y descartan que sea originada por 
el mapharsen, porque en cientos de miles de inyecciones no se ha 
observado hecho análogo. Se inclinan a atribuirlo a una acción 
especial del antígel}o, determinando ese síndrome nervioso. 

Considero un tanto contradictoria la posición de estos auto­
res, frente a la paraplejía, descartando la sífilis en este enfermo, 
a quien sin embargo, trataron por tener W. positivo, sin sífilis 
clínica evidente, recordando después de sobrevenir la paraplejía 
que en la poradenitis puede haber W. positivo, falsos positivos. 

Personalmente creo que en este caso no puede descartarse 
tan fácilmente la sífilis como lo hacen. Aunque excepcionalmente, 
se han señalado casos de paraplejía sobrevenidos después de la 
segunda o tercera inyección de un preparado arsenical. Hace más 
de veinte años yo observé una paraplejía en una mujer joven 
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después de la segunda inyección de neo salvarsán (0.45) con W. 
positiva; paraplejía que retrocedió lentamente. 

Por estas consideraciones creo que no es posible atribuir 
rigurosamente la parapleJía a la Freí, que como se ha visto. puede 
ser curativa. 

Otros · dos hechos he tenido oportunidad de ver. Cuando se 
repit~ en en~ermos agudos la intradermo con relativa frecuencia, 
puede obgervarse 
que habiendo sido 
negativa 'la primera 
reacción, si la se­
gunda es positiva, 
aparece la ínfiltra­
cwn en el lugar 
en que se hizo la 
primera. Esto pue- . 
de ocurrir también 
en algunos casos 'en 
la mácula residual 
de una Frei ante-· 
rior. Así he visto en 
el enfermo 14.851, 
a quien le hice la 
primera Frei el 11 
de· octubre (Fi­
gura 14) El 6 de 
diciembre le hago 
con 1/10 y 2/1o nue-
va Frei, y la mácula de 
mando relieve en. 
vez, persistiendo 
del Inst. Experimental 

serie de la Clínica,. se · 
entra en descanso por · 
que prolonga más de 
lugar donde había 
nema fué positiva, 
jado un lugar de más 

FTO. 14 
111111 n rtcritis obliteran te de 

lnr,.rlor.;s. W. negativa. Se ven 
Mlllild,,1 .. 11l1•1 111111 '1 1n, con 2 /10 de antígeno pus, 

tllr••lfon tlos!gnal de acuerdo con la 
n•·•n'"""' l'nl' nccl6n de estas dos intra­

ln 1 • reacción hecha 56 d!as 
1 nl6n !lr,sapareciero;:¡ casi total-

pies, 

tri el enfermo N9 13.500, 2• 
QUI es positiva. El enfermo 

la serie de inyecciones, 
con una ulceración en el 

1 la Jnvestigación de trepo-.. 
de antígeno hubiera de­
tl treponema. 
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6) SIGNIFIOAOIÓN DE LA FREI. 

Hay consenso en considerar que la Frei traduce la alergia 
cutánea producida por la infección poradénica, usando la palabra 
alergia, en el sentido que le dió VoN PIRQUET. 

FREI considera que en la reacción provocada por el pus gan., 
'glionar diluído, intervienen pos grupos de elementos uno "espe­
cífico", que sería el agente patógeno inactivado y sus productos 
de destrucción y el otro "inespecífico", formado por sustancias 
provenientes de los leucocitos,· de gérmenes eventualmente conte­
nidos en el pus; elementos que podrían modificar parcialmente 
la reacción específica. 

MmANA y FBANCHI (1937), estudiando este problema, hicieron investi­
gaciones sobre la filtrabilidad del antígeno de Frei a través de varios tipos 
de filtro (cuarzo, y bujía de Berkefeld), demostrando que los filtrados son 
capaces de determinar reacciones positivas en individuos alérgicos; la inten­
sidad de estas 1iltimas va disminuyendo progresiva y paralelamente a la pe­
queñez de los poros del filtro. Sometiendo el antígeno a repetidas tyndaliza­
ciones, se obtiene una ulterior puesta en libertad del virus y en consecuencia 
un mayor pasaje a tr3:vés del filtro. 

Las reaccione~;~ primeras con el líquido sobrante- después de la centrifu­
gación, son idénticas a los del antígeno puro. 

Posteriormente MmANA (1938) volvió a estudiar la naturaleza del antí­
geno Freí. El líquido límpido, sin elementos morfológicos, resultante de la 
centrifugación de una mezcla de antígenos Frei, tiene casi igual actividad 
que el antígeno antes de someterlo a la centrifugación. 

El residuo de la centrifugación, diluido, conserva propiedades antigé­
nicas (hasta 8 veces hizo la redilución y recentrifugación) notando una 
disminución progresiva de la activida~ en los sucesivos procesos de cen­
trifugación. La intradermo reacción con antígeno entero da en las pri­
meras 24 horas, una reacción más ·precoz e intensa, que la del liquido 
sobrante del mismo antígeno después de la centrifugación. Esta d'iferencia 
se atenlla en las horas sucesivas (generalmente 48-72 horas) y es lógico 
admitir que en el período inicial de la intradermo ,Frei, tenga primordial 
importancia el 'componente inespecífico. 

El contralor hecho con suspensión de leucocitos de un individuo sano, 
diluido al 1/10 da, en el poradénico, una reacción que alcanza el a_cmé al se­
gundo día y desaparece rápidamente. 

Esto permite concluir que "en la reacción hay dos elementos: 
el factor inespecífico, que lo forman los elementos del pus, y el 
factor_ específico, notablemente más importante, ,representado 
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por la sustancia activa unida a las proteínas celulares". Por tanto 
se puede retener que el principio activo ligado a las proteínas 
de los elementos celulares, pasa al líquido de dilución explicán­
dose así por qué, como lo vieron MIDANA y FRANCHI, la destruc­
ción de los elementos celulares deja en libertaq en el líquido de 
dilución, una mayor cantidad de sustancia activa específica. 

Otra experiencia hizo MIDAN A: aumentando la concentración 
de los filtrados de la mezcla de antígenos, dichos filtrados dieron 
intradermo reacciones más evidentes que los filtrados. más con­
centrados. 

Estudió la ultrafiltrabilidad de ·la sustancia activa, y com­
probó qp.e el ultrafiltrado no .tiene propiedades antigénicas. MI­
DANA, basado en estas investigaciones, cree "que se puede lógica­
, mente retener que la, intt'adermo reacción de Frei es debida a 
" la introducción del .. vinu f)Gt6geno mismo ( inactivado) en la 
"piel alérgica". 

Una prueba indirecta de esta comprobación, estaría en que 
en las reacciones hiper6rJicaa en las que hay formación de abs­
cesos, el pus de estos ab!ICeaoa, que alguna vez forman nódulos 
de uno y medio a dos centímetros, tiene propiedades antigénicas. 

Con piel de una de laa ulceraciones por reacción' de Freí en 
hiperérgicos, hice preparar un antígeno que dió reacciones espe­
cíficas en. enfermos porad6nlcos, y negativas en testigos sanos. 

Se ha tratádo de ver af ea posible el transporte pg,sivo de la 
alergia de un poradénico a un sano, por medio del suero del 
enfermo en período agudo o en la convalecencia, por inyecciones 
intradérmicas o ~obre escarrtlcaciones. 

Resultados negativo:& . o~tuvieron HAs~IMOTQ, - TAKASHI, 
KOYAMA, HIROSKI, YAMA:MOTO f TANATA, con Freí negativa á las 
24 horas. FRANCHI támbi_én tuvo resultados negativos. Repitió las 
experiencias en la forma A.IIUiente : a) Transporte pasivo de la 
hipersensibilidad por inyección intradérmica en el abdomen del 
cobayo, ·de suero de por&d6Dlco (método de LEHNER y RAJKA) 
con resultados negativos; b) Jnyección intradérmíca de suero del 
enfermo en diversas zonas de piel del sujeto sano, zonas en las 
que se hace la intradermo ·rMcclón (método de PRAUSNITZ y 
KÜSTNER, ver pág. 49) con reaultado negativo; e) utilizando sero­
sidaq obtenida de una ampolla provocada por cantárida (método 
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de KoNIGSTEIN y URBACH, ver pág. 51): con resultado negativo; 
d) por la inyección de sangre total, a la dosis de 0,20- 0,30, con 
resultados negativos; e) por inyecciones intradérmicas repetidas 
diariamente dé 0,20 de antígeno Frei, en tres personas, indemnes 
de poradenitis, con resultado negativo. 

MELCZER' y SIPOS han tenido pruebas positivas de trasmisión 
de la alergia siguiendo la técnica de Praustniz y Küstner. Creen 
que esta- trasmisión es posible en algunos casos, y que el éxito 
depende del contenido en anticuerpos del suero. Esta trasmisión 
prueba también que la alergia poradénica encuentra su razón de 
ser en una verdadera reacción antígeno - anticuerpo. 

Otra prueba más se ha hecho por MIDANA. BLOCH y MASINI, 
demostraron que la reacción alérgica a la tricofitina persiste en 
la ·epidermis trasplantada. MIDAN A con la técnica de KRAUSE, ha 
hecho el injerto de piel -alérgica al virus poradénico, en per­
sona no alérgica, con contralores y ha encontrado que el injerto 
conserva su capacidad reactiva. Por tanto la a~ergia poradénica 
tiene base celular, quedando así demostrado su origen histiógeno, 
como ha sucedido para la infección tuberculosa y tricofítica. 

En síntesis; la histología; la prueba cruzada utilizando pús 
de una Freí en hiperérgicos, o piel de una pápula ulcerada de reac~­
ción de Freí (MAY) como antígeno, con los q_ue se obtienen reac­
ciones específicas; los trabajos de MIDANA y FRANCHI, sobre la 
filtrabilidad de la sustancia activa, la experiencia de MIDANA 
demostrativa de que la alergia poradén.ica tiene base celular, per­
miten conCluir que la intradermo reacción de Frei, cuando se han 
llenado las exigencias técnicas que requie1~e su preparación con 
pus de bubones, es una 1·eacción indiscutiblemente específica, y 
que e~ individuo es o ha sido un infectado poradénico. 

ID) La latrader•o l"rel ea las dlstlatu 
Jocalizacloaes de la poradeaollalltls 

Lo que hemos dicho ha sido tomando como base la observa­
ción de la Frei, en la faz aguda, ganglionar, de la poradenolin­
fitis. Pero también en los síndromes que le han sido vinculados, 
se ve que esta reacción resulta positiva en procesos que evolu­
cionan de largo tiempo. Caben pues las mismas consideraciones 
que acaban de leerse, sobre la duración del estado alérgico, de-
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biendo tener presente que en algunos casos, esta reacción no se 
revela con la claridad ni con la intensidad con que se revela en 
las formas agudas. 

MIDANA sostiene como tesis general, "que la intensidad -de 
" la intradermo reacción es proporcional a la extensión, a la pro­
, fundidad y a la duración de las lesiones". Cita como ejemplos, 
la Frei débilmente positiva en las uretritis, relacionándola a la 
superficialidad del proceso, mientras que en las rectitis es fran­
camente positiva y aún .más fuerte que en las adenitis. 

DE GREGORIO (12bis) comentando la etiología de la induratio 
penis pregunta que razón hay para que mientras en los enfermos 
que tuvieron una linfogranulomatosis inguihal la Frei es clara­
mente positiva, 8 y 10 años después, en cambio entre los afecta­
dos de I. P. P. hay una Freí de débil intensidad. Pues bien, la 
explicación está en la tesis de MIDANA, que acabamos de resumir, 
y que comparto en general. Muchas veces, en procesos limitados, 
de evolución tórpida y de aparición tardía, puede existir una 
reacción fuertemente positiva, ya porque en el momento de con­
traer la infección hubieron síntomas ruidosos (ganglios), ya por­
que la reacción alérgica se va estableciendo con el transcurso del 
tiempo, aunque no es raro que sea siempre débilmente positiva. 

Puede decirse que casi sin excepción, la Freí es positiva en 
cualquiera de _las diversas localizaciones de la poradenolinfitis, 
pero sin. olvidar que una Freí negativa puede encontrarse en 
enfermo con ·cuadro poradénico. 

Ya he citado los casos de chancros poradénicos, sin adeno­
patía·, y esa experiencia ha sido repetida, concordante. 

'Los autores americano~ han dado su estadística, que comen­
tamos. 

En el síndrome por mí descripto, de infiltración de los lin­
fáticos con edema. del prepucio, sin puerta de- entrada, sin gan­
glios, la Freí ha sido positiva en los casos que he visto, algunos 
con los urólogos Jorge Pereyra, J. B. Castiglioni. 

La uretritis poradénica - que vendría a ser la uretritis 
amicrobiana de Waelsch, - tiene la Frei positiva. Para unos, 
netamente positiva (Freí, Bezecny, Falbusch, Dierl, Wise y Klos­
tad, Kal~, Gay); para otros débilmente positiva {Bizzozero y 
Franchi, Midana). Es esta misma uretritis que puede preceder o 
acompañar a la induratio penis plástica o a epididimitis, como 
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dijimos, y que he visto con reacciones positivas francas o con 
reacciones positivas débiles. 

1) FORMA GANGLIONAR DE LA PORADENOLINFITIS 

En los trabajos sobre la adenopatía se anotan estos resul­
tados: 

NIOOLA.U y BANCIU encuentran Frei positiva en 38 personas con síntomas 
indiscutibles de Hnfogranulomatosis. Siempre respuestas negativf!.s en 46 per­
&onas sanas. 

JERBILD encuentra 11 Frei positivas, en 11 casos de poradenitis típica; 
4 positivas- en 4 enfermos que tuvieron la enfermedad de Nicolas Favre; en 
9 testigos, 8 negativas y una dudosa. 

DE GREG<>RIO tiene en 20 poradénicos 20 Frei positivas. 
RAVAUT hace 92- Frei en adenitis, y tiene 90 resultados positivos, y 2 

negativos en un enfer-mo, al éomienzo !le su enfermedad, que después tiene la 
F'rei positiva. 

FLA.NDIN hizo 1170 intra_dermo reacciones en 400 enfermos. En 179 pora· 
dénicos, 173 positivos ( 96;6 % y 5 negativos ( 2,9 % ) , y 1 dudoso ( 0,4 %) . 
En 83 adenopatías inguinales sin diagnóstico preciso, 25 Frei positivas ( 30 %) , 
54 negativas ( 65 % ) y 4 dudosas ( 5 %) . En 98 testigos con chancros blandos, 
sífilis, lupus, tuvo 93 negativas (94 %), 4_positivas (5,1 %) y 1 dudoso (0,9 %). 

PHOTINOS y RELIAB la encuentran positiva 100 % en los casos de pora­
denitis; en 183 enfermos tomados al azar, positiva en el 10% y dudosa el 
10 %, resultados que explican por la forma inaparente. 

IsMAEL FERRER, en el servicio del Prof. PARDO CABTELLO hizo 486 reac­
ciones en 323 pacientes, que divide en 5 grupos: 

1) Casos de co~tralor: 77 negativas, 1 positiva, en un enfe~mo que_ 
considera hiperérgico porque dió reacciones positi,·as con otros antígenos; 
11) Adenitis variadas y afecciones venéreas: positivas O, negativas 22; 
111) Chancro blando y bubón venéreo: positivas: O, negativas 34; IV) Lin­
fogranuloma venéreo: 154 positivas y 7 negativas. Concluye admitiendo el 
valor especifico de la reacción de Frei. 

HASHIMO'.l'O,_ K!NOSHITA y KOYAMA encuentran la Frei positiva en el 
95,9 % de los casos. 

CLYNE hizo 1'04 test en 48 enfermos poradénicos y todos resultaron posi­
tivos. En 22 pacientes de otras ,enfermedades hizo 41 test: en 20 fueron 
negativos y en 2 la Frei f~é positiva: ambos habían tenido adenopatía, 
1 hacia 7 meses, el otro 5_afíos. 

RABELLO (Rfo Jane~ro) que 11:a hecho casi 500 reacciones entre 1930-36, 
tiene el 95 %-de Freí positiva en los bubones. Igual porcentaje tiénen Clovis 
Correa, Tavares Souza, Xavier, Levy Sodre. 

BAooN en 1935, -estudiando la Freí dice que es específica en el 96,7% 
de los casos. 
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De acuerdo con mi experiencia, en adenitis que presentan el 
edema regional precoz, con ·el que hago el diagnóstico clfnico de 
poradenitis casi en el cien por ciento de los caso·s, la Frei es o 
se hace positiva dentro de los dos o tres meses, salvo casos de 
anergia prolongada. 

Veamos ahora lo observado en otros procesos cuya etiología 
poradénica es aceptada. 

A los primeros casos de FnEI y ALICE KoPPEL, de JERSILD, siguieron ·esta­
dísticas más numerosas en las estrecheces rectales. 

FLANDIN en 40 estrecheces rectales y rectitis, tuvo 25 positivas ( 62 %) . 
GATELJ .. IER y WEis (1934) en 278 r.eunidas en su trabajo, había el 90% ~on 
Frei positivo. 

BENSAUDE y LAMBLING (1935) en 133 casos (87 hombres- 46 mujeres) 
tienen el 90 % co,n Frei positivo. 

PARDO CASTE.LLO, FERRER, IBARRA y TIANT, en 29 enfermos (18 eran muje­
res), tiene en el 90 % Frei positivo. 

BACON (1941) (22) publicó una estadística muy completa comprendiendo 
396 casos de enfermos con estrl_lcheces inflamatorias del recto, encontrando 
la Frei positiva en el 100% (Curth, Grace, Cole, Grossmann, Hill; Hayden, 
Howard y Strauss, Dalton. Rickets, Bloom, Alley, Cole,_ D_e Wolf, Van der 
Veer) entre 96 y 98% (Martín y Bacon, Lichstenstein, Sulzberger) entre 80 
y 90% (Rajan, Bensaude y Lambling, Lee y Staley, Sullmann, Panoyer) y 
Corachen de Madrid, tiene 75 % positivos (3 casos en 4). 

Goodman (1936) estudió 20 casos no seleccionados de proctitis o colitis 
sin estrechez: t ( 30 %) tienen la Frei positiva. 

GRACE .. (1943) da las siguientes cifras: Proctitis sin estrechez, 44 casos 
(86 % Frei positiva); Proctitis con estrechez, 90 casos (96,8% Frei posi­
tiva); Estrechez sin proctitis, 14 casos (50% positiva). Fístula anal, 37 casos 
(51% F. Positiva). Abscesos peri-rectales, 26 casos (46% F. positiva). 

DE GBEG<>RIO 12bls e:ll. 48 casos de procesos ano-rectales tiene 48 Frei posi­
tivas (10~%). 

En mi experiencia que comprende unos 50 casos de procesos 
ano-rectales, he encontrado la Frei negativa en dos casos, uno 
de ellos en la clínica·del Prof. Varela Fuentes. En 1940, tres años 
antes que GRACE se:fialé la posibilidad de que· ab~cesos de la mar­
gen del- ano, fistulizados o no, se vieran .en enfermos, con Freí . ' . 
positiva. En 1941 había encontrado la Frei positiva en 8 de 9 
(88,8 %) , de estos enfermos, sin procesos rectales. 

El síndrome de Hughier, a localización predominante vúlvar, 
pero que puede y va frecuentemente acompañado de localización 
rectal, la Frei es positiva casi en el 100 % de los casos. 
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En los síndromes de edema peno-escrotales, diferenciados de 
los producidos por infecciones estrepto-estafilocócicas, o por reac­
ciones ganglionares por Hodgkin, micosis fungoide, la Frei es 
positiva. 

Veamos ahora ·algunas _de mis observaciones en otros cuadros. 

S) EN LA ASOCIACIÓN CON LAS OTRAS ENFERMEDADES 
VENÉREAS. 

Al tratar más arriba las objeciones sobre el valor de la Frei, 
he comentado y hecho conocer mis observaciones, por lo que con­
sidero innecesario volver a insistir sobre ello. Esto me ha permi-

, ' 

FIG. 15 
Enfermo C. Ch. (May, Rovira Burzaco) .con l. P. P. y retracción de la aponeu­

rosls palmar. En el antebrazo dos pápulas de Frei positiva. 

tido aclarar muchos puntos obscuros de la Uro-Venereología, y 
especialmente en la asociación co~ la sífilis. 

He aquí otras observaciones. Las crisis dolorosas de los tabé­
ticos cuya etiopatogenia es encarada de distintos puntos de vista, 
sosteniéndose por algunos que la sífilis no es su causa. 

En 6 casos de tabéticos con crisis gástti::!as o dolores fulgu­
l"antes, cuyos análisis de sangre y de líquido céfalo-raquídeo son 
negativos del punto de vista de sífilis en actividad, la Frei fué 
positiva. 

Las mismas consideraciones se hacen sobre la atrofia óptica. 
En tres enfermos la Frei fué positiva. 

En 1921, CLOVIS VINCENT (en febrero) , MA Y (en octubre) 
señalaron ~sos de tabes evolutivo, O. LEARY (1925) ·en enfer-
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mos sin antecedentes y con investigaciones biológicas de sífilis 
negativas. Yo había sugerido la posibilidad de que estos enfermos 
pudie1·an ser de etiología poradénica. Tres casos (uno de ellos del 
Dr. Turcio) llevo observados, los tres con Frei positiva. 

4) SÍNDROME DE INDURATIO PENIS PLÁSTICA 

Fué en diciembre de 1936 que señalé la posible etiología 
poradénica de este síndrome. 

He aquí la estadística personal hasta el 31 de diciembre 
de 1944. 

Países. 
Argentina 
Bolivia ........ . 
Chile .......... . 
Espa:i!.a 
Italia 
Japón ....... · ... 
Paraguay 
U. S. A ......... . 
Venezuela 
Uruguay 

TOTALES 

N9 

Casos 
18 
1 
3 

4o 
1i 

2 

Frei 
positiva 

'13 (72 %) 

3 
23 (57,5 %) 

8 (47 %) 

1 1 
2 1 
2 2 

129 123 (95 %) 

215 174 (80,9 %) 

Freí 
negativa 
5 (28%) 

12 (30 %) 

9 (53%) 
2 

6 (5%) 

3·1 (15,8 %) 

Frei 

Dudosa 

4 (10 %) 

4 (2 %) 

Freí. , 
1 

1 

1 

3 

DE GBEGORIO '"bis trae la estadística de autores españoles con las si­
guientes cifras: En 40 casos, 28 (70 %) con Freí positiva y 12 (30 %) con 
Freí negativa. 

SAINZ DE AJA dice: "creo que la I. P. P. es como el síndrome de la 
antigua estrechez sifilitica del recto, de origen linfogranulomatoso siempre 
que no se demuestre lo contrario". 

ll) SÍNDROME ASTLEY COOPER-DUPUYTREN (RETRACCIÓN 
DE LA APONEUROSIS PALMAR) . . ' 

PoLICARO publicó que la Frei era positiva en un enfermo 
con induratio penis y retracción de la aponeurosis palmar. Yo 
publiqué el primer caso de retracción de la aponeurosis palmar 
sin I.P.P., con Frei positiva, al que siguieron otros. (Fig. 15). 

En 26 casos, la Frei fué hecha en 24, con resultado positivo 
en todos (estadística publicada en el libro de Oro, homenaje al 
Profesor Lamas, 1943) ._Hasta el 31 de diciembre de 1944, vi 16 

55 



-866-

nuevos casos. En 3 no se hizo la Frei o no volvieron para su 
contralor. ~n 3 fué negativa, y en 10 fué positiva. En conjunto 
en 37 caso.-, 34 (92 %) tuvieron .la"Frei positiva. 

En España se han publicado 2 casos con Freí negativa por 
Alvarez Sainz de Aja y Alvarez Lovell y Cornejo Mir. 

En la Argentina, PIERINI aabis dijo haber hecho la Freí en· 
2 casos, con más de 30 años de· evolución, siendo en 1 positiva; 
JACHESKY y CASCQ. 21• en 1 caso,_ con dos años de evolución, la 
Fréi fué positiva, _con tres antígenos distintos. Cuatro intradermo 
Freí le habían hecho notando que puede flexionar y extendef 
mejor el dedo. -

6) ARTERITIS- OBUTERANTE DE LOS MiEMBROS INFERIORES 
Y OTROS PROCESOS VASCULARES 

En 1938 señalamos (J. MAY y H. ARDAO) la posibilidad de 
que la arteritis de Leo Buerger fuera de etiología poradénica lo 
que nos llevó a realizar la Freí en las arteriopatías (28 bis). 

He aquí la estadística personal hasta el 31 de diciembre 
de 1944. 

En 12 arteritis diagnosticadas Leo Buerger (7 con flebitis migratoria) 
10 ( 83,3 %) tuvieron Frei po~itiva. 

En 24 arteritis obliterante.~ esclerosas, se hizo la Frei dando positiva 
fiiU 13 (54 %.1-

En 10 arteritis obliterantes en sifiliticos, la Frei fué positiva en 9 (90% ). 
Uno de ellos con ulceración del primer dedo (fig. 16) curó en tres meses. En 
el enfermo que tuvo la primer Frei negativa, una segunda hecha en la cU­
nica del Prof. Varela Fuentes fué positiva. 

En 5 sínt~romes f1tn.cionales de Rayna1ul, se hizo la Freí en 4, siendo 
positiva, 

En 4, con aortitis torácica. o abdominal, la Frei fué positiva en 3; 1 coro­
naritis con Frei positiva. 

Un solo caso de aneurisma con Frei positivo. 
Úna flebitis _del período secundario de la sífilis, la histología reveló ser 

una flebitis tipo Leo Buerger, siendo la Frei positiva. 
Un solo caso de aneurisma con Frei positiva intem¡a. 
En una infección mixta sifilo-poradénica por coito anal; el electrocar­

diograma registró algunas alteraciones que desaparecieron cuando los sínto­
mas de sífilis secundaria aparecieron (observación de Varela Fuentes, May, 
Duomarco y Canzani). 
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f) PR0011l808 DBL 818TIIlMA NlllRVI080 

Siguiendo las ideas de DAVID y LoHRING, he hecho la Frei 
en epilépticos. 

Epilepsia esencial: enfermos sin antecedentes de sífilis, co­
menzando en la vecindad de los 20 años o más. 

En 7 enfermos, se hizo la Frei en 6, siendo positiva en 5. En 

FI(,}. 16 
Antiguo slf!Htlco con W. negativo y artHitis obliterantf bilataral (A) 
-. Ulceración primer, dt•do izquitrdo. Frei positiva en el antebrazo 

izquierdo. (B) Estado de la ulceración después de ingtrir 63 
comprimidos de sulfadiazina de 0,50 e inyecciones de tártaro emé­
tico al 1 %. (C) Ulceración curada a los 3 meses, completada la 
serie de 30 e'entrg1'. de T. B. :¡ otra toma de sulfadlazma. 
(Enf3rn:o presentado por el Prof. Soriano y Dr. Irastorza. Soc. 
Med. dc Montevideo, 7 diciembre 1944). 

uno no se hizo por falta de antígeno, p~ró tenía síntomas oculares 
positivo¡:¡ de poradenitis. 

En .4 sifilíticos con ataques epilépticos teniendo la serología 
y la punción lumbar negativas, la Frei fué positiva en 3. 

En 2 epilepsias (Bravais-Jackson) con antecedentes de sífi:­
lis pero negativos sus exámenes, 2 Frei positivas. 

He aquí los resultados de la Frei en otros procesos nerviosos, 
de etiología desconocida y que he buscado porque -la poradenitis 
invade precozmente el sistema nervioso. 

Síndrome de Parkinson: en enfermos sin antecedentes de 
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encefalitis letárgica 4 casos, 2 con Frei positiv'o (uno de ellos, 
enfermo sifilítico con exámenes negativos). (28•). 

Esclerosis en pliwas: De 12 casos, 7 (58 %) tuvieron la Frei 
positiva. El profesor de Clínica Der~osifilopática Dr. J. J. Fer­
nández del Rosario, Argentina, encontró la Frei positiva en dos 
enfermos, uno de los cuales me envió a Montevideo. En conjunto, 
de 14, la Frei fué positiva en 9 ( 64 %) . 

Esclerosis medular difusa. - 1 caso. (Dr. Turcio), Positiva. 

8) PROCESOS OCULARES 

Como se ha visto~ síndromes de Parinaud, úlceras conjuntiva­
les, pueden ser poradénicas. También se han publicado cas.os de 
uveitis, queratitis, hemorragias retinianas, etc. . 

