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INTRODUCCION.

La célula cebada de tejido, “Mast Cell” o mas-
tocito, descubierta por PAUL EHRLICH siendo to-
davia estudiante de Medicina, fué llamada asi
por creer que la granulacion metacromatica de
su protoplasma contenia una reserva de mate-
rial alimenticio derivado de los productos de es-
tasis linfatico. Segtn su descubridor, su cuantia
numeérica guardaria relacion con el estado de nu-
tricion del tejido conjuntivo.

La patologia celular del mastocito es apasio-
nante hoy en dia, ya que por lo menos se ha de-
mostrado con seguridad que sus granulaciones
metacromaticas contienen heparina, histamina
y serotonina 6 5-hidroxi-triptamina.

Pocas son las comunicaciones que existen en
la literatura sobre la presencia de mastocitos en
la méduda 6sea y menos ain aquellas que tra-
tan de interpretar su significacion citologica ', *,
o N e ey 22 24 R propogito de nuestro
trabajo ha sido intentar una valoracién semio-
logica de la mastocitosis medular, para lo cual
nos hemos basado en el estudio de un millar de
mielogramas practicados en nuestro Departa-
mento de Hematologia durante los tres tiltimos
anos.

METODICA.

Hemos revisado minuciosamente 1.000 mielogramas,
realizados entre los cursos 1955-58, que pertenecian a
enfermos en los que se sospechaban diferentes tipos de
hemopatias, reticulosis, procesos neopldsicos, sindromes
hepatoesplénicos, enfermedades 6seas de dificil filiacién y
otros cuadros clinicos en los que por algin motivo espe-
cial intereso el estudio citologico de la médula 6sea.

Fueron estudiadas en cada caso un minimo de dos a
tres preparaciones elaboradas por extensién e impre-
sién de los copos medulares extraidos a los.que se privé
al maximo de sangre sinusoidal acompafiante.,

Los métodos de tincién empleados fueron el de Giem-
sa, habitual en Hematologia, y una tincién original con
azul de toluidina verde rdpido para destacar mastocitos
(PANTAGUA).

Dado gque raras veces la proporcién de mastocitos pue-
de entrar en un estudio procentual, hemos sistematizado
la intensidad de la mastocitosis medular de una manera
convencional en los siguientes grados: Mastocitos aisla-

dos | .‘.I' N_t:lmln encontramos menos de 10 en Cada

paracion; frecuentes (+ ), entre 10 y 2¢; ;Lh.umiap-m
{+4 1), cuando se encontraron mas de 20) mustocr'm
por preparacién, y muy abundantes (+ ) c“altr{a
por su cuantia pudieron incluirse en un Iu'lu'l.‘ﬂl;J gurai%
locitico. L

RESULTADOS.

1. Entre los 1.000 casos estudiados, encop.
tramos 166 mielogramas con mastoeitos (166
por 100), que pertenecian a un total de 15( g.
fermos. Entre aquéllos, un 26,51 por 100 cortes.
pondian a hemopancitopenias no esplenomegs.
licas; un 19,28 por 100 a tumores extrameduls.
res; el resto se repartia entre reticulosis idion
ticas, cirrosis, infecciones croénicas, ete, (cys
dro1y fig. 1).
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2. Estudiando estadisticamente la relacior
entre la mastocitosis medular y la edad (fig. 2)
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pudimos comprobar la existencia de dos .ac'm{.
en la curva procentual : una primera cusp! 51,"95'
tuada entre los diez y veinte afnos, qué (':Oveni'
pondia en un 86 por 100 a pancitopenias ahin
les, y una segunda ascension, que se inicia aen
tir de los cincuenta afios, que se repartid
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CUADRO I
MASTOCITOSIS MEDULAR
et - Numero
Numero de punciones Por 100
de enfermos medulares
B o S A e u v AT P 35 44 26,51
rocesos aplasticos W
E.:?:n;ws extramedulares R 3? o i
Reticulosis idiopdticas ... iSRS M A AR i i e
CHITOSS voocovrarsvavssvanssnes R T L e 12 12 7.29
[nfecciones (‘Il'}l‘ll(d.‘- N Ry e T AT T T 15 15 9.08
TRl e i o ey 7 7 4,21
Leucogr muinpt‘n.i‘n hpmp:ncl'-% phualTe i S be e R 5 3 1,80
2 oy 19 22 13,85
sin dig meuw svgum IS I T I D S TSy < 18 18 10,84
CASOS TOTALES .. o T e R P 150 166