El Prof. V ÁZQUEZ BARRIERE ha encontrado que en casos de 
conjuntivitis primaverales, la Frei puede ser positiva y ha seña­
lado una nueva orientación en la etiología del queratocono, con 
doce casos, todos con Frei positiva, estadística de su primer trtf­
bajo (43); estadística ampliada después con Frei positiva en unos, 
y negativa en otros. También ha encontrado la Freí positiva en 
irido-ciclitis. -

Con VÁZQUEZ BARRIERE dimos a conocer (Soc. Arg. de Der­
matosifilología 1940), dos síntomas posibles de observar el! el 
ojo de los poradénicos: visibilidad de filetes nerviosos, algunas 
veces alterados en la parte central de la córnea, y tensiones ocu­
lares bajas, en algunos casos hasta 4 y 7 mil. Hg. 

No menos interesante es que entre los enfermos que se les ha 
hecho la Frei por infecciones venéreas, hay varios con glaucoma, 
habiendo sido la Frei positiva en toqos. Continua_ndo esta obser­
vación en tres enfermos con glaucoma la Frei ha sido negativa. 

Reaientemerite en otro enfermo he visto que la Frei fué pustu­
losa y h~ sido .seguida de una disminución de la tensión ocular, que 
se mantiene al cabo de dos ~eses. Con V:ÁZQUEZ BARRIERE había­
mos visto (1941) en otro enfermo, sifilítico con glaucoma, que la 
tensión ocular bajó al hacer la Frei, que fué positiva, pero esa dis­
minución fué menos duradera. Este enfermo tiene ahora (1944) 
una retracción de la aponeurosis palmar. 
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9) "oTO ESCLEROSIS 

El Dr. Chiarino publicó (9 ) un trabajo en eLquerdió a cono­
cer su observación en 15 enfermos, con Frei positiva, estadística 
ampliada en su tesis a la agregación de otorinolaringología, co11 
el mismo resultado. 

Como se ve por esta síntesis no cabe extrañar que en los más 
distintos cuadros puede resultar la Frei positiva; y ratifica mi 
concepto de que esta reacción, o mejor dicho, la investigación de 
la p~radenitis, debe hacerse corrientemente en la clínica. 

IV) Valo• de la latl'adermo Frel 

Han transcurrido ya casi veinte años en los que millares de 
reacciones Frei se han practicado en el mundo entero por dis­
tintos clínicos. 

Es un te~t de los llamados ','colectivos~', al mismo título que 
lo son las reacciones a lá tuberculina, a la maleína, al Dmelcos. 
Así como para estas reacciones, una respuesta positiva no signi­
fica proceso en actividad, sino infección del organismo, con estado 
alérgico, una Frei positiva con un antígeno bien col!traloreado, 
revela alergia poradénica, con cuadro clínico visible o bien en la 
forma inaparente. 

Puede decirse, que hay un consenso general unánime; en 
reconocer que se trata de una reacción específica. 

Analizaré en primer término las opiniones que oponen reparo 
a su especificidad. 

1) LA FREI EN LOS NIÑOS 

En el capítulo "La poradenolillfjtis en los niños" expuse las 
salvedades hechas de DE BLASIO 11 , porque encontró 8 niños 
(16 %) con Frei positivos, entre 50 (jóvenes,. de 8 a 15 años, y 
vírgenes entre 10 y 17 años). 

La opinión de DE BLASIO suscitó trabajos. En Francia, BAOONNEIX, 
ToURAINE y· LAFONT, en 100 nifios, encuentran 97 Frei negativas y 3 reac­
ciones pasajeras; y DUBEL en 32 nii!.os, 100% Frei negativas. GAY (Espafia) 
en 100 nifios, 100% negativas. LoE PING KIANG (Indochina) en 230 niños, 
entre 6 y 15 años, sin signos de poradenitis, hizo 400 tests, siendo 97,5% 
negativos y 2,5 % dudosos. Nwouu (Rumania) hizo un contralor en 
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150 niños entre 6 y 10 años, no tenielldo ninguna reacción positiva. 
BoNABA, SIMON y PoRT1LLo (Uruguay), en la Clfnica Infantil hicieron la 
Frei con Lygranum en 50 niños ( 18 M- 32 Varones, de 3 a 14 a.fl.os), con 
resultados negativos en todos. RoBINSON (U.S.A.), hizo la Frei 'en nifl.os, 
siendo negativa. 

Quiere decir pues que la objeción dt! D:&- BLASIO, pierde su 
aparente valor 'frente a estas COI1Cluyentes estadísticas de CO.ntra.­
lor coinCidentes de clinicos de distintos países. 

Y o he explicado lá incidencia de Frei positiva en los niños 
vírgenes, por la posibilidad de que fueran contaminados acciden­
talmente en medios infectados, como lo he visto en mi actuación 
como médico legista, para las vulvo-vaginitis gonocócicas. Así 
explican los casos de niñas infectadas, SONCK (Finlandia); TOME 
BONA y MARTINEZ (España); J. B. GIL y V. PEREYRA (Uruguay) 
con manifestaciones diversasJ viviendo en promiscuidad con per­
sonas infectadas contaminantes. 

La forma inaparente podría explicar el 16 % de Frei posi­
tivas encontrados por DE BLASIO, en niños sin síntomas clínicos 
de poradenitis. . 

2) LA FREI EN LAS PROSTITUTAS 

Un trabajo que aún se cita como argu:qtento para poner en 
duda la especificidad de la Frei, es el de CLEMENT SIMON, BRA.LEZ 
y MINCK, quienes encontraron la Frei positiva en mujeres sin 
antecedentes y sin síntomas que permitieran el diagnóstico de 
poradenolinfitis. En una primera experimentación encontraron 
el 10 % de las prostitutas de Saint Lazare con frei positiva, y 
en una segunda experimentación encontraron 12 % positivas y 
22 % dudosas, por lo que concluyen que por lo menos en un 10 ro 
aproximadamente la. Frei es positiva, sin que la enfermedad de 
NicoláS Favre esté en juego. Esta experimentación por haber 
sido hecha con antígeno de mono pierde algo de su valor. 

Pero aun suponiendo que ese antígeno fuera idéntico al de 
pus ganglionar, la observación de CLEMENT ·Sl:MON y colaborado­
res, prueba no la inespecificidad de la Frei, ~ino por el contrario, 
afirma la especificidad de esta reacción. Este mismo criterio lo 
expusieron GoUGEROT, SÉZARY PINARD, FLANDIN cuando CLEMENT 
SIMON leyó su trabajo. 

Lo prueba la experimentación hecha en otros países por dis-
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tintos observadores, en el mismo medio, es decir, en mujeres ejer­
ciendo la prostitución. El porcentaje de positivos está en general 
de acuerdo con el número de casos de poradenitis: no hay que 
olvidar sin embargo, que una mujer prostituta tiene múltiples 
contactos por noche. 

LACABSAGNE y LEBEUF (Lyon) encuentran en 87 prostitutas 4 Frei posi­
tivas, y 8 dudosas, con un hecho que destaco: en -11 prostitutas que actuaban 
E'lectivamente en una casa especializada ad-hoc en el coito ano-rectal, con 
actividad en el oficio entre 3 y 18 años, una sola tenía la Frei positiva, sin 
ningún síntoma clínico de poradenitis, lo que demuestr¡¡. que la infección 
por coito ano-rectal, no puede considerarse como la causa de la extens!ón 
de la poradenitis como lo pretenden algunos_ autores. 

LACASSAGNE y LEBEUl" después de ese estudio, creen que se ha exagerado 
la frecuencia de las formas inaparentes de la poradenitis, diciendo que es 
una hipótesis no demostrada, la de los portadores de_ gérmenes. 

NIOOLAU y BANCIU (Rumania) en 60 prostitutas, encontraron 53 Frei 
negativas y 7 positivas. De estas 7 mujeres, 3 tenfan en sus antecedentes 
adenopatfas inguinales supuradas indeterminadas, 3 chancro blando y bubón 
supurado y 1 chancro blando sin adenopatía. 

VERCELLÍNo (en Turfn, medio infectado de poradenitis), en 9 prostitutas 
tuvo 8 Frei positivas; 5 con linfogranulomatosis típica, una con estrechez 
rectal, una con estiomeno evolucionando de 55 años, ope.rada tres veces; la 8• 
con adenitis 7 años antes. Cree rara la forma latente. 

PB:OTINOS y RELIAs (Atenas), en 183 prostitutas sin síntomas de pora: 
denolinfltis, encontraron en_ 20 ( 10,9 % ) la Fréi positiva. Infección poradé· 
nica latente o desconocida. En España, GAY la encuentra en el 9 %. BEJARANO 
y GAI.LEGO CALATAJ:un en 4!J prostitutas, tienen 15 (30 %) Freí positiva, 4 de 
ellas con poradenolinfftifl y 11 (23 %) aparentemente sanas, admitiendo la 
infección inaparente. DE GREGORIO (en Zaragoza, medio de mucha porli.deni­
tis), obtuvo el 53 % de Frei positivas en las prostitutas. PEYRI y Curros M. 
(Barcelona) el 15 %. VIGNE y BoNNET (Marseille) en 107 prostitutas, en­
contraron 11 ( 10,3 %) Frei positivas. En una segunda búsqueda sobre 100 
mujeres, encontraron el 8 % eon Frei positivo. De las 8, 7 eran prostitutas, 
a la vez sifilfticas; 3 de ellas indemnes aparentes; 1, amiga de un hombre 
con Frei positiva; 1, tenía edema de l<UI grandes labios; 1 con ulceraciones 
anales, adenopatía bilateral característica, rectitis; otras dos, adenopatías 
típicas; la 8• tiene su esposo con Frei positiva y ad~nitis dos años antes, en 
Marruecos. En Hanoi, en 114 prostitutas sin síntomas de poradenitis, 27 
U8, 7 % ) tenían la Frei positiva. En Finlandia el 31 % de las prostitutas 
tuvo la Frei positiva. 

HASHIMoro y KoYAMA (Japón) en 3 prostitutas, sin ganglios, encon­
traron la Frei positiva, y afirman que eran portadoras de germen, porque 20-
días después de un coito con una de esas muj~:res, u:Ó. hombre tuvo porade­
nitis, y 'porque con antígeno obtenido por raspado vaginal, tuvo Frei positivo. 



-872-

igual que con el antígeno Frei original. Experiencia idéntica habían hecho 
RAVAUT y LEVADlTI. 

GooB.IA ALoNso DE MAY obtuvo un 4% de Frei positivas y 2% dudosas 
en mujeres ejerciendo la prostitución, aparentemente sanas. 

_ CoRREA DA CosTA y DuEK •• han hecho 1279 reacciones de Frei en pros­
titutas de Rfo Janeiro y obtuvieron 530 ( 41,5 %) positivas, 121 (13 %) 
dudosas y 578 negativas. El porcentaje más alto se halló en las mujeres 
prostitutas de más largo tiempo, en las de más bajo meretricio y en las 
mujeres en époc~ de mayor actividad sexual; · el!Úe los 20 Y. 30 años. 

Este porcentaje ·varia segün 1~ epidemlología .• Así DE GBEGOB.Io 12bis 
en reciente investigación sobre 221 mujeres tiene 11olo 15 % de Frei positiva 
que explica por renovación del elenco femenino, de Zaragoza. 

En un trabajo que publicamos (J. MAY y G. ALONSO DE MAY) 

sostuvimos que lejos de creer que estos resultados disminuyan el 
valor del test cutáneo, por el contrario lo reafirman. Primero, 
porque la exist-encia de portadores de 'gér-menes sin infeéción 
visible es un hecho definitivamente incorporado, especialmente 
en patología venérea. Acabamos de referir la experiencia de 
HASHIMOTO y KOYAMA, de RAVAUT y LEVADITI. Segundo: ¿Dónde 
está la fuente de contagio que mantiene en los cuadros nosoló. 
gicos la poradenolinfitis? Aplicamos para esta enfermedad vené­
rea el mismo criterio que para las otras ; la fuente permanente 
del contagio está en las mujeres que ejercen la prostitución, y 
se explican los numerosos casos de .adenopatías agudas que va­
rían en cifras cada año mayores, especialmente en el trienio 
1937 - 1940 pasando de 12 a 15 casos a 120, 150 al año. Así lo 
dij irnos con la Dra. M ay. 

Nuestro crit~rio se ve singularmente reforzado con las obser­
vaciones de otros autores. 

. En una observación de SEZARY en que la mujer de uno de sus enfermos de 
Nicolas Favre, cenia Frei positiva, sin lesiones aparentes; de MARCEL PINABD, 
de 'una mujer en período de gestación, con localización rectal, cuyo esposo, 
indemne de accidentes. tenía Freí positiva. La sugestiva historia de MARGABOT: 
una mujer con roseola, clínicamente indemne de poradenitis, tiene contacto 
con cuatro individuos. a quienes sifiliza: en tres de ellos evoluciona, al mismo_ 
tiempo, una poradenolinfitis típica; en el 49, el marido, apareció un chancro 
mixto sífilo-chancroso. El bubón inguinal de este último parece curar con 
las inyecciones de Dmelcos, pero poco después toma todos los caracteres de 
la enfermedad de Nicolas Favre. 

CAMINOPETROS relata tres casos de poradenitis aparecidos en indivi-
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duoa despuéa de contacto con mujeres clínicamente aanaa, pero con reacción 
Frei poaitiva. 

' NxooLAu cita el caFJo de un hombre contaminado por coito ab in ore: 
la mucosa bucal de la mujer está sana, pero tiene una Freí positiva. Son 
estos hechos, que abogan en favor del saprofitisr.no d~l gerínen de la 'enfer· 
medad de Nicolas Favre, que armonizan con el concepto de enfermedad 
inaparente. 

Después de este análisis de distintos observadores, la tesis 
de CLEMENT SIMON y colaboradores, queda reducida a su verda­
dero, valor;. errónea posición para la apreciación de un hecho real. 
Estando las prostitutas entre los que difunden los males venéreos, 
no debe extrañar que puedan tener la reacción Frei positiva. 

8) LA FBEI EN LOS NEGROS 

Ultimamenté, RoBINSON H. y ROBINSON H. Jr. 35 ~eeditan 
conceptos de duda, porque en los ne~os del Sur de U. S. A. se 
encuentra un porcentaje. eJevado de Frei positiva, en enfermos 
en cuya anamnesis no aparecen claramente antecedentes de pora­
denitis, o porque los enfermos están atacados de las otras afec­
ciones venéreas que constituían la triada. -

No hay casi trabajo publicado en Norte América sin la Freí 
hecha en enfermos blancos y negros, que no dé en los negros un 
porcentaje más elevado de Freí positiva. 

GRAY encontró en 473 negros, el 40 % con Frei positivo, el 47 % de las 
prostitutas negras de St. Louis (U. S.A.) con· FreL positiva, y en las prosti­
tutas blancas sólo el 4,4 %. SALENI y CECCALDI encontraron el 43,6 % en 
Brazaville' (kfrica}'. NELSON (Baltimore)r encuentra en los negros un· 20 a 
25 % de Freí positivas y en las negras un 40 % de Freí positivas. 

Pero esto no invalida el valor de la Freí. Como dije más 
arriba, enfermedad adquirida por contacto sexual,_ es Em las pros­
titutas que debe encontrarse la fuente prineipal de contagio . 
. De ahí el porcentaje variable de reacciones de Freí positivas, en 
prostitutas, con o sin síntomas claros de poradenitis. 

Tampoco puede aceptarse la tesis de RoBINSON y GoLDBLAT, 
de que en los negros estas reacciones de Frei son falsas positivas. 
Así lo demostró concluyentemente PERYASSU (de Brasil), quien 
de 14 negros, sólo en 2 encontró la Frei positiva y ambos con 
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síntomas de poradenitis .. En otro grupo de individuos sanos la 
Frei fué negativa en 100 %, así como en los enfermos poradé­
nicos, fué positiva en el 100 %, por lo que afirma la rigurosa 
especificidad de la Fréi en los negros. 

4) LA FREI EN LOS SIFILÍTICOS Y OTRAS ASOCIACIONES MÓRBIDAS 

En la etapa de ~nálisis de estas reacciones, fuerori señaladas 
algunas· reacciones calificadas contradictorias. 

Así el caso de NIOOLAS, LEBEUF y RoUGIER .as, de adenitis 
tuberculosas a:xilar primero, inguinal después, con ganglio ilíaco, 
en quien una Frei fué positiva pasajera - (la Frei negativa fué 
hecha con antígeno simiano) . 

Los casos de GATE y CHARPY 18, _dos enfermos con bubones, 
en quienes hay reacción lto - Reenstierna del chancro blando, posi­
tiva, y la Frei hecha con dos antígenos, da resultados divergentes 
e inconstantes, detallando la reacción inflamatoria, poco infil­
trada, que no es la pápula típica. 

El caso de GATE 19 de un sifilítico secundario, con roseola y 
ganglio ilíaco con Frei positiva, en el que como el ganglio ilíaco 
desapareció con el tratamiento antisifilítico GATE considera que 
la Frei estaba en falla. 

~omentando estas reacciones de Frei positivas, LEBEUF las 
considera-.contradictorias, porque eran enfermos con adenitis sifi­
líticas, chancrelosa y tuberculosa. 

Que una adenopatía tenga caracteres histológicos de tuber­
culosis, no excluye la posibilidad de que esa localización tubercu­
losa, haya sidó despertada por la infección . poradénica, así 
como hemos visto que una infección poradénica puede ser puesta 
en actividad por otra reciente infección venérea (biotropismo 
poradénico blenorr.ágico, biotropismo poradénico sifilítico) . 

Es lo que ha ocurrido seguramente en los casos de RAM:EL; 
(hombre de. 26 años con Frei positiva cuyo material ganglionar 
di6 iiloculaeió-Jr positjva · de bacilo de Koch al cobayo) de 
CHEVALLIER; en los casos de poradénicos en cuya sangre SAENZ, 
PINARD, COSTIL y FIEHRER, encontraron bacilos tuberculosos, y 
en el de MELCZER y SIPOS, mujer con bubones a izquierda, evolu­
cionando de un año, e inguino ilíaco a derecha, dolorosos, con 
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Frei y V. Pirquet positivos, en que la inoculación al cobayo lo 
tuberculiza, a la vez que un antígeno preparado con el pus, da 
reacciones positivas en dos poradénicos y negativo en controles. 
MELCZER y SIPOS consideran que la infección era mixta, y la 
tuberculosis la más antigua. 

En uno de mis enfermos, también con adenitis de brotes 
sucesivos, según información qué me fué dada, se observó des­
pués el despertar de una tuberculosis. 

J ADAHSSON cree también que estos casos pueden ser el resul­
tado de la afección poradénica superpuesta sobre tuberculosis 
latente de los ganglios. Sería un biotropismo tuberculoso pora­
dénico. 

La asociación con el bacilo de Ducrey puede revelarse exclu­
sivamenfe en el chancro, como Jo señalé1 o imprimir al bubón 
algunos caracteres especiales, presentándose con los síntomas del 
bubón venéreo en primer término, poradenizándose después, aun­
que en estos casos se encuentra el edema regional precoz, por mí 
descrito como revelador de la infección poradénica. (Observa­
ciones personales, y de mi colaborador RIVEIRO) . Esta asociación, 
d~ acuerdo con la sistematización de la Frei y de la reacción de 
Ito - Reenstierna por los autores americanos, es más frecuente 
de lo que se creía. 

He aquí algunas estadísticas. 

RoBINSON H."" en 26 enfermos diagnosticad<!s como Ducrey, sólo el 73,7% 
obtuvieron la Ito-Reenstierna positiva y el 76,9% la Frei positiva. 

BBANDT y To&PIN • encuentran en 56 enfermos diagnosticados chancros 
blandos, 14 (26,7 %) con Frei positiva; en 104 casos diagnosticados linfogra­
nuloma venéreo, 16 tienen las intradermo Ito y Frei positivas, y 16 tienen 
Frei positiva e Ito dudosa. En 118 bubones, 40 tienen Frei positiva, 16 lto 
positiva y 57 con ambos test positivos; en 65 ulceraciones, 10 tienen Frei 
positiva; 8 la Ito positiva y 32 con ambos. tests positivos o dudosos. 

PHOTINOS y RE_LIAS encontraron en 17 chancros blandos, 2 con Frei 
positiva. En 21 ptujeres en Hanoi con chancre blando Í7 (81 %) tenfan la 
l<'rei positiva.-

KNOTT, EAGLE, ZoBEL y CLABK 28 estudiaron el diagnóstico diferencial de 
linfogranuloma venéreo y del chancro blando por el laboratorio y los tests 
<·utáneos. 

En 44 pacientes, con chancro blando clínicamente, obtuvieron en 34 
( 78 %) lto Reenstierna positiva, y en 2 ( 4 %) dudosos. En los 44 se hicieron 
F'rei con antígeno humano, y en 17 (39 %) fué positiva y en 2 (4 %) dudosa 
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y en 31 hicieron Freí con Lygranum con 11 (35 %) positivos y 4 (18 %) 
negativos. De los 8 pacientes con lto negativa, 4 dieron Frei positivo por lo 
que consideran que tenían Jinfogranuloma venéreo, aunque su aspecto era 
clínicamente el de chancro blando. 
, En - 31 enfermos' M1lgnosticados poradenitis tuvieron lto Reenstierna 

positiva 14 (45 %), dudosas 3 (10 %). Lygranum hecho en 27 dió: positivos 
18 ( 67 %) dudosos 2 ( 7 % j, y la Freí, en 31, dió 26 ( 84 % ) positivos y 
ninguno dudoso. 

BRANDT y TORPIN analizando los hechos observados, admiten 
tres posibilidades: 1) factores no específicos, que aunque existen 
no bastan para explicar estos resultados; 2)- ca-reacciones por 
una reacción para-alérgica (ver pág. 74), limitada a las infec­
ciones recientes de poca intensidad y de duración temporaria y 
3) infecciones en el pasado. 

K e'stas tres posibilidades debe agregarse la infección mixta 
- por e~treptb bacilo" de Ducrey y poradenitis - que segUra­
mente imprime modalidádes particulares a la evolución de la 
infección, como ya lo he observado en la asociación sífilo-pora­
denitis. 

Quedan por analizar las reservas de GATE, NIOOLAS, LEBEUF 
frente a los enfermos sifilíticos que tuvieron una Frei positiva y 
que GATE no titubeó en calificar falsa positiva. 

Véanse las observaciones de otros autores: 
En sifilíticos antiguos encontré. el 30 % de Frei positivos. 

NICOLAS, FAVRE y LEBEUF encontraron la Freí positiva en 60 % de 
sifilíticos antiguos. 

PB:OTINOS y RELIAS, de 21 sifilíticos secundarios\ encuentran 7 ( 34 %) 
con Frei positiva. 

GRAcE en New York encuentra en 42 %- de sífilis reciente la Freí posi­
tiva, y porque cree en la especificid-ad de la reacción, habla de poradenitis 
inaparente. ("") 

SHAFFEB, RAKE, GRACE, MCKEE y JONES "' en 44 enfermos con sífilis, 30 
blancos y 1'4 negros, y en 28 ( 63,6 %) la Frci fué positiva. 

KNoTT, EAGLE, ZoBEL y CLA&K 23 en 44 sífilis recientes- tuvieron el 22 % 
de test positivos con Lygranum y el 26 % con antígeno Frei, y en 18 ( 40 % ) 
la -Ito-Reenstierna positiva, por lo que concluyen que estos tests deben ser 
iñterpretadós con preeaución. 

La realidad es otra. Todos los autores cuando hablan de la 
asociación sífilo-poradenitis se refieren al bubón inflamatorio, 
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que es la forma excepcional de ~sa asociación. La lectura de los 
cuadros por mí descriptos, permite el diagnóstico clínico de asocia­
ción sífilo-poradénic~ desde el período de chancro. 

Cuando el aspecto del chancro se aparta de la descripción 
de Ricord; cuando es fagedénico, o doloroso; cuando es acom­
pañado por linfangitis y edema del prepucio, que apareja la fimo­
sis; cuando hay pene en badajo; o balano-postitis; o las diversas 
variedades de adenopatías; pensamos de inmediato en que existe 
la asociación sífilo-poradénica. Esta asociación repercute sobre la 
evolución de la sífilis, que a menudo evoluciona entonces corno . 
una sífilis maligna precoz. Y además nos obliga a modificar el 
concepto clásico de la patología general de la sífilis, pues hay 
síntomas: los pseudo-reumatismos, sinovitis, flebitis, fiebre, alte"' 
raciones miocárdicas, que seguramente corresponden a dicha aso­
ciación. Es la asociación sífilo poradénica la que produce el mayor 
porcentaje de estos cuadros, sin excluir la posibilidad de otras 
asociacione.s. 

Este concepto c.lfnico tiene ya su confirmación. BALIÑA lo ha 
hecho para el edema residual post-chancro. BALIÑA y Noussrrou 
para la fimosis, por sus estudios en una parafimosis residual. 
que sobreviene en un sifilítico reciente que se mantuvo en la 
etapa de fimosis durante varios meses. CARRILLO y FERNÁNDEZ, 
para la linfangitis troncular y el edema; CACHOUD para el edema 
y la fimosis; PRATS y SU discípulo MORALES JORQUERA para estos 
cuadros y para chancros gangrenosos con estadísticas coinciden­
tes en más de un 96 %. 

DE GREGORIO IZbiF., después de resumir los cuadros de la aso­
ciación sífilo-poradénica, que he descrito (edema regional pre­
coz que acompaña al chancro, que con tanta frecuencia va se- · 
guido de fimosis co!:!. linfangitis troncular y pene en saxofón), 
dice "que ha tenido ocasión de observar ·algunos enfermos de 
esta naturaleza que en parte confirman las ideas sustentádas 
por MAY". 

Por tanto no debe extrafiar que la Frei sea positiva en un 
porc.entaje, que será variable según la epidemiología venérea de 
cada país y en cada país siguiendo los cambios observables en la 
epidemiología como pasa con cualquier otra enfermedad. 
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5) INFECCIÓN IÑAPABENTE 

Queda la última objeción: la Freí positiva, en personas sin 
antecedentes venéreos o con antecedentes venéreos Peto sin sín~ 
tomas claros de poradenitis, es decir en personas aparentemente 
indemnes de poradenitis. 

Esta objeción que se hizo partiendo del conocimiento de la 
poradenitis limitada al bubón, fué rápidamente perdiendo su 
valor. En primer lugar, porque se ·aprendió que la poradenitis 
podía quedar limitada a ulceraciones venéreas de evolución rá~ 

- ' 

pida, a balano-postitis, a procesos linfáticos sin ganglios, a nódu-
los cutáneos y sub-cutáneos, en forma de foliculitis, y última­
mente se ha sostenido que puede observ~rse bajo forma de 
papilomas. ' 

En segundo lugar, porque afirmándose cada vez más la espe­
cificidad de la Frei, se vió la .frecuencia de la infección poradé­
nica inaparente. Las estadísticas de SHAFFER, RAKE y GRACE 4.:J 

sobre la Frei en personas que se han expuesto. al contagio venéreo, 
dan las siguientes cifras : en 53 enfermos fué positiva con Lygra­
num en 29 (55 %) ; de los cuales solo 18 (34 %) tenían síntomas 
clínicos- de poradenitis. 

VIGNE y BONNET en 100 hombres, encontraron el 12 % de 
Freí positivas, de los cuales 10 tenían. antecedentes de enferme­
dades venéreas : 8 adenopatías con elefantiasis de la verga, otro 
del prepucio, 2 no tuvieron síntomas clínicos de linfogranuloma­
tosis pero tenían antecedentes venéreos. -

VIGNE y BONNET a~irman su íntima convicción de la espe­
cificidad de la Freí, afirmación de gran valor por que años antes, 
al encontrar la Freí_ positiva en prostit1,1tas sin síntomas clínicos 
de poradenitis, habían puesto en duda su significación. 

DE GREGORIO 12b 1s comentando estas reacciones positivas en 
\ 

enfermo-s sin lesiones en actividad y sin antecedentes de linfo-
granulomatosis, dice que "estas reacciones positivas son riguro­
samente específicas y representan un estado de sensibilización 
frente al germen productor de su infección inaparente". 

La- infección poradénica inaparente a parte de la prueba de 
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RAVAUT, LEVADITI, KOYAMA, tiene su confirmación en clínica por­
que pueden observarse síntomas oculares, pudiendo recurrirse a 
exámenes complementarios como la proteinemia, la formol-gel 
reacción, la hemo-reacc.ión de Ravaut, etc. En 'síntesis, no por ser 
inaparerite deja de ser real. 

V) Aatigeao• de orl••• aal•al 

1) ANTÍGENO DE CEREBRO DE MONOS 

HELLERSTROM y WASSEN que habían logrado inoéular al mono 
por vía intracerebral, prepararon un antígeno con el líquida 
céfalo-raquídeo, con meníngeas o con cerebro de los monos infec­
tados. Después LEVADITI, RAVAUT y CACHERA, continuaron esta 
investigación con los mis~os resultados. Posteriormente en el Ins­
tituto Pasteur de París y en numerosas clínicas norteamericanas, 
se utilizaron antígenos de este origen. Las opiniones vertidas por 
aquellos que lo han utilizado, comparándolo con los antígenos de 
origen humano, afirman que sus resultados no son tan exactos, 
ni tan fieles, por lo que aconsejan no confiar exclusivamente en 

· sus respuestas. Entre éstos está HELLERSTROM. 

2) ANTÍGENO DE CEREBRO DE BATAS BLANCAS 

GRACE y SUSKIND habían logrado realizar con éxito inocula­
ciones sucesivas del virus poradénico en el cerebro de ratas blan­
cas; prep·arando en 1936 un antígeno para el diagnóstico, que 
finalmente standardizaron en 1939 .. 

REIDEB y C..í:&rzABES "' publicaron en 1938 un estudio comparativo del 
valor del antígeno de cerebros de ratas (a. c. r.) con i!l antígeno humano. 

En 87 enfermos poradénicos 86 positivos con a. c. r... siendo el contralor 
con emulsión de cerebro normal, ne·gativo. · 

En 116 pacientes con poradenitis y 204 controles, hicieron 398 tests 
con a c. r., 398 con emulsión de cerebro normal, y 124 con antígeno humano. 

En los enfermos ·poradénicos dió 90 % pol!itivos, 9 % negativos, y 1 % 
dudoso con a. e; r., y el contralor dió 93 % negativos, 5 % positivos y 2 % 
dudosos. 

En la comparación con el antígeno humano en 32 tests repetidos obtit:l· 
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nen 29 positivos y 3 negativos con a. c. r., y la misma proporción con antf· 
geno humano. En 12 síndromes génito-_rectales, 12 positivos con ambos antf­
genos. 

MoBRis y CAÑIZARES (1942) lo utilizaron por vfa_ venosa, en 24 pacien­
tes, dando sólo 11 resultados positivos, por lo que no aconsejan este proce­
dimiento. ("") 

RomNSON y RoBINSON (Jr.), en 701 pacientes tuvieron en 243, resultados 
positivos con antígeno humano y en éstos, 225 positivos y 18 negativos con 
a. c. r., es decir 94,8 % de concordancia. En 458 enfermos 'con Freí nega­
tiva con antígeno humano, tuvieron 19 positivos con a. c. r., siendo difícil 
explicar estos resultados falsos positivos. (35 ) 

STRAuss cree que el a. c. r. no da reacciones especificas; GRAcE dice 
que no substituye al antígeno pus. BrNKLEY y LovE· (1938) en sus experi· 
mentos encontraron en poradénicos, la reacción positiva con a. c. r.; pero 
igual reacción obtuvieron ~n otros_ sujetos. La emulsión control de cerebro 
humano da también resultados positivos en ambos grupos de enfermos, ·por 
lo que en la clínica de Cleveland, continúan, usando el antígeno Frei pre· 
parado con antígeno humano ('). 

WA wERSIG dice que este antígeno no es satisfactorio, en primer tér· 
mino porque da un 7.5% de reacciones inespecfficas, y ~ segundo lugar, 
la experimentación en individuos normales mues~ra que el cerebro de rata 
los sensibiliza. MAHONE-Y dice también que da reacciones no especificas. 

RoBINSON da aun cifras más altas de reacciones inespecfficas, obte· 
niendo en testigos pápulas de 7.5 mm., aunque de acuerdo con una expe­
riencia hecha en 701. pacientes, hay un 94.8 % de concordancia con el an­
tígeno pus. 

Actualmente el a. c. r. ha quedado desplazado. 

8) EL ANTÍGENO DE EMBRIÓN DE POLLO (YOLK SAC ANTIGEN) 

Ya vimos como MIYAGAWA (1935) logró infectar el embrión 
de pollo, y después, otros investigadores, BURNER, D' AUNOY y 
HAAM, NAUCK y MALAMOS, hasta que RAKE, Me KEE y SHAFFER 

(1940) observaron el aumento de concentración del virus, y pre­
pararon un antígeno que se reveló superior al de cerebro de ratón 
( GRACE, RAKE y SHAFFER), antígeno que se ha standardizado y 
que se conoce con el nombre de Lygranum. 

De acuerdo con las experiet1cias hechas se aconseja inyectar 
1110 de c. c. del control que es embrión de pollo y 11 1o c.c. del 
Lygranum. Inyección intradérmica. La lectura debe liacerse a 
las 72 horas. Debe leerse positiva cuando la pápula mide 7 X 7 
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milímetros; dudosa, cuando mide entre 5 y 7 milímetros, y nega­
tiva cuando no ¡p.ide 5 milímetros. (STOKES, Clinical Syphilo. 
logy, 1944). 

~a casa Squibb aconseja la lectura entre las 48 y 72 horas,, considerando 
negativa cuando no hay pápulas o éstas miden menos de 6 mm. de diámetro; 
positiva cuando la pápula de Lygranum mide más de 6 mm., y el control no 
da pápula o mide menos de 6 mm. Si Lygranum y control dan pápula de más 
de 6 mm., considérase prueba no specifica para el linfogranuloma (probable 
hipersensibilidad a la proteína de pollo) . 

. Diversos. estudios sobre su valor del punto de vista de su 
especificidad y de su comparación con antígeno pus, han sido 
publicados. 

He aquí algunos resúmenes : 

SULKIN, FLETCHEB, HUBEB, REH estudiaron (1941) comparativamente 
los tests con pus humano, con cerebro de ratón y con Lygranum. En 42 
pacientes con poradenitis o con historia de infección anterior anotan 40 
positivos, 1 dudoso, y 1 negativo con "yolk sac antigen"; 34 positivos, 
5 dudosos, y 3 negativos, con cerebro de. ratón; 38 positivos, 1 dudoso y 
3 negativos con antígeno pus. Consideran negativos con este antígeno los 
que no miden 5 mm.; en 1 no figura la medida y en 2, son de 3 mm .. 

VmELA (1942) ha usado comparativamente el Lygranum con el antí­
geno -pus humano. En 12 adenitis obtiene el 100 % positivo con Lygranum, 
y sólo 9 positivas y 1 más, tardía, con el antígeno humano. En 1 caso de 
síndrome de Jersild, sólo .el Lygranum da P.ositivo. En 5 testigos sanos, 
5 negativos. Concluye que el Lygranum es más sensible y más precoz. 

No todos los autores son de esta opinión. 
BEEBMANN en 46 tests hechos paralelamente con el antígeno. humano 

encuentra 40 concordancias, 3 concordancias parciales y 3 desacuerdos. 
RoBINSON, H. y RoBINSON, H. ·(Jr.), dan cifras elevadas de eritemas de 

0.5 a 1 cms. de diámetro con el contralor, y aun de 3 cms., que no observa 
en reacciones con el antígeno de pus humano. Citan 10 tests hechos en diez 
médicos sanos, en 8 de los cuales el eritema medía de 5 a 12 mm. 

AxEOOLD en un estudio comparativo sobre 59 casos; encuentra acuerdo 
total en 50. Hay acuerdo parcial en 6 que dan Frei positiva con pus humano 
y con Lygranum, 5 dudosos, y en 1 dan con Lygranulll: positivo y con pus 
humano dudoso. Hay 3 desacuerdos; 2 Frei tests dudosos, con Lygranum, 
negativo; 1 Frei test negativo, con Lygranum dudoso. 

AxEOOLD ha hecho 150 controles, y dice en desacuerdo con RoBINsON, 
que las reacciones posiilvas no específicas con el control del emb:dan de pollo 
sólo ocurren en un pequefio porcentaje de casos. · · 

56 
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SHAFFER, . ~~.!J:. ,y .. GR4'(JE en 42 reacciones comparadas, encuentran 40 
·positivas, y 1 i}udosa con I,.ygranum y 38 positivas y 1 dudosa eon antígeno • 
pus. 

CoMBES, CA~IZAREs y MoRRis 7 , en 89 casos de poradenitis que tenían 
Frei positiva con antígeno-pus, 87 ~enían positivo con Lygranum y 82 con 
antígeno de cerebro de ratón. En 261 casos no sospechados de poradenitis, 
tienen 15 ( 6 %) , dudosos con Lygranum. 

KNOTT, BERNSTEIN, EAGLE, ZOBEL y CLARK 23 en 44 casos de sífilis recien· 
tes tuvieron el 22 % de los tests positivos con Lygranum, y el 26 % con antí­
geno Freí, por lo que creen que estos tests deben ser interpretados con pre­
caución. Ya hemos dicho que estos tests positivos, pueden corre~:~ponder a cua­
dros clínicos de la asociación sífilo-poradénica que he descripto, con un 
porcentaje de infección poradénica inaparente. 

CuRTH • lo atilizó en 69 pacientes con diagnóstico de linfogranuloma 
venéreo (20 con lesiones de la primera etapa, 24 con lesiones de larga evo­
lución y 25 en faz inactiva, con historia clara de poradenitis) ; 67 tuvieron 
positiva con Lygranum y 11 dieron reacción al control. Los dos que tuvieron 
negativa, ambos con bubones, dieron positiva con antígeno-pus, por lo que 
las considera falsas negativas. 

En 90 controles, con Frei negativa con pus humano, tuvo 22 positivas 
con el antígeno de embrión de pollo, que considera falsos positivos en elevado 
porcentaje. 

En conclusión: hubo concordancia en el 85 % de los casos, y si se des­
cuentan los 11 que dieron reacción con el control, quedará reducida a 78 %. 

El "yolk sac antigen'' es por ahora la mejor preparación para 
el test Frei, pero la exactitud de las reacciones positivas con este 
antígeno puede ser seriamente discutible, según autores estado­
unidenses como acaba de verse. 

En distintas oportunidades he podido hacer, aunque con un 
número limitado de casos, el ensayo comparativo del antígeno-. 
pus con el Lygranum, puesto a mi disposic-ión por el represen­
tante de la casa Squibb. 

No he encontrado falsos positivos_: el contralor de los 50 
casos en la clínica del Prof. Bonaba, en niños vírgenes, es demos­
trativo. 

En 105 reacciones hechas en la clínica médica del Prof. 
Varela Fuentes y en el Instituto de Neurología, en 105 enfermos, · 
dió positiva en 25 (todos menos uno, eran enfermos con antece­
dentes venéréos), y en 8 las reacciones eran dudosas. E.n dos 
casos la reacción fué negativa con un antígeno pus y con Lygra­
num positiva. 
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En la comparación mantengo mi criterio ya dado a conocer: 
El porcentaje de positivos obtenidos en enfermos poradénicos 
está por debajo del que en los mismos enfermos se obtiene con 
un buen antígeno-pus. Ultimamente hice dos pruebas: en 1 en­
ferma con queratocono, la Frei con "yolk sac antigen" fué nega­
tiva, con antígeno del Instituto Nacional de Higiene fué dudosa, 
desapareciendo al 5<.> día. 

La otra prueba fué en un enfermo con arteritis; con 0,1 y 
0,2, c.c. de antígeno pus, dió reacciones como un garbanzo y como 
una almendra respec­
tivamente (fig. 17) : 
en cambio utilizando 
yolk-sac antigen, con 
0,1 no dió reacción al­
guna, con 0,2 una pe­
queña pápula de tres 
milímetros y dió solo 
con 0,3 reacción que 
no midió cinco milí­
metros. 

No se han publicado 
casos de sensibiliza­
ción al control antíge­
no, ventaja innegable 
sobre otros antígenos 
animales, aunque como 
dijimos hay un cierto 
porcentaje de reaccio­
nes simultáneas al an­
tígeno y al control. 

En conclusión, creo 
que es un antígeno 
utilizable que debe ser 

FIG. 17 

Antebrazo D del enfermo P. permite comparar 
la desigual reacción con 1 /1o y 2/ 10 de antrgeno 
pus, hechas el 6 de diciembre. Del lado externo 
se hicieron tres reacciones con yolk sac anti­
gen con 0.1, 0.2 y 0.3. Con 0.1 no hubo ninguna 
reacción con o.a dló una papula que debla 
leerse negativa, no medra cinco milfmetros. 

usado por el clínico, recordando que da un porcentaje de positivos 
menor (entre un 10 y un 20% según los autores) que el de un 
buen antígeno-pus, en casos de poradenitis indiscutible. 
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Sumario 

Desde que se inició el brote epidélnicQ de poradenitis hace 
ya diez años y que aun hoy persiste, he podido hacer una prác­
tica intensiva de esta reacción, con antígeno pus, de bubón pora­
dénico. 

Frente a un enfermo con adenitis que presentaba los carac­
teres generales señalados por los autores, y el edema regional 
precoz por mí descripto, llegaba al diagnóstico clínico de bubón 
poradénico, y luego buscaba· la confirmación en la intradermo 
Frei que resultaba positiva. Esta observación reiterada centenas 
de veces, que tuvo después otro apoyo en el examen ocular, fué 
madurando el concepto de especificidad de la Frei; otro tanto 
ocurrió frente a los cuadros clínicos de las asociaciones mórbidas, 
o a chancros diagnosticados poradénicos, o a linfangitis genitales, 
en las que veía evolucionar la alergia, ya que a una Frei negativa 
sucedía una dudosa, para hacerse más tarde positiva. 

Así llegué al concepto que tengo sobre la especificidad en la 
intradermo Frei positiva, cuando se utiliza un· antígeno humano 
bien contraloreado, convencimiento que fué elaborándose lenta­
mente en mi espíritu. 

La_ reacción de Frei positiva denuncia que estamos frente a un 
organismo que ha sido invadido por el virus poradénico: el clínico 
deberá resolver si la etiología del proceso que observa puede o no 
atribuirse a dicho virus. 

De un trabajo de LEBEUF quien sostiene "que sin tener una 
especificidad absoluta la intradermo Frei tiene un gran valor 
diagnóstico", sacamos estos párrafos : 

"Frei, Hellerstrom, Wassen, Ravaut y sus colaboradores, Gougerot, 
"Sézary, Schulmann, Pautrier y Weis, Lepinay 'y Grevin, Nicolau y Banciu, 
" Vigne y Bonet, May y Alonso de May, Hashimoto, Kinoshita y Koyama, De 
"Wolf y Cleve, Quiroga y Jachesky, etc., son partidarios de la especificidad 
"absoluta de la reacción de Frei". 

"En España, donde la reacción de Frei ha sido muy estudiada, Gay 
Prieto, De. Gregorio, Campos Martín, Gallego, Bejarano, Sainz de Aja, etc., 
garanten también la especificidad". 

A los nombres franceses agregaremos el de TzANCK, quien 
sintetizando su opinión dice "la reacción d~ Frei nos aparece como 
una reacción del más alto valor, cuando se dispone de antígenos 
convenientes". 
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FLANDIN dice que después ·de una primera etapa de dudas, 
que no hay ningún test que tenga un margen de error más res­
tringido, en el grupo de los mejores métodos de exploración bio­
lógica de que disponemos. 

También en Italia, BIZZOZERIO de Turín y sus discípulos 
MIDANA, FRANCHI, VERCELLINO, aportaron pruebas de esa espe­
cificidad; CERUTTI y PAVANATI de Padua, afirman el carácter 
específico. KLEEBERG, en alemania, S¡firma su especificidad. 

En Norte América lo afirman categóricamente PAULSON, 
GRACE, BERCOVITZ, KORNBLITH, BRANDT, para quien el hecho de 
que 'en personas normales la Freí sea positiva, no anula su valor. 
STRAUSS la compara a la tuberculina, que puede ser ·negativa en 
tuberculosos, y positiva sin que la tuberculosis se compruebe ni 
aún en la autopsia. Así ocurre con la Frei, que puede ser positiva 
sin síntomas clínicos ni de autopsia que evidencie enfermedad en 
actividad, pero no por eso menos específica. SuLZBERGER en su 
obra "Dermatologic Allergy" sintetiza el juicio: es altament~ 

específica. 
Lo afirman categóricamente PHOTINOS en Grecia, PERYASSU 

en Brasil, QWRIOGA y J ACHESKY en Argentina, FERRER en Cuba, 
URIBE en Venezuela, YAMAMOTO en Japón, quiEn al sostener su 
especificidad, no le da absoluto valor para el diagnóstico de bubo­
nes, dándole importanc.ia a la clínica, pues la Frei puede ser 
negativa. 

Para terminar diré mi concepto concordante con BIZZOZERO, 
~IDANA, CERRUTI y PAVANATTI, que cuando una reacción de Frei 
es netamente positiva, el individuo sufre o ha sufrido en el pa:­
sado de poradenitis, y con RAVAUT que de las reacciones que uti­
lizamos en la clínica, la Frei nos parece una de las más seguras 
p.or su pureza, por su especificidad y por su significación, que si 
merece un ·reproche es el de pecar más bien por falta que por 
exceso. 

NOTA.- Dejo exprésa constancia de mi reconocimiento a los 
colegas que me envían enfermos de los más variados cuadros, a 
mi Clínica Dermosifilopática del Hospital Maciel, lo que me ha 
permitido aportar estas observaciones. Conste mi agradecimiento 
a la Sección fototécnica de la Facultad de Medicina por su cola-~ 
boración para el material gráfico. 
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CAPITULO XXI 

Estado actual de nuestros 

conocimientos sobre la- alergia 

_ producida 

Koch 

por los bacilos .de 

muertos y VIVOS 

A. Saenz 

1) Antecedente• experimeatale• •obre la alergia 
producida por lo• cérmeae• muerto• -

La gran actualidad que ha recobrado el estudio de los bacilos 
tuberculosos muertos, encuentra fácilmente su explicación en los 
resultados experimentales obtenidos, debido a la intervención de 
una nueva técnica de laboratorio consistente en el tratamiento de 
los bacilos por el aceite de vaselina. La introducción de este exci­
piente aceitoso ha abierto la vía a perspectivas experimentales 
completamente inesperadas. 

Basados en hechos hoy día indiscutible~. sus posibilidades 
experimentales son tales, que desde ya ha mostrado la inconsis­
tencia de dos nociones, que desde hacía muchos añoe se las con­
sideraba como definitivamente adquiridas. 

En efecto, si a raíz de las investigaciones de BOQUET y 
NEGRE, de PETROFF y STEWART, de BRANCH y CUFF, CRAWFORD 
y otros aqtores, se aceptaba que los bacilos muertos, eran l:apaces 
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de sensibilizar al cobayo a la tuberculina; sin embargo también 
se sabia que las reacciones alérgicas así obtenidas, se caracteri~ 
zaban, además de ser in·egulares y fluctuantes, sobre todo, por­
que jamás lograban alcanzar el mismo grado de intensidad de 
las reacciones provocadas por los bacilos vivos y virulentos. 

La otra noción, no menos clásica, resultaba sobre todo de los 
trabajos de STRAUS y GAMALEIA. 

En 1891, estos autores habían en efecto demostrado que el 
carácter fundamental de las lesiones producidas por los bácilos 
muertos, estribaba, precisamente en su acción estricta.mente local, 
con ausencia completa de generalizaciones a distancia, en contra­
posición a lo que sucede con las lesiones provoeadas por bacilos 
tuberculosos vivos y virulentos. Ahora bien, ninguna de estas dos 
nociones, que durante mucho tiempo tuvieron fuerza de ley, pue~ 
den mantenerse en la actualidad. 

En lo que a la primera se refiere, alergia débil y fluctuante 
provocada por los bacilos muertos, la opinión empezó a evolucio~ 
nar desde el día en que a CouLAUD u en 1934, se le ocurrió incor­
porar a la parafina en ebullición, bacilos tuberculosos muertos, 
y de inyectar a los animales de laboratorio tal mezcla, previa­
mente enfriada a 70°. OOULAUD, quedó entonces sorprendido por 
la intensidad del estado alérgico, provocado con este procedi­
miento. 

Algunos meses más tarde, en 1935 nosotros 74 tuvimos la idea 
de emplear el aceite de vaselina, obteniendo tanto en el conejo, 
como en el cobayo, reacciones alérgica.<:; de intensidad realmente 
extraordinaria. 

El interés y la simplicidad de esta nueva técnica, fué de inmediato 
confirmada por los trabajo;; de RIS1' TObls y la de los autores americanos 
FREUND, CASALS y HosMER "", ya. que tratándose de una substancia líquida a 
la temperatura ordinaria, el aceite de l'aselina, ofrecía adQmá:; sobre la para­
fina, substancia sólida, la indiscutible ventaja de no necesitar ninguna mani­
pulación previa, a la inoculacián de los animalel! en experiencia, 

La segunda noción clásica, ausencia de lesiones metastásicas, consecu­
tiva a la inyección de bacilos tuberculosos muerto&, podía ya ponerse en 
duda sobre todo, después de las antiguas experiencias de KoaN, ToBLEB, 

i\IOELLER y L. RABINOWITBCH, que habían puesto en evidencia que los bacilos 
vivos ácido resistentes saprofitos, envueltos en excipientes grasos, tales como 
la manteca o el aceite de oliva, originaban lesiones a distancia alejadas del 
punto de inoculación, contrastando con las lesiones producidas por los mis­
mos gérmenes en emulsión acuosa, que jamás se generalizaban ... 
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Pero en esta época, tales experiencias no despertaron el meiic1· interés. 
En el mismo sentido en 1928, pasaron también inadvertidos los trabajos 

de BEZANCON y PnlLIBERT, que habían observado un aumento en los efectos 
pat.ógenos de los saprofitos á.cldo resistentes, consecutivo a la incorporación 
de manteca a la emulsión bacilar; 

En realidad no es sl110 deapu's dt> laB expe1·tenclas de THOMPSON m y las 
de HAGAN y LEVLNJ: • en 1961, Q\ll 11 pre11tó lA atención debida n un hecho com­
pletamente Inesperado: a la apulvlón de lesiones 'lll1'21 a1eJaaas del punto 
ae inocuzactdn, oonsecutlvu a la lar110ló1 de baollos tuberculosos muertos; 
lesiones a predominancia pulmoau, •mo 'H\IUado de la ml¡raclón de la 
suspensión bacilar aceitosa, dlldt el •u&o dtl IObiF01 11 pulmón. 

Ahora bien, hechos mAl 161, 1lt1101 todldo poner en evi-
dencia. Empleando otro animal ti ttJatlt1 r oomo vfa de ino-
culación. la intratest4c1&1ar, t.-...101101 muertos, de 

monares asf realizad'!-~, se 
los bacilos tuberculosos bo•rm,.; 
con gran frecuencia en estol. 
inoculación de los bac1lo1 

. Asf pues gracias a la 
clones, relativa una, a la 
cobayo, una alergia co1nt)1M• 
to.~, y la otra basada en la 
lesiones metastásicas a 
descartada.~. 

nuestra 

A) 

B) 

C) 

A) 

dt&trmlnar en este 
r 111 lflllfone.Y pul-

1 lu priii1Ut!ldas por 
11 mu11r111 IObl'eViene 
ti .. , qu11 lllguen a la 

conferidas 

11 .. t1cu•n rlel acei­
aridtosas". 

clt! origen 
llnA en el 
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medio sintético de SAUTON. Se matan por el calor a 120° y se su­
prime el líquido de cultivo por filtración a través de· papel char­
din y ·una vez abundantemente lavados en agua destilada, los 
bacilos son secados durante varios días, en la estufa antes de 
ser finamente pulverizadl;lS. 

La suspensión bacilar aceitosa se prepara en un pequeño 
mortero~ que contiene 10 centigramos de bacilos secos y pulveri-

FIG. 1 

Reacción alérgica de tipo hemorrágico necrótico obtenida a los 13 días de la 
inoculación subcutánea de bacilos muertos envueltos en aceite de vaselina. 

zados, vertiendo con una pipeta, gota a gota, 10 cm.3 de aceite 
de vaselina esterilizado, que son constante y enérgicamente agi­
tados, durante todo el tiempo que dura la operación, volviéndose 
de nuevo a agitar la mezcla, en el momento preciso de practicarse 
la inoculaCión a los animales de experiencia. Los cobayos son 
inoculados en la masa intramuscular del muslo, con 1 cm.3 de lá 
suspensión bacilar aceitosa, es decir, que reciben un centigramo 
de bacilos muertos, dosis óptima para obtener los resultados de­
seados, así como lo han verificado. repetidamente nuestras expe­
riencias. 

Para poder apreciar de manera rigurosa los resultados obte­
nidos, un lote de cobayos testigos reciben igua-l dosis de bacilos 
muertos, simplemente emulsionados en suero fisiológico. 
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Bien entendido, y de una vez por todas, conviene recordar 
que la inyección de· aceite de vas~lina, es incapaz por si sola, sin 
previa incorporación de la masa bacilar, de provocar la más mi­
ninía modificación de la sensibilidad tuberculinica. 

La alergia provocada por nuestras inyecciones aceitosas en 
el cobayo, fué buscada por intradermorreacciones periódicas, prac-

•za. • 
Reacción alérgiea de tipo ·hllftOPÑI'III ollttnhlN. n. los 23 dtas de la Inoculación 

intrarnuseular de baollot ••••&.. lhVU~llo11 en aceite de vaselina. 

' 
ticadas con diluciones d...alatl1 de tuberculina bruta del Ins-
tituto Pasteur; se caractftlta por una precocidad, por una inten­
sidad y por una dut'CZoUfa ,....,,.,, 6~t-raordina1·ia.~. 

'' 
A los seis dias de tuftiJJII IM UObi)'OD, responden a la tuberculina, 

c!on una pápula edemat011, 4t' ..... ro~o vlvn, cuyas dimensiones alcanzan 

de 20 a 25 milímetros de 1 "'"' do los 14 a los 20 días, la reac· 
ción se hace hemorráglca IIMIDtl\lldo auD. de volumen y de inten· 
sidad. Después de Jos 10' .... raltrlll adquiere el máximo de su 
intensidad reaccionando. a., con diluciones debilísi· 
mas de tuberculina, y 4111111• 10, la al'li'IIU& se estabiliz~. permane-
ciendo en P.latillo coJl ... mi.IUlWI' II'IDilclnd, por lo menos durante un 
período que dura más 4t IBIIIPU l '1 21 

.Wi.[llltl. e.11ndo en cuenta la dosis mínima 
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reacciona! de tuberculina, se comprueba la hipersensibilidad que aumenta 
rápidamente del. sexto a Jos 15 días, pero ésta no alcanza el máximo de su 
intensidad hasta los 30 días. La dosis mínima activa de tuberculina baja de 
10 miligramos a 0.1 miligramo, en el período inicial que termina alrededor 
de los 15 días, luego pasa de 0,1 miligramo de tuberculina a 0,001 miligramo 
de la tercera semana a los 80 días, manteniéndose invariable durante largos 
meses. A partir recién de los 12 meses, la hipersensibilidad tuberculfnica en 

FIG. 3 

Reacción alérg-ica equimótica en el cobayo. observada a los 23 días de la 
lnoeulación intrapulmonar de bacilos muertos envueltos en aceite de 
vaselina. 

los cobayos inoculados con bacilos muertos aceitosos recién empieza a dis­
minuir lenta y bastante regularmente. :mste período coincide con la desapa­
rición y curación Cle las le!:iones metastáticas pulmonares, que son mucho 
menos pronunciadas en los cobayos autopsiados en este momento, que aque­
llas encontradas en los primeros meses que siguen a la inoculación. 

Inyectando la emulsión bacilar aceitosa por vía intra-testi­
cular o pulmonar, las reaccione~ tuberculínicas provocadas en el 
cobayo se muestran aun más intensas y precoces 75 , y por sus 
grandes dimensiones ( 40 a 45 milímetros de diámetro) y por su 
aspecto francamente hemorrágico se asemejan a la reacción ob­
servada en el fenómeno de alergia hemorrágica (pág~ 62) de 
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SANARELLI- SHWARTZMAN. (Figuras !3 y 4; via testicular y 

pulmonar). 