neoplasias malignas extramedulares (37 por cesos la presencia de mastocitos, raras veces en
100), aplasias (14 por 100), reticulosis (6 por cantidad excesiva, coincide habitualmente con
100), infeceiones cronicas (9 por 100), linfoleu- médulas normo o hipercelulares.
cosis eronicas (9 por 100), ete. 9. En la figura 4 se puede objetivar grafica-
3. No hemos encontrado variaciones dignas mente el hecho evidente de que en la gran ma-
de mencion en relacion con el sexo de los en- yoria de las médulas 6seas con mastocitosis exis-
fermos. te hiperplasia simultanea del sistema de células
4. En la figura 3 hemos intentado expresar reticulares. Especialmente fibroblastos y plas-
graficamente la relacion entre la mastocitosis y mocitos en las aplasias; plasmocitos, reticulares
la celularidad medular global en los seis grupos macrolinfoides y elementos histiocitarios en las
(e procesos de mayor interés comparativo. En infecciones crénicas y cirrosis hepaticas; célu-
él podemos comprobar que la presencia de mas- las reticulares grandes con signos mas o menos
locitos en cantidad abundante sélo se suele dar acusados de activacién o displasia junto a célu-
en las médulas hipocelulares de las aplasias idio- las plasmaticas en las reticulosis malignas y en
paticas o toxicas, mientras que en los otros pro- ciertas neoplasias de origen extramedular. En

Relacion entre la celularidad de la médula dsea y la
masfocitosis en diferenfes procesos
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esta relacion entre mastocitosis e hiperplasia re- quimica histamina, ha hecho que buscasemos |
ticular son excepcion los raros casos de leucosis intencionadamente la posible asi eiacion de e
con presencia de mastocitos. tas dos variedades celulares en nuestros casos
6. Igualmente hemos intentado expresar en Lav \'ulu_racir':n _Llf- 't-sta I'I)i['l('i(!t':l]('ia €8 dificil
" un cuadro esquematico la relacion entre la mas- da“a_la inespecificidad de la eosinofilia medular
tocitosis y la grasa medular macroscopica (fi- 4U€ puede aparecer en procesos muy "_3“3}105:
gura 5). En é] se comprueba que aunque se pue- Sin_embargo, esta asociacion (mastocitosis |
eosinofilia medulares) la hemos visto realizars:
: preferentemente en la médula 6sea de enfermos
{ Relacidn entre lo. Mashocifosis y la con tumores extramedulares y en algunos cui
grasa medular macroscdpica - dros aplasticos, donde no es raro encontrar ¢
o . 0 ] las impresiones de copos medulares bandas 0x-
eyl i filas amorfas con histiofibrocitos y plasmocitos
. alternando con eosinofilos vy en cuyo seno estatn
L i . : ! ocit D ogiblemente
: incluidos a veces los mastocitos. Pos_lclem
+ ambos sean estigmas citologicos asociados.l re:
*) activos a los tumores o sintomaticos de miel>
A - fibrosis y aplasia, respectivamente.
1 _
CONCLUSIONES SEMIOLOGICAS Y COMENTARIOS
) A LAS MISMAS.
* FE O FT R b rEE L 3 . 4
. b i A) EIl mastocito como célula del tejido ;0.
, Fig. 5. nectivo puede encontrarse aisladamente el cu g
_ quier médula ésea humana formando Pamrso-
den encontrar mastocitos presentes en médulas estroma de la misma, sobre todo en las P‘-‘_[,m
\ 6seas con proporcion variable de grasa, las mas- nas de edad con signos citologicos de nwolucleﬂ
tocitosis intensas suelen darse preferentemente medular senil (fibroadiposis). No Gbsta”te'un,
en médulas con grasa evidentemente aumenta- nuestra experiencia pocas veces lo hemos ““; v
: da, como suele ocurrir en la mayoria de los pro- trado en médulas rigurosamente nol‘m?‘ll'; ciu"
, cesos aplasticos. cuando asi ocurrié unicamente vimos aés
A 7. En 1939 coment6 JADASSOHN (citado por elementos en una investigacion prolonga a'cw
BREMY ) la aparicion de eosindfilos alrededor B) Solamente hemos podido estudlaruﬂiem.
de acimulos de mastocitos en las papulas cutd- de urticaria pigmentosa entre los 100 masto-
& neas que siguen a la irritacién local. Esto, uni- gramas, en el que evidentemente existia ’ gery
| do al hecho de que las granulaciones de los eosi- citosis medular aunque no en cuantia exa
_ néfilos y mastocitos tienen en su composicién da, siéndonos imposible sacar conclusion
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pre el estado de la médula en esta curiosa en-
S0
fermedad. ; .