MáS aún, los cobayos preparados. con aceite de vaselina, probados cop. 

una dilución correspondiente a 1/200.000 a 1/300.000 de miligramo de tubercu· 
lina, responden con una reacción papulosa, cuyo centro es francamente necró· 
tico, mientras que en la tuberculosis experimental d3l cobayo, producida por 

1'10 4 
ReacciC·n alérgica de grandeR dlmtniiOft1111 oht~nlcloc ''" 1'1 cobayo por inocula­

ción intrat<>sticular de baolloa mutrlo• .. uvn• IIOH c•n aceite de vaselina. 
Por su aspecto y dimenslonea, 11t1• l'rftc•c•lunc•H •···•·u•·•·<ian el fenómeno de 
alergia hemorrágiea de 8nn•••lll • I .. IWNfh11111111. 

bacilos vivos y vinllentos, muy raramente •• uhlll'll'lll reacciones tuberculí· 
11icas positivas, cuando se emplean ooaaontraclonu• do tuberculina menores 

de l/100.000 de miligramo, I.ue10 11'1111 la hh1or·ulor~la obtenida con los 
bacilos muertos aceitosos, se mu11tra IDU lftten•a. c¡uu In provocada con baci­
los tuberculosos vi\·os y virulelltol. 

Por otra parte, la hiper·aler11a OORIIII'Ida JlOI' !011 bacilos muertos, en­
Yueltos en aceite de vaselina queda taaabifD demnltt•nda por el simple hecho 
de que hayamos logrado senalbiU1ar 11 ooba7111 a la tuhero~ullna, empleando 
diluciones bacilares aceitOI!I\1111 flltftllldllfttft&t PIIQIIIIflna correspondientes a 
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1/100 de miligramo de bacilos, mientras que a esta dosis las ~oluciones acuo· 
sas de bacilos muertos, jamás son sensibilizantes. 

Naturalmente que estos resultados contrastaron con lÓs obte­
nidos en los cobayos testigos, inoculados con bacilos muertos, 
suspendidos en suero fisiológico, cobayos cuya sensibilidad tu-

FIG. 5 

Fenómeno de Koch obtenido por inoculación intradérmica de bacilos muertos 
(suspendidos en suero fisiológico) en un cobayo preparado por inoculación, 
efectuada 30 dlas antes, de bacilos muertos envueltos en aceite de vaselina. 
Fotografra tomada a los 4 dfas de comenzar la reacción alérgica. Obsérvese 

la escara formada. 

berculínica permaneció negativa durante todo el tiemp<r que du­
raron las experiencias precedentes. 

Habiendo sido establecidas de manera definitiva estas nocio­
nes de hiper-alergia precedentemente descritas, se imponía sobre 
todo el investigar, si la. a:lergia conferida por los bacilos muertos 
aceitosos, comportaba los mismos atributos que la alergia pro­
ducida por los bacilos tuberculosos vivos y virulentos. 

Así en seguida pudimos darnos cuenta que los cobayos alér-
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gicos preparados con bacilos muertos aceitosos, cuando se les in­
yectaba en el dermis bacilos tuberculosos vivos o muertos, res­
pondían por un fenómeno de Koch típico 76 con intensas reacciones 
inflamatorias inmediatas, y escara necrótica, idéntico en todo 
sentido al observado en los coba.yos tuberculosos, inoculados con 
dosis masivas de bacilos de Koch vivos y virulentos. (Fig. 5). 
Y del mismo modo- de lo que sucede en tuberculosis experimental, 
los cobayos preparados con bacilos muertos aceitosos y reinfec­
tados con bacilos vivos por vía -intradérmica, producen un nódulo 
acelerado, muestran un retardo considerable en la dispersión de 
los gérmenes de reinfección virulenta, idéntico y a veces m~.yor 
que el observado en los animales primo-infectados con bacilos 
tuberculosos vivos y virulentos. 

Este hecho lo demostramos('") de la manera siguiente: Un lote de coba­
Yos preparados con bacilos muertos aceitosos, fueron inoculados por vía ~ntra­

-dérmica al mismo tiempo que un número igual de animales nuevos testigos, con 
l/10.000 de miligramo de bacilos tuberculosos vivos y virulentos. La disper­
sión bacilar en ambos lotes de cobayos, sacrificados en plazos variables fué 
estudiada mediante la extracción de los ganglios inguinales y lumbares homó­
logos, así como trozos de bazo, hígado y pulmón; luego todos esos órganos 
fueron cuidadosamente sembrados, de acuerdo con nuestra técnica habitual 
en medios de cultivo electivos y en el momento de la aparición de las colo­
nias, los resultados fueron escrupulosamente anotadoR. 

Los resultados obtenidos en e_stos dos grupos de animales, se encuentran 
resumidos en el cuadro siguiente: 

Dis¡1ersión bacilar en el Cobayo testigo (Inoculación por "\'Ía intradérmica) 

D·ias Ganglios Bazo ., 
Pulmón 

6 8 colonias o o 
9 56 colonias o o 

13 Innumerables 12 colonias o 
18 Innumerables 56 colonias o 
2i Innumerables 120 colonias o 
25 40 colonias 4 colonias 
34 240 colonias o 
39 Innumerables 5 colonias 
52 Innumerables 16 colonias 
68 Infinito Innumerables 

57 
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Dispersión bacillll' en el Cobayo })repa••ado con bacilos muertos envueltos 
en aceite de vaselina. (Reint'ección por Vía intradél'IJ)ica) 

Días Ganglios 

6 o 
9 20 colonias 

13 Abundantes 
18 Numerosas 
21 Innumerables 
25 Innumerables 
34 
39 
52 
68 

~9 

o 
o 
o 
o 
o 
4 colonias 
o 
o 
o 
o 

Pulmón 

o 
o 
o 
o 
Numerosas 
o 

Este cuadro muestra un gran retardo en la dispersión baci­
lar, en los animales preparados con bacilos muertos envueltos en 
aceite de vaselina. 

En efecto, en los animales nuevos testigos y por lo tanto 
vírgenes de infección, los ganglios satélites comienzan a conta­
minarse a partir del sexto día, el bazo a. partir de los 13 días, y 
el pulmón está ya contaminado a los 25 días de practicada la 
inoculación virulenta. Paralelamente se observa que el número 
de colonias cultivadas, va constantemente en· aumento en relación 
estrecha con el tiempo transcurrido después de practicada la in­
fección. 

Estos resultados contrastan con las cifras obtenidas en el 
lote de cobayos hiper-alérgicos preparados con aceite de vaselina, 
en los cuales la bacilemia inicial, que trae como consecuencia la 
contaminación deL bazo, experimenta un retardo considerable. 

Vemos así, con una sola excepción (aparición de 4 colonias, una sola 
vez, a los 25 días después de la reinfección) que las siembras del bazo son 
el!!tériles, por lo menos hasta los 68 días en que se da por terminada esta 
experiencia. Y en lo que respecta al pulmón, prácticamente tampoco se ob· 
serva cultivo positivo alguno, en idéntico período de tiempo. 

Por otra parte, el retardo en la dispersión de los gérmenes de reinfec­
ción quedó también indirecta y netamente evidenciado por el hecho· de que 
en los animales testigos, la aparición de las lesiones viscerales tuberculosas 
macroscópicas, se efectuó mucho más precozmente (a los 60 dfas) que las 
lesiones tuberculosas en los animales preparados con los bacilos aceitosos 
que recién comenzaron a hacerse visibles a partir del tercer mes. 
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Luego pues, las reacciones de hiper-sensibilidad y de inmu­
nidad, que caracterizan al estado alérgico presentaron, en los 
cobayos preparados con bacilos muertos envueltos en aceite . de 
vaselina, idénticos caracteres y a veces mayor grado de intensi­
dad que los descritos por 
KRAUSE 37, WILLIS 122 ; 

123 y BOUQUET 9 en los 
anima 1 es preparados 
con bacilos tuberculosos 
vivos y yirulentos. 

Habiéndose demostra­
do de manera indiscutible 
el retardo en la djspersión 
de los gérmenes de rein­
fección, quedaba aún por 
estudiar el grado exacto 
del poder vacunante con­
ferido a }os bacilos por la 
envoltura aceitosa. Como 
en el-caso de la dispersión, 
para poder apreciar el 
grado de poder vacunante 
de los bacilos muertos 
aceitosos, nos servimos de 
dos lotes de cobayos. ( .. ) 

Un lote de cobayos, 
preparados 4 O días antes, 
con bacilos muertos en­
vueltos en aceite de vase­
lina y que respondían a la 
tuberculina por un estado 
alérgico necrótico intenso, 
recibieron por vía intra­
dérmica al mismo tiempo 
que un número igual de 
cobayos nuevos testigos, 
l/100.000, de miligramo 
de bacilos tuberculosos vi-

FIG. 6 

Comparación d• las lesiones producidas por la 
i:wculación do 1/100.000 de mlligr. de bacilos 
bovinos vivos a 2 lotes de cobayos, uno de 
ellos oonstitufdo por animales nuevos (tes­
tigos) y el otro, por cobayos preparados por 
inoculación pt evia de bacilos muerto" en­
vueltos en aceite da vaselina ( 40 dfas antes 
de reinooular con bacilos vivos). 

A la izq., de arriba abajo, hfg·ado, bazo y 
pulmones de un cobayo no preparado (tes­
tigo). Hacia el cuadrante derecho inferior, 
y de arriba abajo, pulmones, bazo (junto al 
bazo de cobayo testigo) e 'hfgado del cóbayo 
preparado. (Por más detalles ver el texto). 

vos de origen bovino; dosis de bacilos suficiente, .como para provocar en 
cobayos nuevos una tuberculosis evolutiva mortal en el término de 5 a 6 
meses. 

Si se com¡1aran ahora los resu!tados obtenidos en ambos grupos (Fig. 
6), se ve que en el lote de cobayos nuevos testigos, los ganglios ingui­
nales, axilares y lumbares correspondientes, presentan lesiones macroscó-



-900-

]licas de tuberculosis a partir del segundo mes, el bazo a lo., 77 días y en fin, 
a los 130 tlúts todas las vísceras de estos animales presenta~an abundantes 
lesiones de tuberculosis generalizada . 

. Por último todos estos cobayos murieron de tuberculosis generalizada 
al finalizar el sexto 'mes de inoculados. 

Por el contrario, en el grupo de animales preparados con bacilos muer· 
tos envueltos en aceite de vaselina, se observó que la generalización de las 
lesiones y de la muerte por tuberculosis, se produjo mucho más lentamente. 
En efecto, el comienzo de la generalización de la enfermedad, en el grupo 
de animales vacunados se traduce recién a los 287 tlías por la aparición de 
algunos nódulos,· de muy limitada extensión, localizados principalmente en 
el bazo, mientras que el hígado y el pulmón permanecen aún durante varios 
meses todavía libres de toda traza de lesión macroscópicamente visible. Los 
animales de este grupo sucumben a consecuencia de la generalización de sus 
lesiones de los 13 a 15 meses después ele practicada la prueba virulenta. 

En resumen, los hechos que resultan de esta experiencia pue­
den sintetizarse como sigue: La inoculación intramuscular de 
bacilos muertos envueltos en aceite de vaselina confiere al cobayo 

, una resistencia considerable, frente a la tuberculosis, que se tra­
duce por un gran retardo en la aparición y en la generalización 
de las lesiones tuberculosas de reinfección. Los cobayos hiper­
alérgicos aceitosos, han acusado frE-nte a idéntica agresión tu­
berculosa, una sobrevida de 9 meses por lo menos, en relación 
con los animales nuevos testigos. Tales ·son, en el dominio de la 
alergia y de la inmunidad, los principales hechos, puestos en evi­
dencia por nuestras expe:dencias. Afirman con gran nitidez la 
noción de la exaltación de la alergia, conferida por los bacilos 
muertos envueltos en aceite de vaselina; establecen igualmente, 
el gran retardo que se observa en la dispersión de los gérmenes 
de reinfección virulenta, evolucionando en tales terrenos hiper­
alérgicos y muestran en fin, que las exaltaciones de la alergia 
provocadas por Jos bacilos muertos aceitosos, se acompañan de 
un aumento muy notable de la inmunidad anti-tuberculosa. 

Nuestras experiencias fueron plenamente confirmadas por -numerosos in· · 
vestigadores, tanto en Francia como ev otros países. En Francia, ScHA"EFFE& m, 

LAPORTE .. ; •• y por último NoEL RisT"", que consagr<J una excelente tesis de 
doctorado a este problellla de acuerdo con nuestrat! observaciones, concluyó 
textualmente; "que los bacilos tubercul()sos muertos puestos en suspensión en 
el aceite de vaselina, e inoculados al cobayo, confieren a este animal, una 
sensibilidad tuberculínica precoz y durable, hiper-alergia idéntica o más 
intensa que la observada en los cobayos tuberculosos inoculados con bacilos 
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vivos y vh·ulentos. Los cobayos hiper·alérg~('os por los bacilos muertos aceito· 
sos, clan eJ ten6meno ae Koch, y muestran una resistencia considerable !rente 
a la infección tuberculosa que se traduce por un retardo importante en la 
evolución de la infección de prueba y en la muerte de los animales vacunados. 

En Alemania, HENSEL 38 ; "'; ha publicado experiendas completamente 
afirmativas y particularmente sugestivas en lo que se refiere a la importancia 
de la resistencia frente a la infección de prueba, practicada en cobayos pre­
llarados 10 a }.8 meses antes con. bacilos muertos envueltos en vaselina. 

Del mismo modo, E. HAEFLIGFR "' del Instituto Roberto K<>ch de Berlfn, 
en él laboratorio del Profesor BRUNo LANoE publicó una importante memoria 
confirmando la hiper-alergia, el retardo de la dispersión bacilar y la fuerte 
inmunidad conferida a los cobayos preparados con bacilos muertos envueltos 
en aceite de vaselina. 

En América, como consecuencia de estos trabajos, J. FREUND, 
CASALS y Hos'MER 28 y con el empleo de nuestra técnica lograron 
sensibilizar el dermis del conejo a la tuberculina con dosis extra­
ordinariamente débiles de bacilos muertos envueltos en aceite de 
vaselina. 

A nadie escapará el lnter• bloi6Jloo q11e ofre('o tal posibilidad experi· 
mental, pues hasta ahora na41t 1\&b'l oonseruldo lograr sensibilizar de 
manera segura y regular el dormll dtl ooDejo a la tuberculina, aun cuando 
para ello se empleasen bacilos tubtroaiOIOI de orl1en bovino, vivos y viru­
lentos. 

Por otrá parte, FREUND 7 IUI colaboradores, con el apoyo de 
la Fundación Rockefeller, pusieron en evidencia en el suero de 
conejos, preparados con aceite de vaselina, un tenor en anticuer­
pos, por lo menos. 8 veces mM tltYido que en los animales testi­
gos preparados con .bacilos mlla'tol diluidos en suero fisiológico. 
Hechos completamente simllanl1 (aumento de la sensibilidad tu­
berculínica; tenor muy elevado dt lfttlouerpos) fueron puestos en 
evidencia por CASALS y FBIDVND " ta 11 mono, otro animal al cual 
hasta ahora no se habfa COJIIIIIIIdo oonferlrle la sensibilidad del 
dermis a la tuberculina • 

. FREUND y BONANTO 1' ·GOIIIINMrGn también que el suero 
de los animales inoculados ooai ~-~~~~ Uf1ooa envueltos en aceite 
de va~elina o con toxoide .· 4aaic110 ta.rporado a una sustancia 
similar a la lanolina, se &ooliJil'a di un tenor en anticuerpos 
mucho más elevado que en ............ tlltlaos preparados con 
los mismos agentes simpliiiiGtl •ulalonadoa en suero fisio­
lógico. 
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FREUND, GoTTSCHAJ,L 27, logran con bacilos muertos envuel­
tos en el aceite de vaselina reemplazar al procedimiento clásico 
para titular y estandardizar la tuberculina, con lo que se gana 
mucho material y tiempo, y CASALS y FREUND 14, así como FREUND, 
CASALS y GENGHO~' 25 obtienen una intensa hiperalergia y activa 

• formación de anticuerpos en los animales inoculádos con peque­
ñan cantidades de bacilos aceitosos. 

Por último hemos podido seguir en nuestro reciente viaje a 
Estados Unidos, las elegantes experiencias de CHASE 17, quien 

FIG. 7 
.\fetástasis pulmonares de tjpo bronco-n<::umó­

nico, en cobayos inoculados - por v!a intra­
testicular - con bacilos muertos envueltos 
en aceite de vaselina; se observan innume­
rables grallulaciones confluentes. 

logró trasmitir pasiva-· 
mente por vez primera, 
la sensibilidad cutánea 
a la· tuberculina, lo que 
,constituye un experi­
mento de gran trascen­
dencia. 

B) LESIONES A DISTAN­

CIA Y ENFERMEDAD EX­
PERIMENTAL PROVOCADA 

EN EL CONEJO POR LA 
INOCULACIÓN INTRATES­
TICULAR DE BACILOS 

MUERTOS ENVUELTOS EN 
ACEITE DE VASELINA. 

Como ya lo hemos di­
cho, en la actualidad es 
perfectamente conocido 
por .los experimentado­
res que la inyección sub­
cutánea o intramuscu­
lar de bacilos tubercu­

losos muertos envueltos en excipientes aceitosos, determina en el 
cobayo la aparición de lesiones metastásicas en el pulmón. 

Pudimos también demostrar que era posible provocar en el 
cobayo, lesiones metastásicas pulmonares mucho más importan­
tes pero a condición de emplearse la inoculación intratesticular 
como vía de introducción, de la emulsión aceitosa. 

En efecto, en los cobayos inoculados por vía subcutánea o 
intramuscular las metástasis pulmonares consisten en pequeñas 
granulaciones grises, de aspecto vítreo, y a vece~ de color blanco 
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negruzco, de 112 a 3 milfmetros de diámetro que se asemejan 
completamente a las granulaciones -grises recientes, provocadas 
por los bacilos vivos y virulentos. 

Ahora bien, el cuad.P(). anatómico de los cobayos inoculados 
por vía intratesticular, se caracteriza sobre todo por la impor­
tancia y el mayor. grado de intensidad de las .lesiones pulmonares. 
Los pulmones presentan notables alteraciones representadas por 
numerosas ·granulaciones diseminadas, de dimensiones variables, 
que invaden totalmente la superficie de ambos pulmones, o bien 
a menudo estas alte~ 
raciones se disponen 
en forma de bandas 
flexuosas, de color 
gris amarillento, y de 
aspecto gelatinoso li­
geramente traslúci­
do, dibujando en la 
superficie del pulmón 
una red densa e irre­
gular, circunscribien,. 
do en sus mallas is­
lotes de parénquima 
pulmonar, sano. (Fi­
guras N9 7 y 8). Del 
mismo modo la evo­
lución clínica de la 
enfermedad que lo-
gramos provocar en 

FIG. 8 
Oh•u RIIPN'IIJ el" las lesiones precedentes. 

el conejo con nuestro colaborador CANETTI H", por la inoculación 
intratesticular de bacílos bovinos muertos envueltos en aceite 
de vaselina, y las lesiones pulmonares así realizadas se aproxi­
man tan singularmente de aquella1:1 producidas por los bacilos 
-vivos y virulentos inoculados por vla intravenosa, que el espíritu 
no puede menos que experimentar legitima confusión. 

. Antes de encarar los problema• quo plantean tales comprobaciones, vea­
mos en que consisten los hechol pueatol en evidencia por nuestras experien• 
ci~ que por otra parte, se caraottrlaan por su gran simplicidad. 

El comportamiento de loa oontjOI que han recibido en suspensión acei­
tosa fO celitigramos de bacllOI tubtrCUIOIOI bovinos muertos, en el testículo, 
es de los más sorprendentes. 
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En efecto, la mayor parte de los animales así. inoculados, .mueren e• 
pontáneamente, en un plazo que O!'lcila entre 25 y 80 días, y naturalmente 
que los conejos son víctimas y sucumben debido a la inoculación aceitosa y 
no a consecuencia de una infección microbiana secundaria cualquiera como 
lo prueba el hecho de que los cultivos de la sangre, extraída asépticamente 
por punción cardíaca y de los órganos, permanecen estériles. 

Por otra parte en la mesa de autopsia, la muerte se explica bien fácil· 
mente. El testículo inoculado muy hipertrofiado y alargado en forma de una 
pequeña salchicha, se encuentra transformado en nn voluminoRo absceso, 

FIG. 9 
Testículo y pulmones de un conejo muerto 37 días después de la Inoculación 

lntratestlcular de bacilos bovl~os muertos envueltos en aceite de vaselina. 

parte de la mezcla aceitosa, habiendo penetrado en el peritoneo en el ·mo­
mento de la inyección deslizándose sobre el diafragma, el hígado, el bazo y 
el riñón dan allí leaiones superficiales en forma de manchas de sebo muy 
características: pero el cuadro anatómico está sobre todo dominado por la 
enormidad de lesiones pulmonares deliidas a verdaderas metástasis de origen 
linfático y sanguíneo. ( fig, 9). 

Existe una hipe'rtrofia comiderable de los pulmones que pue­
den alcanzar un volumen doble, t·riple 11 mismo aún cuádruple a 
la del órgano en estado n01-mal. A. veces se forman extensas zonas 
de caseificaciones de as-pecto confluente en forma de enormes 
masas de necrosis homogénea, ·realizando el cuadro anatómico de 
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la neumonía caseosa masiva bilateral o bien disponiéndose otras 
veces en forma de i-slotes de aspecto irregular completado con 
una formidable inyección hemorrá,gica que llena los espacios pul­
monares dejados libres por la necrosis caseosa. Estos tres proce­
sos de hipertrofia, necrosis caseosa e infiltración kemorrágica, 
coexisten siempre intrincándose de manera diferente, según los 
casos. 

En sus grandes líneas, lo que domina es pues un cuadro 1~ 
sional pulmonar de gran severidad. 

Aho·ra bien, lo que es curioso es que este cuadro lesiol).al se 
aproxima singularmente al realizado por los bacilos tubercu,losos 

I'JQ, 10 
Pulmones de conejos inoculados por vfa lntratestlcular: el de la izquierda, con 

bacilos bovinos muertos envueltOI en aceite de vaselina, y el de la derecha 
con bacilos bovinos vivos envuelto• en el mismo excipiente aceitoso. 
Ambos conejos murieron a 101 TI y 79 dlas, respectivamente, a partir de 
la Inoculación. 

bovinos vivos, taJ éomo habitualmente se le observa. Sabemos en 
efecto que consecutivo a la inyección intravenosa de 1/ 100 de mili­
gramo de bacilos bovinos vivos de virulencia normal en suspen­
sión acuosa los animaies · sucumben en los mismos plazos; y las 
lesiones pulmonares de hipertrofia, de caseificación y de infiltra­
ción hemorrágica, tambi'n son idénticas. 
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Así frente a dos pulmones, el uno inocuiado por bacilos bovi­
nos vivos y el otro por bacilos muertos envueltos en aceite de 
vaselina, resulta imposible poder establecer un diagnóstico dife­
rencial basado únicamente en el solo aspecto de las lesio~es pul­
monares macroscópicas. 

Por otra parte, (véase la figura 10), los pulmones de 
conejos inoculados por una misma cepa bovina (en un caso baci­

FIG. 11 
Pulmón de un conejo inoculado con bacilos 

humanos muertos envueltos en aceite de 
vaselina. El animal fué sacrificado a los 
4 % meses, después de la inoculaci6n 
(compárese con la fig. 121. 

los vivos y en el otro, 
muertos), muestran con 
toda evidencia esta iden­
tidad de aspecto de las 
lesiones pulmonares. 

Cuando se inoculan dos 
lotes de conejos, uno de 
ellos con bacilos "huma­
nos muertos, envueltos 
en aceite de vaselina, y 
el otro con bacilos bovi­
nos muertos igualmente 
suspendidos en este ex­
cipiente, utilizando en 
ambos casos dosis baci-
lares y vías de inocula­
ción idénticas, los resul­
tados obtenidos muestran 

diferencias de poder patógeno netamente comparables a las que 
exhiben ambos tipos de bacilos al estado vivo (Figs. 11 y 12). 

En el Brasil, estas experiencias han sido confirmadas por varios inves­
tigadores. 

VAsOONCBLLOS"" presentó a la Academia de Medicina de Río de Janeiro, 
una comunicación completamente confirmativa de nuestras experiencias sobre 
inoculación al conejo, de bacilos bovinos muertos envueltos en aceite de va­
selina. 

En lo que al BCG se refiere, Assrs y FIAJ.Ho ", concluyen del resultac;Io 
de su importante y minucioso tr!lbajo, de la mii!I.all manera que con nuestro 
colaborador UB.QUIJO 10', lo habían: os hecho nos(\trob algunos meses antes, es 
decir: "La inoculación intratesticular del BCG muerto envuelto en aceite 
de vaselina, determina en el conejo, idé.aticas leaiones pulmonares que las 
¡~roducidas por €l BCG vivo·•. 

A su vez RosEMBEBG ••, en Sao Paulo, ha logrado con fosfátidos y Upidos 
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del bacilo de Koch, extraídos de bacilos tuberculosos bovino¡;, determinar con 
uuestra técnica de envoltura aceitosa, eu el l'onejo inoculadt\ por vfa lntra­
testicular, lesiones macroscópicas. E' hist<'lógicas de tuberculosis, absoluta· 
mente especificas. 

Tales son los hechos puestos en evidencia por nuestras expe­
riencias. Pueden resumirse así: los bacilos tuberculosos muertos, 
cuando son inyectados en suspensión en aceite mineral, por vía 
subcutánea o intramuscular, producen en el conejo sólo lesiones 
'metastáticas pulmoiia­
res muy moderadas 
mientras que la misma 
suspensión aceitosa in­
yectada por vía intra­
testicular, determina 
lesiones pulmonares 
enormes y muy impor­
tantes. 

Las lesiones pulmo­
nares así provocadas, · 
se asemejan singular­
mente a las determi­
nadas por el mismo 
tipo de bacilo bovino, 
al estado vivo y su , 
gravedad es sensible­
mente la misma. 

¿Qué explicación 
puede darse, de los fe­

FIG. 12 

l'ulmlln •1" un eonejo inoculado con bacilos bo­
vlnoN lliiiPI'loH envueltos en aceite de vaselina; 

t•l 1111lnwl murió a los 92 ellas de la inocula-
1'11111, N()t "~" la hipertrofia y 1a eas<>ificacióu 
JniiiiiVn tlt•l pulmón de la fig:. 12, en contraste 
uon lo oi>H''''vallo en el pulmón del conejo ino-
1 Ul1111u '''"' haC"I!os humanos (ver fig·. 11). 

nómenos puestos asf en evidencia? Que las lesiones pulmonares 
sean debidas a la acción pulmonar de los bacilos muertos acei­
tosos Y .. no a ninguna otra acción a distancia ; este hecho no podría 
ni siquiera .ponerse·en duda, frente a la comprobación de las iimu.: 
merables gotitas de aceite y de los restos de bacilos ácido resis­
tentes, presentes en la1 lesiones pulmonares aceitosas. 

En segundo lugar, una vez producida la migración pulmonar, 
¿cuál es la acción del aceite y la de los cuerpos bacilares, , en el 
determinismo de las lealonea? (Problema del mecanismo de las 
lesiones y otros fenómtnOII conexos que tratamos extensamente 
en nuestro trabajo sobre el problema de la virulencia del Bacil.o 
de Koch). 
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Digamos solamente aquí que en loe últimos trabajos de N. CaouoaouN 10 

(1943), hablan en favor de una modificación del constituyente bacilar, en 
contacto con el aceite de vaselina, puesto que el aceite que ha permanecido 
en contacto, una vez liberado de los bacilos, previa ultrafiltración y centri­
fugación, ha adquirido propiedades reaccionales nuevas. 

En efecto CHouonouN acaba de mostrar qu~ ese aceite contiene en sus­
pensión dos substancias diferentes: una tóxica y responsable de las migra­
ciones pulmonares observadas en la inoculación de bacilos muertos aceitosos 
en el· cobayo, y otra substancia que se revela antigénica y sensibiliza ~1 co· 
bayo a la tuberculina. 

Por áhora lo que ha quedado definitivamente demostrado es 
que en el determinismo de las lesiones, producirlas por la envol­
tura aceitosa, interviene la larga permanencia del aceite bacilí­
fero que no es eliminado por el pulmón. 

Insistamos solo pues en esta acción puramente mecánica del 
aceite, ar.ción de fijaeióñ de los bacilos en el tejido pulmonar. En 
su apoyo, se pueden invocar algunos hechos demostrados por 
LAPORTE 50, quien ha logrado obtener en el conejo lesiones pulmo­
nares muy importantes inyectando separadamente, el aceite en 
la tráquea y los bacilos eri la vena, experiencia que demuestra que 
la mezcla previa de los bacilos y del aceite, no es, en manera 
alguna indispensable puesto que el aceite actúa como elemento 
fijador de los bacilos, aun mismo en _el caso de ser introducidoa 
separadamente en el organismo. Hemos reproducido en el conejo 
neumonías tuberculosas masivas mortales, inoculando por vía tra­
queal 10 cm.3 de aceite de vaselina y un mes más tarde, 10 mili­
gramos de bacilos muertos en solución acuosa, por vía intra­
venosa y en todos los casos las lesiones pulmonares provocadas, 
fueron de gran sev--eridad. 

C) REPERCUSIONES CJ.ÍNICAS: LAS NEUMONÍAS ACEITOSAS 

En el mismo plano de la no eliminación del aceite, así como 
sobre su acción fijadora, vienen a insistir, los hechos muy singu­
lares observados desde hace poco tiempo, en la clínica humana. 

Una de las observaciones clínicas más demostrativas en este sentido, _ 
ha sido recientemente referida por Fxacm:n - W ASBEL 23• Se trata de una mujer 
de 70 años que un buen día vió aparecer una disnea intensa, con dolores y 
fuertes sensaciones de constricción intratorácica. yendo hasta hacer repe­
tidas crisis anginosas francas. Las radiografías pulmonares mostraron en los 
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campos inferior y medianos de ambos lados densas sombras muy opacas, de 
a<Jpecto homogéneo. Paso a paso se establecieron en este caso los diagnósticos 
más diversos: tuberculosis, c:áncer, bronq~u-iectasia, sífilis, pero ninguno hizo 
sus pruebas. Mientt·as tanto la disnea fué agravándose, las sombras aumen· 
taron continuamente, instalándose luego signos alarmantes de insuficiencia 
cardiaca y la enferma acabó por sucumbir, víctima de su mal misterioso 
exactamente dos años después de la aparición de los primet·os síntomas de 
su enfermedad. La autopsia, permitió comprobar que existían en la mitad 
inferior de ambos pulmones gruesas induraciones tisulares cle color blanco 
amarillento, cuyo aspecto se asemejaba mucho al presentado por el tejido 
canceroso. A pesar de que los ganglios se encontraban aparentemente sanos,. 
se estableCió por su aspecto macroscópico el diagnóstico de cáncer, pero cual 
no habrá sido la sorpresa al encontrarse al examen histológico un simple 
tejido escleroso que no presentaba nln¡una característica particular, excepto 
la de encontrarse infiltrado por Innumerables ¡otltas de aceite, cuya pre· 
sencia, en el primer momento re1ult6 completamente inexplicable. Se supo 
después, por los familiares de la IDftrma, becho que fué después confirmado 
por su médico de cabecera, QUe la paciente, sufriendo desde hacía mucho 
tiempo de "catarro nasal", tenfa la OOitumbre desde hacía más de 20 años, 
de practicarse diariamente IA1Ul&Gionel tntt·unasales de aceite de vaselina 
mentolado, que compraba todOI 101 aftot al por mnyor, en casa de un farma·· 
céutico vecino. Lu aoUtu IOIIUIII tnoontractus en el pulmón de esta enferma 
pudieron 1er 'eftotl,llltDM ldtDUfloadal, romo aceite de vaselina y hasta 
doslflcadu: 11 tDOOD,rii'Oil 0111 100 trnmoN do aceite en los pulmones de 
esta enferma, 

• 
Gran ndmtrO di ollllrvaolone• y hechos clínicos de esta clase 

se han ido 1011111t-MIJ -· 11 momento actual; en particular la, 
contribuci6D •tt problema .es ya . muy importante . 

.Laa pruvocnda~ en el niño por ingestión. 
(IUtpPOI clll constitución química similar. 

han 1lclu l'Ktudiadas, desde ángulos di· 
1 Plt.rOKT, CASSINELI.I y PORTILLO 66; 

1 lCTCIIELAR 105 ; en estos trabajos 
... m01111 concer:nienies al tema. 

un urgente p1·oblema profi­
lmaa.Z de las ingestiones forzadas. 

taMo r en el adulto y la prohibición, 
••11nn••• prolongadas en la nariz y 

mezclados con otras_ 
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substancias. Plantea también, un problema epidemiológico y mé­
dico-social, el de su presencia, posible, en. los obreros qu.e trabajan 
en la extracción y empleo de los aceites pesados ; l?s engrasadores 
de coches por ejemplo, como nos lo ha sugerido FAUVET, que em­
plean chorros de aceite mineral pulverizado. Pero el mayor 
interés de.la neumonía aceitosa, no está solo allí. Su verdadera 
importancia hay que considerarla desde un punto de vista fisio­
patológico, ~omo enfermedad de origen exógeno que promueve 
el apremiante problema del modo de eliminación de las substan­
cias extrañas del pulmón; constituye un notable ejemplo de esta 
patología de "la eliminación pulmonar'' que está, todavía, por 
escribirse en su totalidad. 

Enfermedad de agravación endógena, subraya con fuerza la 
noción del automatismo de agravación de las enfermedades pul­
monares, a partir de un cierto umbral. Y por sus singulares 
relaciones con la infección nos conduce al corazón mismo de los 
grandes problemas biológicos que se llaman poder patógeno y vi­
rulencia de las bacterias. Pocas enfermedades como la neumonía 
aceitosa al aportar tan variadas e importantes sugestiones podrán 
hacer otro tanto. 

Resulta de las experiencias que acaban de ser relatadas que 
los bacilos muertos conservan una parte notable del poder pat~­
geno de los bacilos vivos. Así, bajo la doble influen~ia de la en­
voltura aceitosa y de la inyección intratesticular (vía muy favo­
rable para la· producción de las metástasis pulmonares) se produ­
ce un fuerte aumento d~ la actividad de los bacilos muertos, que 
hace posible poner en evidencia un poder patógeno residual es­
trictamente específico. 

Empleando ciertas condiciones experimentales particulares: 
envoltura aceitosa· e inyección intratesticular, los bacilos tuber­
culosos muertos determinan una acción patógen,a tan grave como 
la. ejercida por los bacilos tuberculosos al estado vivo. 

La vida no constituye pues, el elemento esencial en la acción 
patógena de los bacilos tuberculosos. 
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JI) BdUdlo de la alugla producida por 
géi"IDeaes vivos. 

bnportancia del estudio de las secuelas de la primo y la rein­
fección latente en la especie humana, para la interpretación del 
problema de la alergia. 

N os limitamos pues, al estudio de ia alergia en la infección 
tuberculosa latente en general, la q1,1e se observa en las personas 
rigurosamente sanas, y cuyo substractum anatómico está consti­
tuido exclusivamente por las cicatrices o secuelas de las lesiones 
de primo o reinfección latente, que se encuentran en los pulmones 
de toda persona muerta de cualquier afección diferente de la tu­
berculosis. Este estudio, sobre todo el de las lesiones de reinfec­
ción latente, tanto por los hechos bacteriológicos y experimen­
tales acumulados como por los hechos de orden epidemiológico, nos 
ha permitido interpretar de una manera nueva. el complejo fenó­
meno de la alergia. 

Nociones anatómicas sobre la existencia de las lesiones de 
primo-infección y de reinfección latent~ 

Para saber si anatómicamente la infección tuberculosa la­
tente (que temprano o tarde ataca a casi todas las personas en _ 
nuestros países), limita o no su acción al solo episodio de la primo­
infección, no existe más que una sola manera de proceder: cono­
ciendo exactamente lo que da y las cicat·rices que deja la primo­
infección, debe investigarse si en la autopsia de la.<; personas vie­
jas se encuentra algo más. 

Ahora bien, si existe un hecho perfectamente conocido en la patología 
humana es precisamente el substractum anatómico de la primo-infección habi­
tual, gracias a los trabajos clásicos de Kuss y de GHoN, así como a los de sus 
SUcesores (RlRADEAU DUMAS, DEBRÉ y Ror.r.AND, ÜPIE, LANGE, BLUIIIENBERG, 
ScHURl\IANN) se conoce muy exactamente lo siguiente: más de ocho veces sobre 

diez (exceptuando los paises como la Gran Bretaña donde el frecuente consumo 
de leche cruda favorece la primo infección intestinal) el chancro de inocu­

lacidn resttle en· el pulmdn. Más de nueve veces sobre die::-, se trata de una 
lesidn 1lntca. Un poco más frecuente en los lóbulos superiores que en los infe­
riores, el chancro de inoculación puede localizarse en cualqttier parte del 
pulmón, a excepolón del extremo vértice, donde su localizaaión es bastante 
t·ara. 
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Del tamafio de una cereza, de ttn ·peroto o de una arve.1a, fll t"hancro cuando 
se encuentra en. el periodo de curación, disminuJie consitJerabZemente ae voru· 
trien. El chancro va siempre acompañado, (se conocen solamente en v~~:rloa 

millares de casos estudiados cuatro o cinco excepciones a esta regla) de una 
adenopatía satélite más voluminosa que la lesión pulmonar. Histológicamente 
se trata de una neumonía tuberculosa qu.e pasa. por los estatJos ae exuaaaos 
fibrino-leucocitarios, ae caseificación, de calcificación y a menuao, aunque en 
general tardíamente ae osificación. La reabsorción total del chancro es posi­
ble aunque este hecho se observa con alguna rareza (diez a quince por ciento 
de casos). La lesión ganglionar sufre las mismas transformaciones aunque 
la osificación y la reabsorción se qbservan máfl raramente. Ahora bien li en 
el curso de nuestra existencia no ea·istiera 11uí., episodio de tuberculosis abor- -
tiva qtte el de la primo intecci6n, no debería encontrarse en la autopsia de per­
sonas viejas, otra cosa que cicatrices únicas no apicales con repercusión en Zos 
ganglios satélites. Sin embargo en estos casos encontramos mucho más. Se en­
cuentra en el pulmón más de un nódulo calcificado a pesar de que el chancro 
es único. Se encuentran cicatrices en los dos vértices pulmonares' a pesar de 
que el chancro de inoculación casi nunca se localiza allf. Be encuentran también 
cicatrices en territorios pulmonares que presentan los ganglios satélites per­
fectamente sanos, contrastando con las lesiones de primo-infección, que jamás 
dejan de alterar intensamente los ganglio.v tt·ibutario.y de la lesión inicial. 
Tres razones formales suficientes catla una para convencernos por si solas, 
contribuyen a demostrarnos la realidad anatómica de los empujes abortivos· 
post-primarios. Si se encuentra en la autopsia de las personas viejas más 
de un nódulo calcificado en el pulmón, si los vértices se encuentran lesio­
nados y si existen zonas pulmonares con alteraciones tuberculosas que pre­
sentan los ganglios satélites sanos, todo esto es debido al hecho de que la 
infección tuberculosa latente no limita su acción al solo episodio de la primo­
infección. Con esto se encuentra abiert-o el capítulo de las tuberculosis abor· 
tivas post-primarias. Estas secuelas de tuberculosis latentes de reinfección 
post-primarias han sido estudiadas con gran minuciosidad por nuestro cola­
borador CANETTI, a las cuales les ha consagrado su tesis de doctorado. ,Estas 
cicatrices de acuerdo con su situación se dividen en: 1) no apicales, es decir,· 
que se proyectan debajo de la clavícula; y 2) apicales, por encima. Las cica­
trices no apicales 'son un poco menos frecuentes que las apicales. Sobre 56 
personas casi todas mayores de 45 años y muertos de otras enfermedades 
estas cicatrices se encontraron 32 veces, es decir en el 59 por ciento de Zos 
casos estudiados por CANETTI 12• PuHL"" las encuentra 43 veces sobre 74, o 
sea también e.n eZ 59 por ciento de los casos. 

En nuestros casos las lesiones eran, en su mayor parte, sub­
pleurales; se localizaban, en el 77 por ciento de los casos, en los 
lóbulos superiores, y ·en el 23 por ciento de los casos en los lóbulos 
inferiores. Se las encuentra un poco más frecuentemente a la de­
recha ( 62 por ciento) que a la izquierda ( 38 por ciento) . En el 
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25 por ciento, se trata de casos con nódulo único; en el 31 por 
ciento con dos nódtilos; en el 21 por ciento con tres nódulos; y 
con cuatro y más aún, en el 23 por ciento de los casos, restante. 
Estas cifras obtenidas por nosotros son por otra par~e bastante 
comparables a las de PUHL y las de SCHURMANN. El carácter fun­
damental de estas lesiones es su pequeñez. Sólo excepcionalmente 
alcanzan el volumen de un poroto o de una arveja. Ordinaria­
mente son del tamaño de una lenteja. y a veces sólo representan 
el volumen de una cabeza de alfile1' de ,qrandes dimensiones. No 
es difícil representarse lo que puede siarnificar la investigación 
de tales l-esiones en un pulmón entero (complicado todavía en la 
mayor parte de las veces por la presencia de otras alteraciones 
no tuberculosas) y se comprenderá fácilmente por qué, hasta 
ahora no habían llamado la atención. EatMs lesiones no pueden 
ponerse en evidencia sino a condición de aometer al pulmón pre­
viamente seccionado en cortes finos a uua palpación metódica, 
paciente y prolongada del órgano fresco. Y esta palpación a veces 
se hace necesario continuarla durante horas enteras. Microscó­
picamente estas lesiones con casi simllarll a las de primo-infec­
ción. A veces, sin embargo, tienen una localización intersticial o 
brónquica pero lo más a menudo se trata de neumonías pasando 
como las de primo-infección, por las faiH de caseificación y aun 
de osificación. Como caracteres distintivo• (respecto del chan­
cro), podrían anotarse - además de IU men&r tamaño -, su 
mayor riqueza en tejido colágeno y hialino y la menor frecuen­
cia de su osificación. Pero lo. que caractlrlzu verdaderamente a 
estas cicatrices post-primarias y constJW)'e un signo distip.tivo 
fundamental de primer orden, es que 101 ranglios satélites de 
estas lesiones jarn~s se encuentran ~QY aftctudos. 

Por otra parte, este mismo hecho fué :()Utllf 1n IIVIllencia en las tuber­
culosis evolutivas post-primarias en 1914 por Rlll r AMir.un.r.E; LooN BERNA.BD 
lo había confirmado luego y RANKE en 1918 b. 11 rum\amento mismo , de 
su teorfa. La, misma observación se hace en 101 1 .. puJall abortivos que estu­
diamos aquf y es esta integridad ganglloDil'' jlll permite habitualmente 
reconocer que una cicatriz pulmonar es de rehsf ..... )' un de primo-infección. 

Las cicatrices apicales son las más ~~·, tnttl y por otra parte 
también las más antiguamente conocid . .,.Crt 100 individuos 
viejos siempre exentos de todo pasado o dt tuberculosis, lJl8 

5tl 
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hemos encont":ado 77 veces; .U veces a la de·recka, 22 veces a la 
izquierda y 91 veces en los dos lados a la vez. 

Aqui también· se trata de nódulos <'aseificados (nueve casos) o calclfi· 
cados (19 casos-f. Pero lo que se observa más frecuentemente en el extremo 
'értice (y en el extremo vértice solamente) es una cicatriz de aspecto ne· 
gruzco, .exclusivamente fibrosa, pequeño disco indurado y retraído, al cual 
se le ha dado desde CRUVEILHIER el nombre de "neumonía pizarrosa". Presen­
taban esta lesión 49 de los sujetos autopsiados por nosotros. Pocas lesiones 
han suscitado como la "neumonía pizarrosa" tan numerosas discusiones en 
lo que a su etiología se refiere. Esto se debe al hecho de que en la "neumo· 
nia pizarrosa" se trata de una esclerosis pura, sin trazas de calcificación. 
Ahora bien, sucede que las cicatrices esclerosas del pulmón, pueden ser de 
origen tuberculoso mientras que las cicatrices calcificadas (excluyendo sólo 
alguna rara excepción) lo son seguramente. Consideraciones diversas en· las 
cuales no podemos extendernos aquí, nos inclinan sin embargo a pensar 
que alrededor de la mitad de las "neumonias pizarrosas" son efectivamente . 
de origen tuberculoso. 

Así se llega por un estudio microscópico preciso, a un total 
de 60 o 65 por· ciento de sujetos po1·tadores de secuelas tubercu­
losas post-primarias, - cifras que, teniendo en cuenta la peque­
ñez extrema de alguna de estas lesiones, y por lo tanto de la faci­
lidad con que pueden escapar al examen más minucioso, no pec~n 
por exceso, sino quizás por defecto. Por las cifras obtenidás ·se · 
ve pues que el fenómeno de la reinfección tuberculosa latente 
merece ciertamente más atención que la que hasta ahora se le ha 
prestado, puesto que abarca por lo menos a los dos tercios de los 
sujetos autopsiados. Dadas pues las pruebas anatómicas de la 
reinf.~cción latente, el primer problema que se plantea concierne 
a su aparición y a su repetición. 

Aparición y repeticióJ;l de los episodios latentes post-primarios 

¿En qué período de nuestra existencia se observan los epi­
sodios de reinfección? 

¿Siguen estos episodios muy de cerca a los de la primo-infec­
ción, de los que no serían más que una especie de eco debilitán­
dose poco a poco, o por el contrario se observan en todas las eda­
des? La anatomía patológica, mostrando como se presenta la fre­
cuencia de las cicatrices en las diferentes edades, nos procura 
algunos esclarecimientos sobre este punto. Nuestro trabajo sólo 
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abarca personas mayores de 45 años; pero estadísticas de 
BOEHNE s y de SCHURMANN 112 se refieren a sujetos de todas las 
edades. 

BoEHNE 1 investiga Sobre todo la existencia de las cicatrices apicales. 
No observa cicatriz alguna de reinfección antes de los 20 años. De 21 a 30 
áños, sólo encuentra 1'6 por ciento de ·sujetos que la presentan; de 31 a 40 
años el 16 por oiento,· de 41 a. 50 el 52 por ciento; y de 51 a. 60 años el 58 
por ciento; de 61 a 70 años el 68 por ciento y por encima, la proporción 
aumenta basta el noventa y cinco por ciento. A pesar de que esta cifra 
engloba igualmente varios casos de neumonía pizarrosa n¿ tuberculosas, e 
impoJ!,gan alguna reserva en lo que a su valor absoluto se refiere, la progre­
sión que se observa en la aparición de las le_siones post-pri·marias con la edad, 
r•o resulta por eso menos significativa. 

En el trabajo de ScHUBMANN 112 consagrado a. la reinfección en general, se 
obtiene un promedio absoluto de lesiones mucho menos importante que el 
nuestro, lo que fácilmente se explica por el empleo de una técnica impropia 
para revelar las lesiones muy pequeñas (investigación en pulmones previa­
mente formolados) pero el valor relativo de las cifras en las 1liferentes eda­
des queda intacto. Ahora bien, el aumento de las lesiones con la edad, es 
sorprendente. SoHURMANN tampoco ha encontrado lesiones -de reinfección antes 
de los 20 años; sólo las encuentra. en el 1,6 % de las personas comprendidas 
entre 20 y 30 años; y ya aparecen en el 11,6 por ciento entre los 31 y 40; 
y el 18 por ciento entre los 41 y 50 años y 24,6 por ciento entre los 61 y 70 
años. 

Un último argumento demuestra en fin, que las reinfeccio­
nes latentes se escalonan durante todo el curso de nuestra exis­
tencia. Lo prueba el hecho de observarse lesiones abortivas caseo­
sas y por lo tanto de producción reciente, en las personas muy 
viejas. 

El 18 por ciento del total de nuestras reinfecciones eran caseosas. En 
sujetos de 70, 80 y mismo de '90 a:il.os, se observaban estas caseificaciones re­
cientes. En el trabajo de ScHURMANN, proporcionalmente mucho más impor­
tante que el nuestro, en lo que a lesiones voluminosas se refiere, el promedio 
de reinfecclones caseosas en relación con la. totalidad de las reinfecciones 
halladas, llega en personas de 60 años al 45 por ciento. 

· Estas cifras muestran, con toda elocuencia, que a menudo se 
sorprenden en las personas viejas los períodos precoces de la 
reinfección. De una manera general se puede decir que ni la edad 
ni las infecciones bacilares latentes anteriores son capaces de 
impedir el retorno de nuevos episodios bacilares que producen 
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idénticas lesiones de necrosis-caseosas, abortivas por la misma 
serie de reacciones y no en virtud de una evolución histológica 
particular por tratarse de tejidos muy viejos. 

¿Cuál es el promedio de episodios abortivos producidos y· 
expresados bajo forma de secuelas o cicatrices en la autopsia? 
Recordemos de nuevo que el 75 por ciento de nuestros sujetos 
presentaban más de un nódulo de reinfección; y el 44 % más de 
2 nódulos y eso descartando bien entendido a las lesiones fibrosas 
del extremo vértice. 

Si intentamos considerar el número exacto y preciso de em­
pujes abortivos, estas cifras nos resultan apenas aproximadas. 

En eft>cto, cuando dos nódulos tuberrulosos han adquirido el mismo grado 
de cicatrización avanzada (hialinización, calcificación u osificación) no se 
puede saber de manera absoluta si estos nódulos han aparecido en el pulmón 
al mismo tiempo o bien si se han implantado con algunos años de intervalo, 
es decir si son el resultado de uno o de dos empujes de tuberculosis de rein­
fección. He aquí pues la primera causa de incertidumbre. Por otra parte, 
las lesiones de reinfección pueden también lo mismo que las lesiones de 
primo·infe<:ción, reabsorberse completamente; segunda causa de incerti­
dumbre. 

En fin, aún cuando las lesiones persisten, sus cicatrices pueden ser tan 
pequefías que jamás se está seguro de haberlas encontrado todas; tercera 
causa de incertidumbre. Esto es de importancia: ha sido necesario a veces 
pasar horas enteras palpando el pulmón para poder extraer de un lóbulo pul­
monar un solo grano de calcio, del tamaño de una lenteja. Es necesario 
haber vivido la extrema dificultad de la cuestión, para poder darse cuenta 
como el balance lesiona!, aún el más escrupulosamente establecido, resulta en 
esta materia viciado por un coeficiente de incertidumbre considerable. 

No se puede pues, afirmar nada que sea absolutamente se­
guro respecto del hecho anatómico ni en lo relativo ~\ la frecue~­
cia de los empujes abortivos de reinfección, aunque todo tiende 
a hacernos pensar que en la mayor parte de los individuos estos 
empujes son múltiples. 

Esterilización de las cicatrices tuberculosas y origen exógeno 
de las lesiones de reinfección latente 

Una vez establecida la existencia de las le~:liones latentes post­
primarias es el caso de preguntarse si estas lesiones no son sim­
plemente el resultado de la siembra fortuita de los bacilos que 
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quedaron vivos en la cicatriz del complejo primario. Existe pues 
el problema del origen exógeno o endógeno d~ las reinfecciones 
latentes. Numerosos tisiólogos piensan que toda lesión tubercu­
losa posterior a h~'·primo-infección prácticamente es siempre de 
origen endógeno. El origen exógeno para estos autores no entra­
ría en juego sino en ciertas infecciOnes consecutivas a un conta­
gio masivo de particular gravedad. 

Cuando se analiza el por qué de esta creencia general del 
origen endógent' de la reinfección, se encuentra por un lado la 
afirmación solemne de que toda íe:sión tuberculosa queda, nece­
sariamente y para siempre, parasitada por el bacilo de Koch y, 
por_ lo tanto, susceptible en cualquier momento de entrar en acti­
vidad; y, por otro lado, la creencia en una sólida inmunidad de 
reinfección que se opondría una vez creada la primera lesión a 
la implantación de nuevos gérmenei5 venidos desde el exterior. 

Analicemos el valor de estos dos argumentos. Si el primero (virulencia 
indefinida de las cicatrices tuberculosas) fuese exa.::to, en el mejor de los 
casos lo único que demostraría sería la posibilidad de la reinfección endó­
gena pero no su realidad. Pero esta creencia es completamente errónea. Y no 
basta, para hacerla valedera, invocar, los nombres de LooMrs, PrzzrNr y L. 
RABJNowrrscH, como se acostumbra, sino que es necesario ver lo que dicen 
y lo que representan tales inoeulaciones de cicatrices, así como conocer los 
resultados obtenidos posteriormente por otros experimentadores. 

Loo:r.ns en 1891, establecía el diagnóstico de tuberculosis, sirviéndose 
de la inoculación 'por vía intrapleural en el conejo, de fragmentos de gan­
glios sospechosos, dándole a este animal solamente algunos días de sobrevida. 

Con esta técnica inadecuada no se obtienen, sobte 30 inoculaciones prac­
ticadas, más que 8 resultados positivos. 

PIZZJ!'II en 1892 emplea el cobayo como animal de experiencia al cual 
le inocula ganglios, olvidando sin embargo decir si presentaban o no cica­
trices tuberculosas. De esta manera PrzziNI obtiene 40 por ciento de resulta­
dos positivos reconocidos a los 24 días apenas des!lués de la inoculación, 
plazo que debe considerarse por !o menos insuficiente para algunos casos. 

En lo que a L. RABINOWITBCH se refiere, su trabajo - bacteriológica­
mente impecable (1910) - no obtiene, en sujetos muertos de otras enfer­
medades distintas de la tuberculosis, más que el 46 por ciento de resultados 
positivos en el grupo de ganglios con lesiones. caseosas y 37 por ciento de 
resultados positivos en el grupo de ganglio& calcificados. He aqui, en todo 
lo que se funda el mito de la indefinida virulencia de las lesiones tuberculosas. 

En lo que concierne a este importante problema de la viru­
lencia de las cicatrices tuberculosas, se dispone en el momento 
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actual de los resultados obtenidos con innumerables inoculacio­
nes, todas ellas dignas de fé y correctamente practicadas por di­
versos autores:Las inoculaciones practicadas al cobayo, con mate­
rial procedente de lesiones de tuberculosis latentes pulmonares o 
gangliomediastinales, de primo o reinfección de individuos no 
tuberculosos, han dado en las diferentes fases de la lesión tu­
berculosa (caseificación, calcificación, fibrosis, osificación) pro­
medios de negatividad netamente progresivos. 

Hemos establecido para cada categoría de lesiones un cuadro que com· 
vrende la totalidad de las cifras encontradas en la liter·atura. 

CUADRO N9 1 

Las lesiones caseosas y cretáceas 

Autores Lesiones pulmonares y ganglionares 
Total Casos negativos 

Weber 
Schmitz 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 39 17 
8 6 

L. Rabinowitsch . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11 
Ungermann . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11 
Eastwood, F. Griffith y S. Griffith . . . . . . . . . . . . . . 43 
Opie y Aronson . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 61 
Rubinstein y Triuss . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7 
Saenz y Canetti . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11 

5 
6 

22 

33 
1 

4 

Total: 191 casos, de los cuales 94 son negativos, o sea el 49,2 %. 

CUADRO N9 2 

Lesiones calcificadas 

ESTERILIZACIÓN DE LAS LESIONES TUBERCULOSAS 

Autores Lesiones. pulmonares y ganglionares 
Total Casos negativos 

Sáenz y Canetti . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 44 33 
Schmitz 
Lydia Rabinowitsch ........................... . 
Koenigsfeld y Puhl ............................ . 
Schrader ..... ········ ... ·· .. · ... -................ . 
Opie y Aronson ............................... . 
Stanley Griffith .............................. . 
Rubinstein y Triuss .......................... . 
Anliers ................................ , ...... . 

26 
30 
39 

101 
i83 
17 
27 
58 

19 
19 
30 

100 
94 
17 
16 
50 

Total: 525 casos, de los cuales 378 son negativos, o sea el 72 %-
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CUADRO N' 3 

Lesiones fibrosas 

ESTERILIZACIÓN DE LAS LESIONES TUBERCULOSAS 

Autores Lesione.~ pulmonares 
Total Casos negativos 

Opie y Aronson . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 51 40 
Bessin . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 25 
Rubinstein y Triuss . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22 22 
Sáenz y Canetti . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 28 

Total: 134 casos, de los cuales 115 son negatiyos, o sea el 85,8 %. 

La lectura de estos "tres cuadros es concluyente. 
Las lesiones tuberculosas latentes efecti'L•amente se esterilizan. 