¢ Mastocitosis medular discreta hemos en-

t}rado en una serie de procesos cuyo comun
mnominador en la médula Osea es la hiperpla-
o no displastica, fundamentalmente

. peticular : : Z :
S;?rosis hepaticas, infecciones cronicas y diver-
5 :

os tipos de reumatismos. En estos casos e;sgig,-
j , con cierta frecuencia focos histioplasmati-
::5 y fibrociticos en forma de bandas intersti-
ciales, sobre las que generalmente se disponen los
mastocitos y que Sinl {ltlda corr‘esponc_lm‘l_ al cua-
dro que cito-histologicamente d_emlzlribm ROHR
como “mielitis intm'st}clal cronica”. La inter-
retacion que el hematélogo suizo da a este cua-
dro como situacion de aplasia potencial es bien

conocida.

p) De un total de 167 leucemias que hemos
estudiado en estos tres ultimos anos en nuestro
Instituto (97 agudas y 70 crénicas), solo pudi-
mos comprobar su presencia en siete casos (4,19
por 100) y siempre en cantidad exigua: una
leucosis aguda histiomonocitica con lagunas
osteoliticas y seis linfoleucosis crénicas subleu-
cémicas.

Tres hechos fundamentales merecen comenta-
rio: 1) La rareza de la mastocitosis medular en
las leucosis sea cual fuere su tipo. 2) El dato
interesante de que, en los siete casos en que se
contré presencia de mastocitos en la meédula
osea, se trataba de formas primitivamente ex-
tramedulares de leucosis (seguro para las linfa-
ticas y probable para la histiomonocitica), en
las que quizd pueda representar un matiz espe-
c%ai de reaccion del sistema reticular ante una
citologia neoplésica invasora; algo parecido a lo
que ocurre con los tumores extramedulares que
luego comentaremos. 3) El hecho de que en tres
de l:_15 seis leucemias linfaticas, lejos de estar in-
vadida la médula ésea por un tapiz apretado de
celulag leucoticas, tenia una celularidad mas
bien pobre, con aumento de grasa (cosa excep-
cmng[ para una leucosis no radiada). Todo este
;i‘:]ﬁt“;;itﬁ_ d(;' celularidad medular disminuida,
s a;n ose de leucosis linfaticas mcuc:stlo-
mastoéitgogas? medular aumentada, presencia de
(im0 aleyeg n\a _ extl?reslon periférica subleucémica
O g hlci:%' ), generalmente en personas de
Probado en cierto Ql;P f;lgl}n&s sy s g
Deriféring nfn«ra% ,m osis cronicas con cuadro

i designat('i esivamente anémico, a las que
acioy Ciértam otentre nosotros con la denomi-
ticas, T posiblen e parado‘]lca.de !mfoms aplas-
%8 guarde mg € que _lijl mastocitosis en estos ca-
Medulay 18 relacion con el estado involutivo
cial g Propio de la edad que con un tipo espe-

€ evolucion de 1a leucemi
ucemia.