Sobre 191 lesiones todavía caseosas 94 se mo_straron negativas 
es decir 49,2 % ; sobre 525 lesiones calcificadas 378, o sea 72 % ; 
y sobre 134 lesiones fibrosas 115, o sea 85,8 %. 

Y todavía hay que precisar esto: · 

a). Las lesiones latentes estudiadas provenían de adultos o 
de niños. Luego pues, la esterilización se produce indife­
rentemente en todas las edades del hombre. 

b) Las lesiones se encontraban tanto en los ganglios como 
en los pulmones : La esterilización resulta pues indepen­
diente del sitio de localización de la lesión. 

e) Las lesiones inoculadas eran tanto de reinfección como 
lesiones de primo-infección: La esterilización se produce 
pues en todas las etapas de la infección tuberculosa. 

d) Sólo cierto grupo de personas, el 20 ó 25 por ciento de 
los casos estudiados, no llegaron jamás a esterilizar com­
pletamente sus lesiones, aun cuando la cicatrización se 
encontrara en un período muy avanzado de su evolución. 
El interés doctrinal de estos casos será señalado más 
lejos. 

Ahora estamos en condiciones de realizar ei balance com­
pleto de los hechos establecidos : Resulta pues falsa la creencia 
de que el bacilo de Koch sobrevive indefinidamente en las lesio­
nes que crea. Por. lo menos en lo que a leE-iones abortivas se re­
fiere, que de seguro son las más frecuentes, la desaparición del 
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bacilo de Koch es casi constante y bastante rápida, puesto que 
esto comienza ya en el estado caseoso para hacerse completa cua­
tro veces sobre cinco, cuando se produce la ca]cificación. Si ahora 
consideramos el tiempo que transcurre para que una lesión se 
esterilice y se haga calcárea, es decir, comúnmente en 3 6 4 años, 
más raramente en 5 ó 6 años y excepcionalmente en un tiempo 
algo mayor todavía, alrededor deJos 7 años; y por otra parte con­
sideramos también que las lesiones ~e primo-infección se adquie­
ren generalmente antes de los 20 años, mientras que las lesiones 
de reinfección no comienzan a hacerse frecuentes, sino hasta des­
pués de los 30 a 40 años, se ve pues que resulta materialmente im­
posible, que las lesiones de reinfecci6n sean producidas por los 
mismos bacilos que dieron lugar a las lesiones de primo-injecci6n. 

Esto bien entendido, no quiere decir que las lesiones de reinfección 
latente no puedan jamás ser de origen endógeno: sería ir demasiado lejos. 
Existen por Jo menos tres- circunstanr.ias en que las lesiones latentes de 
reinfección pueden ser de origen endógeno: cuando sobrevienen inmedia· 
tamente después de las lesiones de primo-infección, lo cual no les ha dado 
tiempo a csta.s para esterilizarse, o bien 1as que se observan en los individuos 
f)rímo-intectados excepcionalmente tarde; y en fin, tercera eventualidad, 
euando sobrevienen en ese 20 ó 25 por ciento de personas incapaces de este­
rilizar, como vimos, sus lesiones de primo-infección. En todas estas circuns­
tancias el origen endógeno de la reinfección es pues posible. De exprofeso 
dejamos de lado completamente la cuestión de la tuberculosis evolutiva que 
trataremoe más lejos. Queda ahora por analizar el punto de vista inmuno­
lógico, el que invoca una sólida inmunidad de sobreinfección que se opon· 
dría, una vez creada la primo-infección tuberculosa, a la implantación de 
nuevos badlos ,que vienen del exterior. 

Este problema ha cambiado radicalmente desde la fecha ya 
lejana en que el descubrimiento del fenómeno de Koch inauguró 
su brillante carrera. Las ideas de los primeros experimentadores, 
que admitían como definitiva la inmunidad de reinfección en 
general, basados en sus casos particulares favorables, han sido 
sensiblemente modificadas. Importantes experiencias y observa­
ciones aportadas en estos últimos 20 años (to; so; 4o; 43; 44; 45; 46 ¡ 
4'1'; 54; 55; 56; 122; 12s; 12-i) ·han puesto de relieve en forma comple­
tamente convergente dos nociones muy importantes del problema 
que nos ocupa: 
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a) Sólo los animales portadores de lesiones de tuberculosis 
experimental, generalizada y evolutiva ofrecen una inmunidad 
efectiva muy considerable a las nuevas infecciones tuberculosas; 
pero, en los animales portadores de una tuberculosis benigna lo­
calizada, comparable en esto a lo que se observa en la primo­
infección latente humana por ejemplo, el grado de inmunidad 
obtenido es muy, débil. De una manera general se puede decir- que 
la inmunidad es más débil ceuando la primo-infección haya sido 
realizada con cepas muy aténuadas, con dosis muy débiles y en 
animales naturalmente menos resistentes a 1a infección bacilar. 

b) Aún en los casos más favorables, la inmunidad ante 
una nueva infección no consiste, ni en una expulsión brutal de 
los gérmenes de prueba, ni en la ausencia de la lesión local en el 
punto de inoculación, ni en la incapacidad ex}Jerimentada por el 
bacilo para difundirse a los ganglios linfáticos satélites y a los 
órganos profundos. La inmunidad de reinfección se traduce sólo 
por un retardo de la dispersión linfática y sanguínea de los gér­
menes de prueba y por la inhibición de su pululación en las 
diferentes etapas de su progresión. Pero jamás, (salvo en los 
casos de reinfección por vías digestivas, donde se observa ciertas 
infidelidades en la primo-infección) se observa ausencia de la 
lesión local en e~ ·punto {le inoculación. 

Estas consideraciones son suficientes para demostrar que no 
solamente la experimentación :pó se opone en lo más mínimo a 
que los bacilos llegados del exterior produzcan lesiones en el hom­
bre previamente primo-infectado, sino que por el contrario la 
experimentación postula imperiosamente la existencia de estas 
lesiones, a tal punto que si no las conociéramos ya por la anato­
mía patológica, se haría necesario buscarlas con la certeza de su 
existencia. Felizmente la anatomía patológica ha realizado su 
obra y descripto e individualizado ya las lesiones de reinfección. 
Por otra parte las consideraciones bacteriológicas desarrolladas 
precedentemente, mostraron también que estas .lesiones eran muy 
a menudo de origen exógeno. 

Reinfección tuberculosa y sensibilidad tubereulínica 

La certeza de que nuevas penetraciones bacilares tienen lu­
gar en el hombre produciendo lesiones, mucho tiempo después de 
haber evolucionado la. primo-infección, no puede cpncebirse sin 
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modificar sensiblemente nuestra manera de compl'ender el pro­
blema de la alergia. Pero la otra noción sobre la que acabamos de 
insistir - la esterilización habitual en las lesiones de primo­
infección - tiene también una importancia no menos grande para 
la comprensión de este problema. 

Desde hace mucho tiempo ·se sabe que cuando una lesión ex­
perimental cura bacteriológicamente, se produce -la extinción de 
la sensibilidad tuberculínica creada por la misma. 

La desaparición de la alergia ha sido observada en la ternera ( CALMETTE 
y GUERIN; en el carnero (BnuNo- LANGE); en el cabrito por ARENA y aun en 
el cobayo, pero a condición de que este animal haya sido infectado con una 
cepa atenuada, no produciendo en estas circunstancias má!! que una tubercu· 
losis regresiva y finalmente curada como el BCG o la cepa R1 por ejemplo: 
Con el BCG la desaparición de la alergia es un hecho por todos conocido; y 
con 18. cepa R1 el fenómeno ha sido . observado por KB.AusE, BALDWIN y 
GARDNER pero sobre todo por WILLIB en ·i.!li!S. Que se trate pues de tubercÜlo· 
sis experimentales regresivas como consecuencia de la particular resistencia 
de la especie infe~tada (ternera, carnero, eabrito) o debido a la atenuación 
llarticular de los gérmenes infectantes (BCG, R 1 o cepas lúpícas tal como lo 
hemos demostrado nosotros en el cobayo) existe siempre extinción de la 
reactividad tuberculínica cuando la infección ha curado bacteriológicamente. 

Por estos hechos observados en el orden experimental se ve 
que sería muy extraordinario que no existiese jamás la extinción 
de la sensibilidad tuberculínica en la especie humana que es una 
especie relativamente resistente a la infección bacilar. Ahora 
bien, existe justamente en la actualidad un número· importante 
de observaciones clínicas donde ha podido observarse el fenó­
meno de la ~xtinción de la sensibilidad tuberculínica. 

No es el caso de describh' todas esas observa~ionés que en su mayor 
parte han sido hechas en los Estados Unidos, donde principalmente han rete­
nido la atención de los tisiólogos: unas, y !!on en mucho las más frecuentes, 
sefialan la coexil!tencia de calcificaciones radiológicas del pulmón (restos de 
cicatrices casi siempre de origen tuberculoso) con una sensibilidad tubercu­
lfnica negativa (7; 16; 2i; 22; 28; 30; 51; 57; 59; 60; 61; 67; 
106; 108; 109; 110; 117; 118; 120) :. otras obs~rvaciones· deseriben el desfa­
llecimiento de la alergia en su ciclo completo ( 6; 16; 19; 29; 36; 3~; 39; 52; 
62; 63; 69). Existe en fin una tercera categoría de observa<'iones que serán 
comentadas más lejos. 

Así, Ja desaparición de la sensibilidad tuberculínica se ob­
serva indiscutiblemente en la especie humana. Pero si la extin-
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ción se atribuye a la esterilización de las lesiones de primo-infec­
ción, ¿cómo podría explicarse que la ausencia de Ja reactividad 
tuberculínica no sea la regla hacia los 40, 50 ó 60 años, edad .en 
que la esterilización de las lesiones de primo-infección es cosa 
hecha desde hace va· mucho tiempo? . . 

Es precisamente aquí que interviene la noción de la rein-
fección. 

La reinfección reaviva las alergias debilitadas y es, eviden­
temente, la causa de que el hombre adulto se presente siempre en 
estado alérgico. La reinfección es pues un factor determinante en 
la evolución a largos plazos de la sensibilidad tuberculínica. 
Ahora lo que importa examinar más de cerca, son las relaciones 
que existen entre la infección y la ale~gia. Sobre este punto exis­
ten ya algunas nociones experimentales y epidemiológicas sólida­
mente adquiridas, relacionadas con el período de incubación y la 
intensidad de la alergia provocada por reinfección. 

En lo que ~e relaciona con el período de incubación, el fenómeno si· 
guiente ha sido observado por WILLIS '"': cobayos infectados con la cepa 
atenuada .R1 y vueltos a los iS meses totalmente Insensibles a la tuberculina, 
vuelven a recobrar en 4 ó 5 días, cuando son reinfectados, una intensa reac­
tividad tuherculínica mientras que los cobayos testigos no se alergizan sino 
en 15 días o en un tiempo mayor todavía. Existe pues, cuando la rein· 
facción se produce en un animal con sensibilidad tubercÚlínica apagada, una 
intensa aceleración en la reaparición de la alergia. Durante mucho tiempo 
este fenómeno .capital no recibió la atención que merecía. Nosotros lo veri· 
ficamos en lll39, y reconocimos su perfecta exactitud experimental. Cobayos 
primo-infectados con BCG o con cepas lúpicas avirulentas aisladas por nos· 
~tros, habiendo cesado de reaccionar a la tuberculina, presentaron - de 10 a 
26 meses más tarde - una intensa sensibilidad tuberculínica, 5 días después 
de efectuarile una reinfección virulenta; es decir, 3 veces más rápida que los 
testigos lth\nti<'amente primo-infectados. Existe realmente en la reinfección 
del cobayo una intensa aceleración del proceso de sensibilización. El problema 
que en seguida se plantea es el de saber si el mismo fenómeno puede obser· 
varse tainbl•n en el hombre. Para resolverlo inoculamos BCG a 30 individuos 
anérglcos, Insensibles a una solución de tuberculina bruta de 1~ miligramos, 

, y que se¡uramente habían reaccionado a la tuberculina en épocas anteriores 
¡1or tratiU'It en IU mayor parte de personas mayores de 60 años. La dosis de 
BOG Inyectada por vla aubrutánea fué de •; •• de miligramo. La reactividad 
tubercuu'nlca ru• buscada a.l sexto día y luego de nuevo al décimo, y a los 
15 dial; con una loluolón de tuberculina bruta de 10 miligramos, y a veces 
de un mlllll'&mo, 
· Loa pJ1101 de reaparlolóu de la alergia en estos viejos, fueron los si· 
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guientes:· Entre los 80 inoculados con BCG, 13 reaccionaron ya al sexto día, 
lo que da un promedio de un 48 % de reacciones positivas. De los 17 nega­
tivos restantes, solo 12 pudieron ser explorados entre 10 y 15 días; 6 se 
hicieron positivos. Los 6 negativos restantes por causas ajenas a nuestra 
voluntad los perdimos de vista . 

• Si ahora recordamos que el período antealérgico habitual del BCG ad· 
ministrado por vía subcutánea en inyección' primo-infectante dura por lo 

1 

menos 4 a 5 y hasta 6 semanas, resuZta con toda nitidez que Za mayoría de 
nues_tros individuos de e:r.periencia presentaron una intensa aceleración en su 
resensibiZizacf.ón. Estos hechos coafirman también las observaciones de 
SA YE •••. quien desde 1988 había señalado en los vacunados que habían per­
dido la sensibilidad del dermis a la tuberculina después de la revacunación 
con el BCG, que la alergia aparecía entonces en un plazo mucho más corto 
que en el momento de practicarse la primo-vacunación. Las observaciones de 
s.~ YÉ fueron confirmadas en Francia por WEILT. HALLÉ, y en América traba­
jando con un grupo de 5 primo-vacunados con el BCG con alergia apagada 
en el Instituto Henry Phipps (Filadelfia) LóPEZ BoNILLA .. hizo idénticas com­
probaciones. 

URQUIJO 116, en un estudio de conjunto, comentando estos hechos propuso 
que se \lamara ai fenómeno de la aceleración de la alergia, "Fenómeno de 
Wu.us- SAYÉ''. Debemos señalar también que CosTE, BERNAUD y HERVE en un 
{,.'TUPO de 18 viejos anérgicos de 58 a 90 años aplicando nuestra técnica de 
inoculación de BCG, observaron en todos ellos el fenómeno de la aceleración 
de la alergia en un plazo que varió entre 5 y 7 días, confirmando de esta 
ma~era plenamente nuestras experiencias. 

El hecho observado por WILLIS en el cobayo, existe también, 
como dejamos demostrado en el hombre. Este fen6meno demues­
tra pues que tanto en el hombre ~omo en el cobayo, al producirse 
la curación de una infección tuberculosa que arrastre consigo la 
extinción de la sensibilidad tuberculínica, persiste en las células 
del organismo algo que agregándose a los nuevos materiales an­
tigénicos aportados por la reinfecci6n, acelers. de manera asom­
brosa su acción sensibilizante. Se puede pues decir que la alergia 
completa del hombre comporta además del elemento visible tra­
ducido por la reactividad del dermis a la tuberculina, un 'elemento 
invisible y residual que se pone de manifiesto por la actitud que 
conserva el organismo desensibilizado para volver a recobrar en 
un plazo mucho más corto esta reactividad, cuando por una causa 
cualquiera haya desaparecido. 

El estudio de "esta alergia residual, ha adquirido en el momento actual 
gran importancia, gracias sobre todo a las importantes contribucic;mes expe­
rimentales y clínicas de AsRIS y CARV,~LHO •, que han denominado a estos 
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fenómenos con el nombre 'de alergia infratuberculínica, las a•· SA'Yi:~~~~; 111¡ 
y las de ARENA 0 y CHA'l'TAS 18, las de V ABGAS StVILA 113, y las muy reeientfPI 4t 
RosENBERo 72, (basadas éfi\tas en el estudio de 1794 personas sanas, debiendo 
destacarse que en un grupo de 153 personas de 15 a 17 años pudo anotar.ll 
fenómenos de extinción de alergia, con resensibUización acelerada por el BOQ 
y los de revacunación acelerada de SAYAGO, AREN.\ y DEGOY '10'1, 

Ahora pasemos a considerar el problema de la intensidad de 
la alergia de_ retorno. Aunque sobre este punto faltan todavía 
algunas nociones de orden expérimet;ttal, el estudio sobre la in­
tensidad de las reacciones alérgicas en la especie humana a través 
de las diferentes edades, se revela sin embargo del más alto in­
terés. 

Practicando con CANETTI y LACAZE 18 reacciones ele MAN'roux, sistemli· 
ticas en 941 personas no tuberculosas de 15 a 96 años de -edad, hemos adver· 
tido que la t·eactividad. tuoerculíntca va muy netamente inte.n.,ificandose 4u-
1'ante varias decenas de años. Esta intensificación progresiva de la alergia 
aparece todavía con ·mayor nitidez, sobre totlo si _se la confronta con las esta­
dísticas americanas de ÁOONSON •, MAo PHEDRAN y ÜPIE "", WELLS y SMITH :w.. 

Calculando en efecto el promedio de individuos que respectivamente 
reaccionan. a las soluciones débiles de 1/1000 (un milésimo) y 1/10000 (un 
diez milésimo de tuberculina) y a las soluciones fuertes de 1/100 (una centé­
sima) de tuberculina, se encuentra en las diferentes edades las cifras si· 
guientes: 

EDAD 
11 

WELLB y 

11 

CANE'ITI y 
¡.¡ ÁRONSON 1 1 MAC PHREDAN 

SMITHllll 1-{A.c.AZE"" Y ÜPIE 08 

S. D. S.F. 1 S.D. S.F. S. D. 

1 

S.F. S. D. S.F. 
o a 4 años 64 36 26 74 13,2 86,8 . 
5 a 9 años 68 32 37,5 - 62,5 47 53 

10 a 14 años 79 21 43 57 62,1 37,9 
15 a 19 años 80 20 89 11 47 53 90 10 
20 a 29 años 87 13 94,8 5,2 60 40 73.1 26,9 
30 a 39 años 90,1 9,9 92,4 7,6 70 30 81 19 
40 a 49 años 89,.6 10,4 92,6 7,4 73 27 87,3 12,7 
&o a 59 años 87,4 

1 

12,6 89,6 1Q,4 "79 21 

60 a 69 añbs 87,7 12.3 74 26 85,7 14,3 
Más de 70 años 85,9 14,1 81 

1 
19 73 27 

S. D. = Soluciones Débiles (1/1000 ó l/10000 lo que equivale a reacti­
vidad fuerte). 

S. F. = Soluciones Fuertes (1/100 lo gue equivale a reactlvldad débil). 



-926-

Se v:é pues que el promedto de individuos que reaccio114n sólo 
a la corwent·ración de 1/100 de tuberculina. bruta (o a su equiva­
lente d~ PPD) , lo cual traduce una sensibilidad tuberculinica de 
débil intensidad, va constanternente disrninuyendo hasta llegar 
a lo18 40, 50 ó 60 años. 

Por otra parte este mismo aumento de la sensibilidad a la 
tuberculina se vuelve a encontrar cuando se calculan los 
promedios de las personas que con determinada solución de tu­
berculina, respectivamente dieron lugar a reacciones débiles ( +), 
y a reacciones fuertes con <++; +++;++,++o más cruces). 

Veamos lo que al respecto nos aportan las estadísticas de CANETTI y 

LACAZE, Wi;I.I.s y S:Mr.rH y la de ABO N SON: 

EDAD 11 WELLS y SM~I CANETTI y LACAZE :1311 ABONSON 8 

+ >fleuna+ + >de una+ + >de una+ 
o a 4 aiios 69 31 30 .70 
6 a 9 aiios 60 40 31 69 

10 a 14 aiios 59 41 30 70 
15 a 19 afios 55 45 37,5 

1 

62,5 

1 

33 67 
20 a 29 afios 50 50 25 75 24 76 
30 a '39 afios 48 52 48 1 52 20 80 
40 a 49 afios 51 49 44 56 19 81 
50 a 59 aiios 54,5 45,5 46 54 19 81 
60 a 69 afios 50 50 19 81 

67 33 56 44 18 82 

+ = reacción de 1 + 
> + = reacción de 2, 3, o 4 + 

Se ve inmedia~amente por. ]a lectura de este cuadro que el 
promedio de individuos que reaccionan intensamente a la tuber­
culina va en constante aumento durante largos años. Existe pues 
durante varias décadas de la vida una intensificación pronun­
ciada de la alergia. Ahora bien, este jenórneno no puede explicarse 
plenamente' sin~ por la reinfección. La alergia producida por 111. 
primo-infección no podría por si sola, en ningún caso, ir intensi­
ficándose durante tantos años. 

La sensibilidad tuberculínica creada por la primo-infección 
bacilar llega ya a su grado máximo de intensidad en las primeras 
semanas o en los primeros meses do producida la infección. Y así 
en toda la experimentación tisiológica, ya se trate cm bacilos vi-



-927-

rulentos o atenuados, d~ dosis masivas o discretas o de esp,ecies 
de animales sensibles o resitentes a la tuberculosis, no existe un· 
solo ej~mplo de infecciones baciláres en que la alergia haya ido 
intensificándose más allá de este período de tiempo. 

Simpre precozmente e independientemente de la evolución 
ulterior de la infección causal es que la alergia llega al máximo 
de su intensidad. Con esto se ve en seguida que la primo-infección 
se muestra incapaz para poder. explicar ·por sí sola la evoluc.ión y 
la intensificación casi indefinida de la alergia humana. 

Considerando todo esto, no queda más que la existencia y 
repetición de las reinfecciones tuberculosas para poder explicar 
en forma satisfactoria la evoluci6n y la intensificación de la aler­
gia humana observada durante tan largo tiempo. 

Debemos de hacer notar d41 manera particular el punto siguiente: Si la 
alergia humana no hiciera otra cosa sino persistir en grado inmutable durante 
toda la existencia del hombre, este 1010 hecho bastaría tambié¡¡. para demos­
trarnos que se producen rehifecciones, por la Rondlla razón de que la primo 
infección se muestra incapaz por sf sola, para poder asegurar durante decenas 
de afios tal estabilidad al•rrtca, r..osa que por ot.r11 parte tampoco se observa 
jamás en 1~1 tubera.losls experlmentalel. Poro e11 que no solamente hay per­

sistencl«» de la IIDIIbtlldad tuberouUnloa, sino que también hay intensifica­

cidn, lo que prueba bien que la aler11a llevada por la reinfeccion (que no 
e:lllste ruón ali\ID& para suponerlR. m•• nvera que la de la primo-infección) 
beneficia de poderosos factores enddgeno• do retuerzo. Debemos considerar 
como uno 4e •to• fnctores a la eda4, "uosto que las sensibilizaciones se 
muestran slempn mur.ho ml\s fd.cllea e. 11\t.ensas en la edad adulta que en 
la nUI.ez. 

Tamblft •• otros factores que pueden intervenir, entre ellos quizá 
los factor• tDdooriDos: pero creemos que la parte principal pertenece a la 
lnfecci6D tu...,..lol& anlt>t•lor a cada relnfecclón, alimentando a esta última 
en cierto modo • IU podur alergizante con los materiales inaparentes deja­
~ol por la l.._... previR. 

Por o&ra (tlltl, Rtl bocho constituye en Inmunología un fenómeno de 
ordeD •• ,_.. ulmllable por ejemplo a la brusca ascensión de la can­
tidad dt lit&.... clll"rlr.as, consecutiva a una inyección de anatoxina 
praatio&da • en que disminuyen o desaparecen del suero las 

IUfltllunte para que el nivel de antitoxinas obtenido. 
ul tenor en antitoxinas alcanzando en la pri-

-··--· do que cada agente senstbilizante le imprima ca­
ltactnu•no de la intensificación de la alergia bajo la 

entra pues en el cuadro general de la pato-
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Los hechos desarrollados nos conducen a encarar el cqmplejo 
problema de la alergia tuberculosa de una manera nueva. No debe 
creerse, por el hecho de existir la alergia en casi todas las edades, 
que ella presente u:ria verdadera continuidad; al contrario, es en 
su discontinuidad que reside su carácter principal, resultado de 
la sucesión y el cabalgamiento de nuevas y variadas alergias pro­
ducidas por infecciones diferentes y en edades también dife1'entes 
1.1, sobre todo, en terrenos ya modificados por alergización previa. 
La alergia completa del hombre aparece así conw una adición de 
alergias particulares, adición no de orden algebraico ni geomé­
trico sino de un tipo mucho más complejo, y cuya complejidad no 
deriva solamente del número de los términos en presencia, nú­
mero indudablemente muy pequeño si se considera que el hombre 
i'Xperimenta sólo algunas reinfecciones, pe1·o la8 influencias qu~ 
unas alergias ejercen sobre las ot·ras son muy difíciles de analizar. 
Hemos analizado ya superficialmente en qué consiste esta in­
fluencia, pero queda aún de todo esto materia para amplias y 
nuevas investigaciones. 

Volvamos todavía sobre el fenómeno de la extinción de la 
alergia tuberculínica. Este fenómeno que objetiva la discon­
tinuidad de la alergia, es fundamental pero esto no· quiere 
decir que en sí mismo sea muy frecuente. En verdad, nos encon­
tramos aún muy mal documentados sobre la frecuencia real de 
los casos de extinción de la alergia. Fuera del trabajo de LoNG 52, 

del cual ya hemos hablado, no existe en e:,;te dominio ningún otro 
estudio estadístico basado en plazos suficientes y que abarque 
todas las edades del hombre. Ahora bien, estudiando de cerca este 
problema se observa que por lo menos pueden existir tres causas 
capaces por sí solas de restringir en la p:t>áctica la observación 
del fenómeno de la extinción de la alergia tuberculínica, por na­
tural que éste aparezca en. el transcurso de las infecciones tu­
berculosas inaparentes. Existe en primer lugar, así como lo hemos 
visto precedentemente, por lo menos un 20 % de personas en que 
a pesar rle ir muy lejos en la cicatrización de sus lesiones latentes, 
sin embargo no llegan jamás a esterilizarlas completamente. 

Ahora bien, por lo que sabemos en casos análogos experimentales, es 
casi seguro que en tales personas jamás se observa tampoco el fenómeno de 
la extinción de su alergia tuberculínica. Por otra parte la experimentación 
también nos ha mostrado que es necesario que transcurra cierto periodo de 
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tiempo entre el momento de producirse la esterilización de las lesi9nes y el 
de la apari<'ión del fenómeno de la extinción de la· alergia. En efecto, demos­
tramos que cobayos infectados con BCG ( 10 miligramos por vía subcutánea) 
mostraron la esterilidad de sus lesiones entre el quinto y séptimo mes, mien­
tras que la primera extinción de la alergia no se observa antes del décimo 
mes (mucho más tarde aún en los otros animales). Es también conocido que las 
infecciones tubm·c1tlosas del hombre, son muy diversas y desigualmente sen­
sibilizantes, lo que puede ser debido a la desigualdad de dosis bacilares y a 
la diferente propiedad sensibilizante de las cepas infectantes, pero en gran 
parte también se deba a las desiguales actitudes reac<'ionales de los indivi­
duos, •lel mismo modo que debemos preguntarnos si una vez terminada la 
esterilización de las lesiones, 'no intenienen grandes desigualdades en el 
ritmo de disminución de la sensibilidad tuberculínica. Se puede admitir como 
.hecho probable, que algunas personas se desensibilizan muy rápidamente 
contrastando con otras que jamás llegan a desensibilizarse o bien lo realizan 
con tal lentitud que se hace imposible el poder obs~rvar dicho fenómeno en 
Jos plazos de vigilancia prácticamente aplicables. 

La tercera causa de no extinción de la a1ergia es probable­
mente la más iniportante. Teniendo en cuenta la gran frecuencia 
y hasta si se quiere, la universalidad de las reinfecciones tu­
berculosas, debemos preguntarnos si las primeras reinfecciones 
no' sobrevienen en muchos casos, antes que la sensibili.dad tuber­
culínica dejada por la primo-infección haya tenido tiempo de ex­
tinguirse completamente. 

Por lo menos en las personas primo-infectadas tardíamente 
(su número no es tan pequeño) hoy día sabemos que esta causa 
de no extinción de la alergia, debe intervenir a menudo sobre 
todo si se recuerda que frecuentemente la primo-infección retar­
dada es ocasionada por la penetración tardía (estudiantes, enfer­
meras) en un medio intensamente contaminado que es lo que 
justamente expone a las reinfeeciones pr~coces. 

Si estas tres razones tienden así a disminuir la frecuencia 
del fenómeno de la extinción de la alergi::t. no por eso deja de 
existir un momento de la vida del hombre donde la observación 
de este fenómeno se realiza con indiscutible frecuenc:ia: nos refe-
rimos· . .,& la vejez. · · 

liln tftOtO, CID la lerfe de 941 intradermorreacciones tuberculínicas de 
C.t.NKTTJ btobu oon LAOA7.tt u se obaerva que el porcentaje de reacciones nega­
Uvaa VI orHitDclO clHPUII de los 50 afl.os; y el mismo hecho se observa en 
las eataclil&tau tan Importante• dt! AnoNF.K>N '10 y de WEu,s y SJ~-nTH 121, como 
lo mueatra tl IIIUitD&t auadro: 

59 
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WELLS y SMITH 121 ~--~·· N'~· EDAD llúmaro •• Porcanta¡as de era da Parcantaln •• 111111 d• PerraQta\es de 
personas negativas rsonas negattvas enanas negat vas 
probadas all/1110 p badas al 1/100 probados al 11100 

o a 4 afi.os 555 65 826 84 
5 a · 9 afi.os. 605 45 2.209 70 

10 a 14 afi.os 502 28 2.516 50 
15 a 19 afi.os 600 16 1.710 30 36 19 

20 a 29 años 1.558 7 1.931 21 64 15 

30 a 39 años 781 4 1.193 16 102 9,8 

40 a 49 años 443 2,3 1.123 11,5 155 3,2 

50 a 59 afi.os 303 3,6 669 12,6 205 5,9 

60 a 69 años 298 12,5 219 14,2 
más de 70 af!.os 

1 
208 7,3 116 22 160 18,1 

' Luego pues, la curva de la alergia, lejos de ir aumentando 
indefinidamente con la edad, o aún de permanecer en platillo, 
desciende, como lo muestra la neta disminución del promedio de 
reacciones positivas en la edad madura y -en la vejez. 

Ahora veamos lo que dicen al respecto otros autores:-
' TROISIER y colab .. (115 ) observaron, entre 99 pensionistas de 

un hospicio de viejos, los siguientes resultados con la cutirreac­
ci6n: 

Estadística de TROISIER, DF.VF.LA.Y y WEiss m relativa a 99 pensionistas de un 
hospicio 

70 a 79 afi.os so a E-9 afi.os 
% % 

Reacciones negativas 3,6 11.,:( 
Reacciones frustras ................... . 7,2 11,1 
Reacciones retardadas ................ . 7,2 18;5 
Reacciones positivas ................. . 82,0 59;3 

La lectura de estas cifras muestra el notable aumento de reacciones frus-
-
tras, negativas o retardadas que se observan de una década a otra. En la 
estadfsticas de KAYNE .. relativas a 397 londinenses, se encuentran las si· 
guientes cifras: 



-981-

Edaa 11 Número- de persona.! 

~ estudiadas 

Porcentajes de negati11aa 
al 1/ 100 de tuberculina 

o a 14 afi.os 
16 a '29 afi.os 
30 a 44 afi.os 
46 a 59 afi.os 
60 · afi.os y mayores 

. 51 
64 
57 
78 

147 

49 
17 
7 

15 
14 

Del mismo modo SAYAGo y GARGIUT.o 108, estudiando el fndice alérgico en 
1940, en los viejos asilados en un hospicio de Córdoba llegan a los siguientes 
resultados: 

Reacciones negativas 
ReaccionEjs positivas 

70 a 79 años 
% 
6,8 

94,2 

80 a 8!} afi.os 
% 

22,2 
77,7 

SAYAGO y GABGJUI.O concluyen textualmente de estas cifras: "Es J?OSible 
que tales resultados sólo puedan ser registrados en el grupo de ancianos por 
nosotros estudiados, ya que entre ellor. principalmenta después de los 80 afi.os 
existe una ve~dádera reclusión casi 1nco~pat1ble con la aportación de nuevas 
infecciones que al parecer resultan necesarias para el mantenimiento de la 
alergia." 

Estas estadísticas perfectamente concordantes, demuestran 
_ que cierto núme:ro de viejos pierden su sensibilidad a la tuber­

culina; en· otros, sin perderla enteramente se observa una dismi­
nución notable de su intensidad. 

Esta disminución tardfa de la sensibilidad tuberculínica no 
puede explicarse completamente por una particular inaptitud 
reacciona} de la piel de la gente vieja pues. así como ya lo habían 
establecido 'rROISIER y colab. ( 1111), y como también lo mostramos 
nosotros es muy f4cil conferir a los viejos tuberculino-insensibles, 
la' sensibilidaCi, alérgica, inoculándoles BCG. Podemos aceptar que 
esta disminución tardfa de la alergia debe ser 1,1tribuída al distan­
ciamiento tardfo de las reinfecciones provocado por la menor ac­
tivid•d y por el modo de vida retirado de los viejos, lo cual dis­
minuye las probabilidades de que la alergia sea re.animada por 
nuevas penetraciones bacilares. 

Tales son los principales hechos que para el mejor conoci­
miento de la sensibilidad tuberculínica humana aporta la noción 
de la refnfección latente. 
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Sumario 

La incorporación de los bacilos de Koch muertos, al aceite 
de v.aselina o a otros excipientes similares, constituye un recurso 
técnico que se ha revelado fecundo en el terreno experimental, 
permitiendo rectificar algunas nociones clásicas y establecer otras 
nuevas, de Ja mayor importancia. 

Es así que gracias a la nueva técnica han quedado descar­
tadas las dos nociones clásü;as referentes a: 1) La imposibili­
dad de conferir, mediante inoculación de bacilos muertos, una 
alergia comparable a la obtenida con bacilos de Koch vivos y 
virulentos; 2) la incapacidad de los mismos bacilos para provo­
car lesiones metastáticas a distancia. 

Se describe la técnica habitualmente seguida por el autor 
para incorporar los bacilos de Koch muertos, al aceite de vase­
lina. Se detallan luego, sucesivamente: a) los caracteres de la 
alergia y la inmunidad conferidos por los bacj.los de Koch, ~uer­
tos, envueltos en aceite de vaselina; "b) las lesiones a distancia 
y la enfermedad experimental obtenidas por la inoculación intra­
testicular en el conejo; e) el problema clínico constituído por lás 
"neumonias aceitosas'~. 

En la parte final, se estudia la alergia en sus relaciones 
con la infección tuberculosa latente; y se exponen los hechos de 
orden epidemiológico, · bacteriológico y experimental que hoy 
nos permiten interpretar de una nueva manera el complejo pro­
blema de la' evolución de la alergia en la especie humana. 

Las inoculaciones de las lesiones de reinfección latente han 
mostrado que alrededor del ·20 % de los sujetos no llegan jamás 
a esterilizar totalmente sus lesiones latentes, a pesar de que éstas 
se encuentren muy avanzadas en lo que a eicatrizacion se refiere. 
Podemos preguntarnos si no es en este grupo de sujetos que se 
muestran impotentes para esterilizar sus lesiones, que se encuen­
tran los,candidatos a contraer la tuberculosis-enfermedad. Y aún 
en estos casos la enfermedad no ha de germ~nar forzosamente, 
sino que necesitará del· concurso de otras causas externas, tales 
como fatigas, privaciones, malas condiciones higiénicas, que in­
tervienen tan frecuentemente en el origen de la tisis; pero es pro-
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bable que aquellos sujetos formen un grupo muy particular, el 
único que proporcionaría a la tuberculosis sus futuras víctimal, 

Si esta manera de ver se confirmara, daría una_ especie de 
fu:ndamento bacteriológico a la noción - comprobada por todos 
los médicos - de la existencia de individuos en los qqe las con­
diciones de vida más desfavorables y las más prolongadas expo­
siciones al contagio se muestran impotentes para volverlos tísi­
cos, en contraste con otro grupo de personas a las que, por mAs 
rigurosas que sean las precauciones que se tomen, jamás se las 
llega a preservar de la tisis. 

Siguiendo durante largos años, la evoluc.ión de la sensibili­
dad tuberculínica de todo individuo primoinfectado, se podrfa 
quizá reconocer estas personas predestinadas a contraer la tisis~ 
Así, por ej., el debilitamiento muy pronunciado o la extinción 
total de la alergia (lo que traduce la curación bacteriológica de 
las lesiones latentes), significaría· un-pron6stico muy favorable; 
en cambio, la persistencia de un índice alérgico inmutablemente 
elevado, sin otra causa que lo justifique, sería de ·pronóstico 
sombrío, pues traduciría la ineptit~d de tales personas para des­
embarazarse de los bacilos que han penetrado en su organismo. 

Lo· a~teriormente expresado no se encuentra en contradic­
ción con el hecho de que las personas previamente alérgicas en­
ferman de ·tisis con menos frecuencia que las no alérgicas. Es 
indiscutible el beneficio de alergizar toda la colectividad con el 
B.C.G.; pero debe distinguirse entre la pequeña resistencia espe­
cífica aportada por la alergia y la situación -· de muy distinto 
significado - configurada por una insufici~nte resistencia gene­
ral reforzada por una alergia ·indefinidamente peJ:"sistente. No 
hay que -confundir la posible utilidad de la alergia 'frente a la 
reinfección, con el mal significado de una alergia persistente que 
implica o traduce la imposibilidad de esterilizar las lesiones. 

Una de las investigaciones más apremiantes de la tisiolo­
gía, consistiría en determinar - de manera repetida y continua 
durante largos años - la sensibilidad tuberculínica en un grah 
número de personas a partir del momento en que cada •. una de 
ellas se mostró por primera vez alérgica á la tuberculina; se 
trataría luego de ver si las que presentaran una o varias extin­
ciones de la alergia, mostraron en conjunto menor predisposición 
a contraer la tuberculosis que las otras personas. 
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CAPÍTULO XXII -

Alergia en ·Cirugía 

A. Graña 

En muchos cuadros que entran en la esfera de la patología 
quirúrgica interviene como causa fundamental o accesoria un 

. factor de naturaleza alérgica. Un fenómeno similar al observado 
por Arthus en el conejo, se observa en algunos pacientes some­
tidos a inyecciones repetidas de sueros terapéuticos como en los 
casos descriptos por KHON, Me CABE y BREN 12• De gran reper­
cusión en la Cirugía es el fenómeno de Sanarelli y Shwartzman 
descripto en detalle en la pág. 62. Un mecanismo de ese tipo 
se ha hecho intervenir para explicar la exacerbación de las hemo­
rragias y 'el dolor local observado en pacientes portaqores de 
ulcus como consecuencia del desarrollo de 'un estado infeccioso 
de las vías respiratorias (pág. 252). Una explicación similar ha 
·sido dada por Sanarelli para ciertos cuadros apendiculares a 
desarollo brusco y carácter he:g¡orrágico. 

Por_ este fenómeno de Sanarelli-Shwartzman explica LoRTAB 
JAOOB 13 muchas compli<?aciones sobrevenidas en sujetos aparen­
temente sanos, después de una operación sobre un foco infeccioso 
p. ej. apendicular. Las toxinas en el foco intervenido, penetra­
rían en el torrente sanguíneo e irían a provocar fenómenos hemo­
rrágicos y necróticos en otros órganos sensibilizados de tiempo 
atrás por esas u otras bacterias. 

Muchos ejemplos presenta LoRTAB JAOOB en opoyo de su 
tesis ; entre ellos citaremos ~ continuación, el de una enferma que 
después de operada por un proceso crónico apendicular hizo una 
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grave reacción en ambos pulmones con esplenización, ingurgita­
ción de sangre y de edema, que determinó la muerte fulminante 
de la paciente. 

Enferma de 23 afios que entra al hospital por dolores de la 
F. L. D. y fiebre de 39•. Cuando el proceso se enfria es operada y se 
encuentra un apéndice' enfermo con un proceso inflamatorio crónico. Las 
consecuencias operatorias de esla trivial intervención, fueron fulminantes; 
desde el dfa siguiente hay fiebre elevada, y la enferma sucumbe al segundo 
di a de la intervención con 41•. La necropsia no reveló nada al nivel del 
foco operatorio ni al nivel del peritoneo, pero los pulmones aparecieron 
esplenizados e ingurgitados de sangre y de edema. 

Por el mismo mecanismo de la hetero-alergia' hemorrágica 
de Sanarelli y Shwartzman, explica Lo&TAB J ACOB una serie de 
casos de hemorragias viscerales, inexplicables después de la apen­
diceotomía. y también la serie .de . .infartos visceral~s- . .relata­
dos por GREOOIRE 9 • 

Como manifestaciones clínicas de hipersensibilidad a la in­
fección, se encuentran variados trastornos generales traducidos 
por fiebre, disnea, agitación en unos casos y adinamia en otros. 
Para evitar este conjunto de trastornos que complican el post­
operatorio los autores proponen la realización de una desensibi­
lización previa a la intervención, si la reacción intradérmica a 
antígenos bacterianos ha sido positiva. 

Estas inyecciones del antígeno deben ser hechas en forma 
cuidadosa, porque una inyección demasiado grande puede repro­
ducir la sintomatología que se quiere evitar, como en el caso 
citado por Bazy, en donde después de inyectar 1 c.c. de vacuna, 
se produj-e•· en un ulceroso gást'l'ico, ·además de un intenso estado 
febril, una recrudescencia de lo'S síntomas gástricos y hemate­
mesis. 

1) ALERGIA AL CATGUT. 

No es excepcional ver operaciones a. veces benignas, condu­
cidas de manera irreprochable, tanto desde el punto de vista téc­
nico como aséptico, dar lugar a inexplicables accidentes post­
operatorios desde las adherencias más o menos dolorosas, hasta 
las obstrucciones intestinales. GRATIA y GIBSON 8 en el curso de 
reintervenciones liberadoras, fueron sorprendidos de la frecuen-
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cia con que esas adherencias se hacen alrededor del catgut y 
sobre todo en paciente~ que habían recibido seroterapia previa. 
Plantearon así la posibilidad de que esas· adherencias fueran la 
consecuencia de un fenómeno alérgico desarollado por l,a proteina 
animal extrafia que va en el catgut. Las investigaciones experi­
mentales apoyarón las· observaciones clínicas de Gratia y Gibson. 

Para ello introdujeron fragmentos o catgut pulverizado en 
la cavidad peritoneal de cobayos o conejos que previamente ha­
bían ·sido inyectados con suero de caballo, carnero o los dos a la 
vez. Sacrificando los animales a los 8 días, observaron que en los 
animales nuevos, el catgut estaba ya reabsorbido, libre en la cavi­
dad peritoneal o englobado en un velo epiploico sin provocar reac­
ción alguna. Al contrario, en los animales previamente sensibi­
lizados con los sueros, el .catgut estaba incrustado en el peritoneo 
visceral, parietal o epiploico, en el centro de una reacción ede-. 
matosa, congestiva, hemorragica o plástica. Ese era el punto de 
partida de adherencias que unían el peritoneo visceral al parietal 
o al epiplón y estas adherencias a veces tomaban tal disposición · 
que e~taban en las eondiciones propicias para traer obstruccio­
nes intestinales. 

Ellos hicieron estas experiencias en animales previamente 
inyectados con suero de caballo y obtuvieron las mismas reac­
ciones que en los inyectados con suero de carnero y ello quizá 
se pueda explicar por la identidad de un antígeno en ambos sue­
ros demostrada por las experiencias de Voss 21• Teóricamente se 
puede también suponer que no siempre es preciso que haya una 
inY.ección previa de suero para que se desarrolle el fenómeno de 
la alergia al catgut, puesto que está demostrado ya, que a través 
de las paredes del tubo digestivo, pueden penetrar proteínas inmo­
dificadas que pueden ir a sensibilizar a cualquier órgano o tejido 
de la economía, preparándolo para ulteriores manjfestaciones 
alérgicas. Esto puede pasar con las proteínas del intestino de 
cordero que son frecuentemente ingeridas por e~ sujeto y que son 
también el material utilizado para la preparación del catgut. 
Sin embargo las investigaciones realizadas por GRATIA y GIBSON 
no pueden ser aceptadas sin reserva puesto ,que PICKRELL 16 no 
ha podido reproducirlas. 

En Chile V ACCARO y CABEZAS 20 han hecho investigaciones 
de la sensibilidad de la dermis al catgut, la carne del cordero y 
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al suero de cordero. Pudieron evidenciar así que en individuos 
sanos. sin antecedentes alérgicos y no operados, se encuentra una 
intradermorreacción positiva al catgut (3 %) , a la carne de cor~ 
dero ( 5 % ) y al suero de cordero ( 5 %) . En los individuos con 
antecedentes alérgicos pero no operados, compruébase una intra­
dermorreacción positiva a la carne de cordero ( 12,9 %) , al suero 
(14 %) y al extracto de catgut (9,2 %) . VACCARO y CABEZAS, 

sacan como conclusión para la práctica que es útil estudiar la 
sensibilidad al ca_tgut de. los individuos en el pre-operatorio o 
z:eemplazar al catgut por otros materiales de sutura sin propie­
dades antigénicas. Sabemos que un~ reacción negativa de la der­
mis al extracto de catgut no implica falta de sensibilidad del 
intestino u otro órgano porque los anticuerpos (reaginas) pueden 
haberse fijado al intestino y no a la piel. De este modo, el mejor 
criterio es suprimir el catgut usando lino o mejor hilo sintético, 
en cuya constitución no entran proteínas con las cuales el sujeto 
haya trabado contacto anteriormente. 

En la clínica ya son muchas las observaciones que muestran 
que en muchos casos la inefectividad del catgut en las suturas 
no se debe a su reabsorción rápida, sino al ambiente nocivo para 
la cicatriz que forma y a su situación en :medio de una zona 
edematosa que le impide hacer presa sobre lo que se quiere 
s:ujetar. Esta tendencia exudativa que es una característica sa­
liente de la reacción alérgica, es máxima en aquellas regiones 
muy vascularizadas, como la tiroides, donde la mayoría de los 
cirujanos han abandonado el uso de este material de origen ani­
mal. CHIFFLET 4 ha observado algunos casos de evisceración aguda 
post-operatoria, donde la causa fundamental parecía residir en 
procesos alérgicos con trasudación serosa que imposibilita toda 
formación de cicatriz. Estas manifestaciones de hipersensibilidad 
al catgut, son máximas cuando las suturas s.e hacen en la dermis, 
que es el terreno más sensible para las manifestaciones alérgicas; 
es así que en cada puntó de emergencia de los hilos, se forman 
al cabo de varios días, ulceraciones con abundante serosidad. De 
ahí que en general el uso del catgut está reduciéndose en cirugía 
plástica, y Apolo dE;sde hace mucho tiempo ha venido observando 
una serie de complicaciones en el post-operatorio de las plastias, 
que no podía imputar a errores de técnicas ni a falta de esterili­
zación del catgut (pequeños focos .de necrosis en los puntos he-
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mostáticos, grandes infiltraciones flemásicas y edematosas in­
mediatas en la herida, nódulos cicatriciales y de lenta reabsorción, 
cicatrices viciosas hiperplásicas y aún mismo queloides, etc.). En 
su relato a la XV Reunión R.ioplatense de Otorrinolaringología (1) 
llamó la atención sobre estos hechos, preconizando él abandono' 
del catgut y de otros hilos naturales, tales como el lino, seda, crin, 
etcétera, en los puntos profundos, particularmente tratándose de. 
queiloplastias y palatoplastias, donde la falla de la sutura muscu~ 
lar significa el fracaso completo de la plastia. Recomendaba el uso 
de hilos químicos sintéticos, preparados por los laboratorios de 
Bauer y Black, hechos a base de un nuevo compuesto orgánico 
(nylon) que entre otras características presenta la de no provoca!' 
reacciones tisulares ni actuar como cuerpo extraño cuando se· ie 
emplea en sqturas perdidas. Hoy 4 años después de haber tomado~ 
esta· a~titud, nos manifiesta _que con ello ha conseguido mejorar 
notablemente los resultados estéticos y funcionales de sus plastias; 

21) ALERGIA Y Pl\NOREATITIS AGUDA. 

La intervención del factor anafiláctico en el desencadena­
miento de la pancreatitis hemorrágica; fué planteada en 1922 por 
SILVESTRE; se basaba en la sintomatología clínica de choque pr_o­
fundo, imposible de explicar por la infección o la hemorragia, 
Suponía SILVESTRE, que en el desencadenamiento de este choque 
intervenían los auto-aférgenos formados en el propio páncreas por 
autolisis de los tejidos, a los cuales estaba sensibilizado el orga­
nismo debido a· los pequeños o gJ;"ande¡:¡ ataques precedentes. 
VARELA FUENTES, VIANA y éANzANI (22 ) han descripto un caso 
de quiste hemático en la cabeza del páncreas, que se acompañaba 
de una hiperleucocitosis y de una eosinofilia que alcanzó el 15 %. 
A pesar de esta hipótesis, como de otras muchas que han sido 
emitidas, la etiología de la pancreatitis aguda sigue siendo des­
conocida: 

ROCHA E SILVA 18 ha señalado que la tripsina es un tóxico de 
las células, provocando en el animal un· profundo choque con 
explosiva liberación de histamina. La absorción de tripsina podría 
también ser una causa del choque en la pancreatitis aguda. 
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3) LA ALERGIA EN LAS COLECISTOPAT1AS. 

En el mecanismo etiopatogénico de las reacciones alérgic-as 
interviene fundamentalmente la exudación serosa con infiltra­
ción leucocitaria y la contracción esp~smódica de la fibra mus­
cular lisa. Ambos trastornos están en la base de muchos procesos 
canalieulo-vesiculares, como se estudia en detalle en la pág., 270. 

QUENU 17 describió en 1910 un cuadro caracterizado por có­
licos hepáticos típicos en pacientes con vías biliares sanas, pero 
portadores de un quiste hidatídico de hígado, a veces hialino y 
alejado de las vías biliares principales. Llamó a este seudo-litia­
sis biliar de origen hidatídico. 

La experiencia nos ha mostrado que el cuadro de la seudo­
litiasis biliar descripto por QUENu· puede ser explicada, cuando 
se descarta toda rotura o entrada de elementos hidatídicos en ·las 
vías biliares, por un mecanismo alérgico. En efecto, en tres de 
estos casos de cólicos hepáticos por quiste hidatídico calcificado 
de hígado, hemos visto desaparecer estas manifestaciones des­
pués de .la desensibilizació'n con líquido hidatídico. (pág. 210). 

4) EL FALSO CUADRO QUIRÚRGICO. AGUDO DE NATURALEZA 

ALÉRGICA. 

A) Constituye uno de los capítulos más interesantes de la 
alergia abdominal y se presenta con cierta frecuencia en el lla­
mado púrpura de Henoch. Como lo dice PORTIS 15 la naturaleza 
alérgica de este púrpura fué sospechado por ÜSLER 14 quién dió 
particular importancia. a la presencia de lo que él llamó "lesiones 
exuda ti vas", tales como la urticaria, edema y púrpura, asociado 
a las crisis viscerales y a las artralgias. Pero la prueba de su 
naturaleza alérgica fué suministrada por DUKE 6 y luego .por 
ALEXANDER y EYERMAN 2 quienes pudieron reproducir ei cuadro 
doloroso abdominal, el púrpura y el edema angioneurótico, por 
medio de la ingestión de alimentos sospechosos y luego la mejoría 
de los enfermos se produjo cuando dicho alimento fué eliminado 
de la dieta. Luego han sido descriptos cuadros similares por 
numerosos autores debido la mayoría de las veces a una J:tiper­
sensibilidad a alimentos, a veces a drogas y más raramente por 
la administración de sueros. El diagnóstico de cua-dro doloroso 
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por púrpura de Henoch, se vuelve particularmente difícil éuand~ 
hay solamente manifestaciones en los órganos internos, faltandc:t. 
los trastornos cutáneos. De este modo se explica que en muchos· 
casos, los enfermos hayan sido operados con diagnóstico de cua·· 
dros agudos de vient:re, como en los 8 casos descriptos por 
A.LTlfAUSEN, DEAMER y KERR 3 de los cuáles 6 habían sido ope-

' rados 9 veces. En el acto operatorio se encontró una verdadera 
urticaria peritoneal en un caso, en 7 casos había hemorragias . 
peritoneales y viscerales y en 5 había además edema del estó-

. mago y del intestino delgado. Recordando. que la fisiopatologfa ~ 
de los estados alérgicos descansa en un espasmo de ~úscÚlÓ liso . 
y en un disturbio capilar én el cual aparece una aumentada pe~. 
meabilidad capilar, se explican las diversas manifestaciones que 
puedan presentarse y los errores cometidos. 

La radiología ha demostrado la existencia del espasmo mUS.: : 
cular en el púrpura de Henoch; los disturbios vasculares se exte- ~:: 
riorizan en la forma de púrpura, hemorragias viscerales, eritema,_-

. urticaria y edema angionéurótico. Todo depende de que el tras- .. 
torno vascular llegué a la hemorragia, congestión o exudación. 
Todo esto realizándose en los órganos profundos, lleva a tal . 
estaq.o de infiltración que nos explica el dolor continuo; el es­
pasmo muscular_ disc~ntinuo, nos explica el. dolor a tipo cóliCo 
injertado. Las ~anifestaciones clínicas ·se traducen por dolorer.: 
continuos o a tipo cólico, vómitos, distensión abdominal, contrac­
tUra de los m'lisculos abdominales, fiebre y a veces leucocitosis . 
que puede llegar a 27.000 (Althausen). 

Los elementos: que ayudan a diferenciar este púrpura abdo­
minal de los verdaderos cuadros quirúrgjcos, están representados 
por los elementos asociados ,que a veces se presentan (artralgiás,_ 
urticaria, púrpura), por una desproporción eritre el cuadro fun­
cional y la poca contractura de los ,músculos abdominales y por 
la presencia posible de esplenomegalia y de hemorragias diges­
tivas o urinarias. De los datos de laboratorio inclinan al diag­
nóstico de pÜrpura: una eosinofilia que sobrepase el 4 %, con o 
sin hiperleucocitosis y la existencia de albuminuria o micrÓhema- . 
turia. De los datos anamnésicos tienen gran importancia la exis­
~ncia de · una historia alérgica anterior personal o familiar 
(asma, rinitis vasomotora, urticaria, jaqueca, edema de Quincke). 
y ~a existencia posible de otr~s cuadros similares ant~riores, pues ,, 
estos procesos tienden a repetirse. · ' 

80 ' 



-946-

El púrpura de Henoch es ~obre todo frecuente en la infancia 
y por eso se ha dicho que ningún niño debe_ ser operado por un 
cuadro abdominal sin antes hab~r excluído bien este púrpura. A 
veces por el púrpura mismo se llegan a producir. necrosis del 
intestino col} perforación subsiguiente, y en este caso la opera­
ción está indicada; sin embargo esto es la excepción, a pesar de , 
que la repetición de los ataques de dolor es la regla en esta 
enfermedad. 

B) OTRAS MANIFESTACIONES DE LA ALERGIA ABDOMINAL AG'UDA 

Según la localización del edema o espasmo muscular, la aler­
gia abdominal aguda puede ser confundida con una multitud de 
cuadros quirúrgicos y los pacientes intervenidos de urgencia.- Un 
edema locali~ado del ciego o del apéndice, ha sido muchas veces 
tomado como una apendicitis y Black (citado por Urbach) des­
cribe u'n caso cuya crisis. simulaban la apendicitis y que curó 
cuando el repollo y zapallo fueron eliminados de su dieta. Cuando 
estos casos llegan a ser intervenidos, en el acto operatorio se 
encuentra un apéndice con gran cantidad de mucus y ci'istales de 
Charcot-Leyden en su luz; la pared aparece infiltrada de eosi­
nófilos al estudio histológico. 

Esta reacción alérgica del apéndice, es lo más a menudo 
provocada por un alimento, pero también focos infecciosos dis­
·tantes, como las amígdalas, pueden obrar por el mecanismo de la 
alergia bacteriana. Así se explican las frecuentes reacciones apen­
-diculares en las epidemias de amigdalitis. 

PORTIS -15 insiste en su obra, que un elemento de gran valor 
diferencial con los verdaderos cuadros quirúr-gicos, es que en 
todas esas manifestaciones de la alergia abdominal, hay una dis­
cordancia entre la violenta sintomatología dolorosa y la poca o 
ninguna contractu.ra abdominal. Por_ otra parte, muchas veces 
van asociadas con edema ..angioneurótico, urticaria u otras mani­
festaciones de alergia cutánea, y la inyección de 1 c.c. de adrena. 
lina por vía subcut~nea hace desaparecer todos ·los síntomas. 

GUTMANN 11 cita el caso de una paciente con crisis dolorosas 
abdominales de tal intensidad, que había recibido cuatro opera­
~iones en cinco meses con los variados diagnósticos de quiste del 
ovario, anexitis, apendicitis y colecistitis aguda. La enferma curó 
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completamente cuando se la sometió a una rigurosa dieta d1 
eliminación y a las inyecciones de peptona. La alergia abdominal 
aguda puede simular el cúadro de oclusión. Es ya clásico el calO 
de EFRON 7 . del paciente que fué llevado al hospital varias vece1 
con el diagnóstico de oclusión intestinal y en todos los casos la 
operación era diferida porque el enfermo mejoraba antes de la 
intervención. Al fin se pudo descubrir que los cuadros de oclu •. 
sión eran producidos por una hipersensibilidad al trigo, pue-~• 
que con la ingestión de pan blanco se pudo reproducir el cu~dt6~,: .. 
de .la oclusióli. En el caso relatado por GuTMANN 10 el enfermii 
había recibido 7 operaciones de urgencia en 6 años, con el dia¡i:·· 
nóstico de íleo, hasta que se pudo comprobar que el espasmo infes-,. 
tinal era debido a una hipersensibilidad a la levadura de cervezá;' 
los rayos X permitían observar el espasmo después de la inge~ ~ 
tión de la levadura de cerveza y su desaparición después de la:;~ 

•'' "l' 
inyección de adrenaHna. · , , ,'~ 

Las manifestaciones vasculares tan típicas de los cuadros:. 
alérgicos, ha hecho pensar que mU<;hos infartos viscerales cuya . 
naturaleza funcional se planteó desde los tiempos de Couvelaire, : 
puedan ser explicados por este mecanismo. Apoyado por obser­
vaciones clínicas e investigaciones experimentales, GREGOIRE 9 ha 
defendido la naturaleza alérgica de muchos infartos intestinales; 
En nuestro páís CHIFFET y DoMfNGUEZ 5 después de realizar un. 
cuidadoso estudio anatómico en un caso de infarto de intestino 1'' 
no encontrando una causa que lo explique, llegan a la conclusióh 
de que debe tratarse de un trastorno de orden funcional, aparé-.· 
cido por alergia a algún alimento o bacteria. Su sospecha se 
reforzó porque el paciente había tenido un cuadro similar 20 años: 
atrás y que curó sin operación. 

Pará terminar, diremos que ya se vislumbra la etiología 
alérgica de muchos casos de colitis ulcerosa, lo mismo que de· 
ciertas hematemesis y melenas. 

5) DIAGNÓSTICO DE LA ETIOLOGÍA ALÉRGICA DE LOS CUADROS' , 
APARENTEMENTE QUffiÜRGICOS. 

Todos los trastornos agudos o no, de la esfera abdominal, 
pueden ser· sospechados como de naturaleza alérgica si. coexisten 
o. alternan con otras manifestaciones de este tipo, tales como 
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urticaria, edema angioneurótico, asma nasal o bronquial, jaqueca 
o alergia digestiva. Muchas veces se plantea el diagnóstico entre 
trastornos orgánicos y trastornos funcionales de naturaleza alér­
gica, en enfermedades tales como úlcera gástrica, colecistitis o 
apendicitis. Para orientarse en este punto hay que investigar 
los siguientes elementos: 

a) Si hay una histor~a personal o familiar de enfermeda­
des alérgicas, actuales o pasadas. En el interrogatorio no sólo se 
tendrán en cuenta las enfermedades alérgicas clásicas (fiebre. de -
heno, urt!caria, asma, jaqueca, "étle!na':lingionetirótico), sino tam­
bién otros síntomas que entran en la esfera de la alergia diges­
tiva, como es la repugnancia por ciertos alinientos,Ja intolerancia 
a drogas, la sensación de disténsión abdominíll y _los eructos fáci- . 
les después de las comidas, vómitos, pirosis, prurito nasal o ~mal. 

b) Para decidir en forma rápida si el dolor o el espasmo 
son de naturaleza alérgica, se observará el efecto de la inyección 
de adrenalina que tiende a hacerlos desaparecer. 

e) Cuando se sospeche de un alimento como causa, se debe 
establecer la dieta de eliminación. 

Esta se constituirá eliminando de la alimentación del sujeto, 
aquellos. alimentos que la práctica clínica ha demostrado como 
más alergénicos (leche, huevos, trigo, cacao, etc.), los alimentos 
sospechados por el enfermo y los que han dado resultados posi­
tivos en las pruebas intradérmicas. 

d) Es necesario hacer los respectivos exámene~ radiológi­
cos, gastroscópicos y proctoscópicos y observar el efecto que sobre 
los trastornos produce la inyección de adrenalina. Cuando ellos 
desaparecen después de la administración de dicha droga, ello 
inclina a pensar en la naturaleza alérgica. 

e) Cuando se sospeche de una droga o de un alimento, es 
interesante ver el efecto de su administración intenciopal. 

f) Las reacciones alérgic~s pueden ser acompañadas de fie:. 
bre y de una hiperleucocitosis que puede llegar hasta 20.000 sin 
que sea siempre ·constante el aumento de. los eosinófilos en las 
etapas agudas. Más bien la eosinofilia aparece én la convalecencia 
de los episodios agudos y sobre todo cuando ellos se repiten. 

g) En general los cuadros abdominales agudos de natura­
leza alérgica, tienen poca tendencia a dar contractura de los 
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mósculos abdominales y LINTZ ha llegado a decir que la ausencia 
de esta contractura es un hecho constante e indica la naturaleza 
alérgica de un abdomen agudo. 

Sumario 

Los diversos cuadros de la patología qmrurgica que pueden 
totalmente o en parte ser explicados por Un mecanismo álérgico, 
son considerados eu su aspecto general. El fenómeno de Sanarelli­
Shwartzman puede ter.<lr una importante participación en proce­
sos apendiculares, exacerbación de las manifestaciones hemo-_ 
rrágicas y dolorosas de las úlceras digestivas y en diversas com­
plicaciones post-operatorias. 

Los fenómenos de alergia al catgut pueden explicar algunas 
fallas de suturas y adherencias al nivel del foco en el post-opera,., 
torio. Ha sido perfectamente establecida la naturaleza alérgica 
de muchos cuadros abd9minales agudos, aparentemente quirúr­
gicos, como los que aparecen en el púrpura de Henoch. 
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A:m'brosia • . . 31_9, 323, 324, 325, 

326, 329, 330, 331, 350, 375, 
Amibiasis ................... . 
2-aminoheptano .............. . 
Anacardiáceas ............... . 
Anafilaxis ................... . 

aspectos inmunológicos 
choque retardado ..... 
hipótesis celular de la 

humoral de la 
historia ............ . 
interpretación general 
representación esque-
mática ............. . 
sustancias activas de 
la ................ 19, 
teoríl} histamfnica .. . 
y alergia ........... . 

~nafilotoxina ............... . 
Anemofilia .................. . 
Anergia . . . . . . . . . . . . . 123, 132, 
Anfetamina ................. . 
Anorexia . . . . . . . . . . . . . . . . . 241, 
Anticuerpo inhibitorio (termo-

estable) ................... . 
Anticuerpos heterófilos . . . 106, 
Antfgeno de FREI ••..•..••.••• 

126 
91 

126 
889 
131 

116 

138·, 
746 

79 
764 
787 
774. 
350 
384 

679 

379 
74! 
498 
633 

'1 
15 

8 
19 
17 

1 
35 

18 

28 
21 
79 
20 

·s1s 
848 
497 
266 



Antígeno hidático ............ . 
Apendicitis . . . . . . . . . 263, 264, 
Arábiga (goma), extracto de .. 
Arboles ..................... . 

indígenas ........... . 
polen de ............. . 

Ardores gástricos ............ . 
Arecastrum .................. . 
Aromáticos, extractos de ..... . 
A.rtemisia . . . . . . . . . . . . . . . . 319, 
ARTIIUS, fenóm. de . . . . . . . . 26, 
Aruera ...................... . 
Ascaridiosis ................. . 
Ascaris, extracto de .......... . 
Asma . . . . . . . . . . . . . . . . 509, 514, 

cardíaco ............... . 
intrínseca .......... : .. . 
ocupacional ............ . 
tratamiento ........... . 

Asociación sífiloporadénica ... . 
Astenia . . . . . . . . . . . . . . . . . . 237, 
Atrofia óptica ............... . 
Autohemoterapia . . . . . . . . . 499, 
Avellana, extracto de ......... . 
Avena ...................... . 

B 

Bacterias, extractos de ....... . 
Banana ..................... . 
Bencedrlne .................. . 
Biología floral ............... . 
Biotropismo ................. . 
Bromus ...................... . 
Brote tuberculoso ..•.......... 
Butesina .................... . 
Butia 

e 
Cafeicos, extractos de ........ . 
Calendario de floración ...... . 
Oanna ....................... . 
Carnes, extractos de ......... . 

rojas ................ . 
Caseína, extracto de ......... . 
CAsoNr, reacción de .......... . 
Castaña, extracto de ......... . 

de Pará, extr. de .... . 
Oasttarina . . . . . . . . . . . . . . • . 319, 
Catgut, alergia para el ....... . 
Caviar ...................... . 
Cefalea ..................... . 

histamfnica ......... . 
Celtis .....•.................. 
Cepa caballo ................. . 
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769 
946 
76.5 
333 
342 
372 
248 
339 
774 
350 
61 

638 
740 
769 
733 
512 
519 
557 
522 
821 
239 
86-i 
528 
774 
240 

769 
237 
498 
314 
831 
347 
126 
685 
339 

770 
358 
330 
778 
226 
775 
191) 
7U 
774 
340 
940 
237 
445 
722 
34i 
47 

Cereales . . . . . . . . . . . . . . . . • 227, 868 
extractos de . . . . . . . . . 770 

Cíclicas, crisis ........ ~ . . . . . . . 288 
Ciclopropano . . . . . . . . . . . . . . . . . 626 
Ciperáceas . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . 882 
Cirugía (y alergia nasal) . . . . . 463 

(y asma) .. . .. .. . .. .. 680 
Cirrosis ...................... 269 
Oitrus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . 342 
Clara de huevo . . . . . . . . . . . 237, 778 
Cola de pescado, extracto de . : 765 
Cola de zorro ...... -........... 47 
Colecistopatfas alérgicas . . 270, 944 
Cólicos hepáticos . . . . . . . . . . . . . . 273 
Colitis . . . . . . . . . 257, 258, 259, 734 
Colon inestable .•. . . . . . . . . . . . . . 258 
Complicaciones de la r. de Frei 856 
Compuestas ....... -. . . . . . . 320, 388 
Condimentos, extractos de . . . . . 774 
Congestión faríngea . . . . . . . . . . 248 
Coníteras ..... _ . . . . . . . . . . . . . . 379 
Corizas alérgicos ... - ... - . . . . . . 407 

no polínicos . . . . . . . . . . 427 
de orig. ocupacional . . 557 

Corpúsculos de GAMNA . . . . . . . . 820 
Crisis cíclicas . . . . . . . . . . . . . . . . 236 
Oupressus ........... - . . . . 338, 372 
Cutipuntura . . . . . . . . . . . . . . . . . . 116 
Oydonia .. _ .. _ . . . . . . . . . . . . . . . . 342 
{Jynodon . . . . • . . . . . . . . 331, 345, 346 

Ch 

Ohamaerops .................• 339 
Chancros (blandos; fagedéni-

cos) ................... 850, 852 
Ohenopodium . . . . . . . . . . . . . 331, 353 
Choque anafiláctico . . 4 y siguientes 

hidatídico . . . . . . . . . . . . . 7 
histamínico . . . . . . . . . . . 21 
peptónico . . . 19, 26, 28 33 
retardado . . . . . . . . . . . . . 8 
tríptico . . . . . . . . . . . . . . . 34 ~ 

D 

Demerol . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 523 
Dermatitis atópica . . . . . . . . . . . . 538 

fitogénica . . . . . . . . . 613 
cuadro- clínico 619 
diagnóstico . . 620 
fotosensibiliza-
ción . . . . . . . . 661) 
por flÓres 659 
por maderas 659 
por malezas . 659 



Dermatitis fitogénica por mani· 
pulación de 
alimentos ve­
getales 

profilaxis y 
tratamiento . 

polínica .......... . 
por contacto, 535, 
544, 561 .......... . 

Dermatofitides .............. . 
Dermatosis .................. . 
Dermografía ................. . 
Descamación cutánea ...... : .. 
Desensibilización . . . . . . . . . . 16, 

295, 527, 624 ............... . 
Detergentes ................. . 
Diagnóstico alérgico ......... . 
Diagnóstico alérgico, métodos 

específicos ................ . 
Diario de alimentación . . . 802, 
Diarrea .................... .. 
Dietas de eliminación ....... . 
Disfagia ..................... . 
D,istomatosis ................ . 
Dolantina ................... . 
Dolor retroesternal .......... . 
Drogas (alergia a) .......... . 
Duodenitis .................. . 

E 

Edema angioneurótico, 237, 247, 
252 ....................... . 

Edema peno-escrotal ......... . 
Efedrina ................... . 

· Encendimiento local, 53, 623, 
626 ....................... . 

"Endurecimiento" ........... . 
Enfermedad del suero ....... . 
Enteropatía alérgica ......... . 
Entomofilia ................. . 
Eosinofilia (general, local, de 

las secreciones), 195, 258, 261, 
266, 271, 272, 275, 404, 418, 702, 
7·27 ....................... . 

Equilibrio alérgico, 156, 236, 
294, 521 ................... . 

Erigeron .................... . 
Eritrosedimentación ......... . 
Eructos ..................... . 
Espasmo pilórico ............ . 
Estado , refractario ........... . 

seudotuberculoso ..... . 
· Estasis vesicular ............ . 
Estomatitis ................. . 

· Estreñimiento . . . . . . . 256, 261, 
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660 

624 
658 

613 
55 

734 
160 
240 

855 
552 
669 

6-81 
678 
256 
285 
24S 
742 
523 
248 
229 
250 

266 
864 
494 

857 
553 

92 
256 
320 

823 

672 
331 
521 
25r 
255 

33 
745 
272 
246 
262 

Eter . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 111 
Eucalyptus • . . . . . . • . . 323, 841, 8'71 
Eliforbiáceas . . . . . . . . . . . . 320, 888 
Exceso alimenticio . . . . . . . . . . . 49 
Extractos, preparación . . . . . . . . 768 

polinicos . . . . . . . . . . 471 

F 

Fagáceas . . . . . . . . . . ... . . . . 319, 383 
Fenómeno de ARTHUS . . . . . 26, 61 

-- SHWARTZMAN 62, 894 
- WILLIS-SAYÉ, 125, . 924 

Fenómenos anafilactoides . . . . . 30 
Fitolacáceas . . . . . . . . . . . . . . . . . . 384 
"Fiare up" . . . . . . . . . . . . . . . . 53, 623 
Flor ....................... '.. ~14 

'Flora alergógena . . . . . . . . . . . . . 327 
halófila . . . . . . . . . . . . . . . . 353 

Focos de infección, 69, 218, 2'53, 
457, 514 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 529 

Foliculitis de la barba . . . . . . . . 269 
Fo&SBMAN, antígeno de . . . 30, 105 
Fotoalergia . . . . . . .. . . . .. .. .. . . 170 
Fotosensibilización . . . . . . . 156, 660 
Fototrauma . . . . . . . . . . . . . . . . . . 170 
Fraa:ima . . . . . . . . . . . . . . . . 331, 337 
Frei (reacción de; antígeno de) 

822, 830, 869 .............. . 
Frutas cítricas .............. . 

frescas 
secas 

G. 

870 
246 
228 
228 

Gastropatías alérgicas . . . . . . . . 248 
Geranilcatecol ................ 636 
Gramíneas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 382 

H 

Helianthus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 357 
Helio-oxígeno . . . . . . . . . . . . . . . . . 525 
Hematemesis ................. 254 
Hemopatías . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 735 
Hemorragias digestivas . . . . . . . 266 
Heparina . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 76 
Hepatitis aguda . . . . . . . . . . . . . . 268 
Heteroalergia . . . . . . . . . . . . . . . . 73 
Hidatidosis ·". . . . . . . . . . 207, 733, 7 41 
Hidattdico (choque) .. . .. .. .. . 7 
Hiperergia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 862 
Hipersensibilidad a agentes fi· 

• sicos, 163, 166, 169 . . . . . . . . . 175 
Histamina, 8, 22, 29, 75, 157, 

200, 528, 713 . . . . . . . . . . . . . . . . 718 



Histología de la reacción de 
FREI ...................... . 

Historia clínica ....... ; ...... . 
familiar ............ . 

Hongos 
, extractos de ....... . 

Huevo ......... -.............. . 
, extractos de ........ . 

HuuHIER, síndrome de ........ . 
HuRST, método de ........... . 

1 
Ileítis terminal ~- ........... . 
Indice leucopénico ........... . 
lnduratio penis ............. . 
Indigestión .................. . 
Interpretación (de pruebas 

diagnósticas) . . . . . . . . . . 684, 
Interrogatorio ............... . 
Irritante cutáneo ............ . 
Irritantes ....... , ........... . 

J 
Jaqueca . . . . . . . . . . . . . . . . . 261, 
Juglandáceas . . . . . . . . . . . . 319, 
Juglan.v . . . . . . . . . . . . . . . . . 331, 
Juncáceas . . . . . . . . . . . . . . . 320, 

K. 
Kapok, extracto de .......... . 
Karaya, extracto de ......... . 
KA!JFMANN, rodete de ....... . 
KJELDAHL, método de .. -...... . 
KocH, fenóm. de . . . . . 896, 897, 
Kochia .............. .' ....... . 
KoNIGS'rEIN·UBBACH, prueba de 

51 ......................... . 

L 
Lacol ....................... . 
~actalb'C!mina ............... . 
Leche . . . . . . . . . . . 224, 2¡¡0, 256, 

, extracto de ......... . 
Legumbres ................. . 
Leguminosas . . . . . . . . . . . . 228, 

, extractos de ... 
Leyes de THOMliiEN ••••••••••• 

Licopodio, extracto de ....... . 
Unfogran'ulomatosis inguinal 

subaguda ... -............... . 
Lino, extracto de ............ . 
Linum .............•.....•... 
Lithraea ... . . . . . . . . . . . . . . . 616, 
LoEFFLER, síndrome de ....... . 
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838 
ti73 
680 
514 
767 
225 
777 
863 
522 

261 
301 
865 
254 

692 
674 
551 
465 

271 
383 
337 
383 

763 
765 
446 
779 
901 
353 

860 

636 
776 
265 
775 
228 
386 
770 
328 
766 

817 
'164. 
357 
638 
736 

Lilpulo, extracto de ......... , . 
J.~uz, hipersensibilidad a la ... . 
Lygranum .................. . 

Malacofilia 
Malezas ..................... . 
Malus ....................... . 
Margen de innocuidad ....... . 
Mariscos ............... , .... . 
_Medicación intravenosa ...... . 
Jlfelia ..................•..... 
~eliáceas ................... . 
Mielinis ..................... . 
Membrillo, extracto de ....... . 
Memoria celular ............. . 
~etalergia .................. . 
Meteorobiología .............. . 
Mirtáceas ................... . 
Mpdelos de proteína ......... . 
Mononucleosis infecciosa 
Moráceas . . . . . . . . . . . . . . . . 319, 
Morfina en el asma 
Jforus .............. : : ::: ::::: 
~IIJ1J01'Um ••••••••• , ••••••••• 

N 

Náuseas ..................... . 
Neoplasma rectal (síndrome de) 
N eosinefrina ................. . 
Neumonias aceitosas ..... 908 
Neumonias a virus ' 
Neumonia pizarrosa .... · · · · · · · 
Novocaína .......... :::::::::: 
Nueces ······· ............... . 
"Nueva reacción·• (hidatidosis) 

o 
-

Oclusión intestinal (síndrome 

7'70 
189 
880 

322 
349 
342 
235 
226 

31 
337 
386 
347 
765 
197 
74 

176 
388 

29 
743 
384 
523 
340 
341 

276 
265 
498 
498 
742 
914 
685 
233 
196 

de) .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 257, 947 
Ocupacionales (enfermedades) 543 
Olea . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 357 
Oleáceas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 388 
Organo de choque ...... , . . 46, 52 
Ornitofilia . . . . .. . . . . . .. . . . . . . . 322 
Otoesclerosis · . . . . . . . . . . . . . . . . . 869 
Ovomucoide . . . . . . . . . . . . . . . . . . 778 
Ovovitelina . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 778 

p 

Palmas ................. .' 320, 382 
Pancreatitis, alergia en la, 275, 94'3 
Paralergia ................ 74, 12ii 
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Pa1•esteslas linguales . . . . . . . . . . 246 
PARKINSON, POilición de . . . . . . . . 495 
Paapalum . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 346 
Pelos, extractos de . . . . . . . . . . . . 759 
Perlarteritis nudosa ...... 520, 748 
Permeabilidad de piel y muco-

sas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 59 
Pescados . . . . . . . . . . . . . . . . . 226, 254 
Pethidine . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 523 
Phleum . . . . . . . . . . . . . 326, 331, 345 
Phoenix . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 372 
Pícrico, ácido . . . . . . . . . . . . . . . . . 685 
Pilórico (espasmo, obstrucción) 255 
Pimts . . . . . . . . . . . 328, 329, 338, 372 
Piretro, extracto de· . . . . . . . . . . 762 
Pirus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 342 
Plantagináceas . . . . . . . . . . 356, 388 
Platanáceas . . . . . . . . . . . . . . 320, 384 
Platanus . . . . 323, 326, 333, 371, 372 
Plumas, extractos de . . . . . . . . . 759 
Poa . . . . . . . . . . . . . . . . . 331, 345, &46 
Polen, como alérgeno 323, 516 
Pólenes, extractos de . . . . . . . . . 758 

morfología . . . . . . . . . . 375 
obtención . . . . . . . . . . . 756 
recuento ............ 362 

Polenterapia . . . . . . . . . . . . . . . . . 469 
Poligonáceas . . . . . . . . 319, 356, 384 
Polinosis . . . . . . . . 401, 407, 468, 492 
Poliposis nasal . . . . . . . . . . . . . . . 433 
Polvo de habitación, extractos de 760 
Polypogon . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 347 
Pollo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 239 
Populus . . . . . . . . . . . . . . . . . 339, 371 
Poradenolinfitis . . . . . . . . . . 817, 862 
Portadores de gérmenes . . . . . . 872 
PRAusNITZ- KüsTNER, prueba de 

49, 699, . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 859 
Preparación de extractos . . . . . 753 
Primula . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 630 
Privina . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 498 
Procesos oculares . . . . . . . . . . . . . 868 
PooETZ, método de . . . . . . . 437, 448 

posición de ........ ~ . 495 
Profilaxis de los accidentes sé-

ricos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 100 
Propadrina ................... 497 
Propeptanos . . . . . . . . . . . . . . . . . . 299 
Pruebas conjuntivales . . . . 424, 696 

cutáneas ............ 422 
de eliminación y reex­
posición . . . . . . . . •25, 700 
de escarificaCión . . . . . 687 
de ingestión . . . . . . . . . 698 
de predicción . . . . . . . . 551 
de punción . . . . . . . . . . 688 

Pruebas de trasmisión pasiva 699 
epicutáneas, 633, 661, 
621 . . . . . . . . . . . . . . . . . 682 
indirectas, 49, 51, 699, 863 
intradérmicas . . . 687, 830 
intravenosas . . . . . . . . . 699 
mucosas . . . . . . . . 422, 696 
nasales . . . . . . . . . 423, '697 

Prunus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 342 
Prurito anal . . . . . . . . . . . . . . . . . 265 
Púrpura de HENOCH . . 265, 266, 944 

Q 

Quellitis . . . . . . . . . . . . . . . . . 237, 246 
Quenopodiáceas . . . . . 319, 353, 384 
Quercus ................ .- 332, 340 
Queso, extractos de . . . . . . . . . . . 777 

R 

Raíz de lirio, extractos de 
Reacción alérgica focal ...... . 

general ... . 

762 
126 
703 

"constitucional" 703 
cutánea retardada . . . 72 
!le CASONI . . . . . . . . . . . 190 
de FREI . . . 822, 830, 869 
distante . . . . . . . . . . . . . 50 

Reacciones heteroalérgicas . . . . 73 
Reaginas . . . . . . . . . . . . . . 46, 49, 51 
Recuento de pólenes . . . . 362 a 371 
Régimen basal . . . . . . . . . . . . . . . 287 
Reinfección latente . . . . . . . . . . . 911 
REISS, método de -. . . . . . . . . . . . . 824 
Retracción de la aponeurosis 

palmar . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 865 
Rqamnáceas . . . . . . . . . . . . . . . . . 386 
Rhus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 634, 636 
Ricino, extracto de . . . . . . . . . . . . 76·1 
Rinoscopia, en la polinosis 417 
Royas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 372, 375 
Rumex . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 331, 356 

S 

Salicáceas ................ 319, 383 
Salix . . . . . . . . ... . . . . . . . . . . . . . . . 34;) 
Salsola . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 353 
SANARELLI, fenómeno de, 62; 894, 

895 ...................... ó.. 939 
Secale •. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 331 
Seda, extracto de . . . . . . . . . . . . . 763 
Semilla de algodón, extracto de 764 

- lino, 764 
- ricino, 764 

Sensibilidad clínica 484, 707 



Sensibilización, 545, 616, 631, 
Sensibilizador cutáneo ....... . 
Seudolitiasis biliar ........... . 
SRWARTZM:AN, fenómeno de, 62, 

264, 894, 896 .............. . 
Síndrome de CooPER-DUPUYTREN 
Síndrome de HUGHIER ....... . 

- induratio penis . 
leucemoide ........ . 
ulceroso ... , ....... . 

Síntomas (de la alergia diges-
tiva) ........ , ............ . 

Sinusopatías alérgicas ....... . 
Sistema nervioso, procesos de . 
Soluciones extractantes ...... . 
Sombras pulmonares ......... . 
Stipa .................... 330, 
Sulfato de magnesio, en el asma 
Supersensibilización ......... . 
Sustancias de acción lenta ... . 

''H" 

T 

Tabaco ...................... . 
Tabes ....................... . 
Taquialergia ................ . 
Taquicardia reacciona! . . . . 242, 
Teofilinaetilenodiamina ...... . 
TROM:M:EN, leyes de .......... . 
Thuja ....................... . 
Tiempo de despejo ........... . 

- incubación . . . . 232; 
Tifáceas . . . . . . . . . . . . . . . . . 320, 
Timoxietildietilamina ........ . 
Tipuana .................... . 
Toxemia alérgica ............ . 
Toxicodendron .............. . 
Toxicodendrol ............... . 
Tragacanto, ·extracto de ...... . 
Transmisión pasiva . . . 50, 166, 
Trigo ....................... . 

-974--

644 
651 
210 

939 
865 
863 
865 
745 
252 

242 
439 
867 
782 
743 
613 
524 
623 

27 
75 

762 
864 
128 
301 
624 
328 
338 
232 
279 
380 

23 
337 
275 
636 

' 636 
765 
859 
244 

Triple respuesta ............. . 
- , en la hidatidosis 

Tripsina .................... . 
Triquinosis .................. . 
Triticum .................... . 
Tuamina .................... . 
Tuberculinas ................ . 
:ruberculinoterapia _ .......... . 
Typha .................... 323, 

u 
Ulcus (patogenia) ........... . 
Ulmáceas ............ , . . . . 319, 
Ulmus ............. 318, 337, 
Unidad polínica ............. . 
Urticaria ....... :. . . . 266, 272, 
Urushiol .................... . 

V 

78 
199 

34 
722 
331 
498 
112 
528 
347 

253 
383 
372 
472 
273 
636 

Vacunoterapia ................ 460 
Verduras, extractos de . . . . . . . . 772 
Vitis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 357 
Vómitos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 255 

w 
WILLIS-SAYÉ, fenóm. de . . . 125, 924 

Xanthium 

Yema, extr. de 
Yute, 

Zea 

X 

y 

z 

319, 350 

777 
766 

331 



lúte li'bro se terminó de imprimr.·, 

61 dia Jo de Noviembre á• I94S 

en los 1 alleres GráfiCo& de 

A. Monteverd• y Cia. 

Tt·•inla y Tres I 47 S 
.11" o n ie'Video 

Urugua.1• 
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