E

parlegEoIasggpm‘if‘ncia .g_lnbal de nues_tro De-
| Varios cenge re leucemias, que se extiende a
tipo de ellas'nares' nunca hemos visto ningun
tas pop gy L S€ Pueda comparar a las descri-
mo Jeyoemie | COIS: © v FRIEDMAN y cols.
M08 obgepy clla de mastocitos. Desde luego, he-
do en ocasiones mieloleucosis eré-

nicas con notable predominio de granulocitos ba-
scfilos en la médula 6sea y en la sangre, pero
claro esta que los mielocitos baséfilos nada tie-
nen que ver con los mastocitos y no es a aquella
variedad de mielosis crénica a la que parecen
referirse los citados autores. Por el momento
tenemos dudas de su real existencia.

F) Entre 60 tumores malignos extramedu-
lqt‘es hemos encontrado 32 casos con mastocito-
sis medular, es decir, aproximadamente un 50
por 100 de los mismos. De aquéllos, en un 10 por
100 existian metastasis en la médula 6sea, com-
pletamente seguras en el estudio por puncién.
En estos casos con procesos neoplasicos extra-
medulares no s6lo se ven mastocitos aislados en
la médula 6sea, sino que a veces existen masto-
citos en proporcion notable, hasta el punto de
que su presencia en una médula 6sea con celu-
laridad aumentada y signos citologicos de acti-
vacion en los sistemas hemopoyéticos y reticu-
lar, nos sugiere tentativamente la posibilidad de
estar ante una neoplasia maligna extramedular.

La interpretacion de la mastocitosis medular
en los tumores primitivos extradseos es dificil.
Los trabajos en carcinogénesis experimental con
alquitran de CRAMER y SIMPSON ° demostrando
la aparicion de mastocitos en los tejidos irrita-
dos antes de producirse el tumor y su localiza-
ci6n peritumoral después que la neoplasia se es-
tablece, y sobre todo los de GOERNER ' proban-
do que la heparina a concentraciones muy pe-
quehas es capaz de inhibir el erecimiento de las
células en cultivos de tejidos neoplasicos, apun-
tarian, a titulo de hipétesis, la interpretacion de
que la mastocitosis medular en estos procesos
no sea mas que un tipo peculiar de reaccion de-
fensiva del sistema reticular, colocado en situa-
cién de alarma ante un tumor con potencialidad
invasora. Tal vez se pueda dar el mismo signi-
ficado a la mastocitosis medular aparecida en
algunos tipos de reticulosis displasticas (enfer-
medad de Hodgkin, micosis fungoide, ete.).

) En este tiempo tuvimos ocasion de estu-
diar 15 casos de mieloma miltiple y tres for-
mas de sarcoma 6seo primitivo; en ninguno de
ellos pudo objetivarse la presencia de mastoci-
tos en la médula ésea.

H) Mencioén especial merece la mastocitosis
medular intensa que se encuentra en la linforre-
ticulosis macroglobulinémica de Waldenstrom.
Entre los 1.000 casos estudiados vimos una ti-
pica enfermedad de Waldenstrom en la que la
asociacién de mastocitosis medular por una par-
te, v la hiperplasia linfatica, linforreticular v
plasmocitica, por otra, presenté un aspecto ci-
tologico que recordaba a las aplasias, a las lin-
fosis aleucémicas vy a los mielomas, respectiva-
mente. Sin embargo, esta combinacién citologi-
ca es tan caracteristica que hace inconfundible
el cuadro medular de esta enfermedad.

I) Hemos estudiado en este periodo de tiem-
po 42 enfermos afectos de diversos tipos de mie-
lopatias hipoplasticas (idiopaticas o toxicas) a
los que practicamos un total de 55 mielogramas.

-,
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De estas 42 aplasias encontramos mastocitosis
medular en 35 enfermos (83 por 100), mientras
que en siete casos (17 por 100), todos ellos toxi-
cos, no pudimos encontrar ningun mastocito en
la médula dsea.

Todo el mundo sabe que una médula vacia con
cuadro periférico pancitopénico puede significar
la fase aplastica previa a una leucosis aguda que
con caracter inminente va a brotar, y al hema-
tclogo experimentado no se le escapa lo dificil
que es la valoracion de esta ‘‘situacion de en-
crucijada aplasia-leucosis”, sobre todo si la cli-
nica en este momento es tempestuosa (fiebre,
hemorragias, fenomenos bucofaringeos agudos,
etcétera).

En 1953 comunicé por primera vez uno de nos-
otros (G. P. **) el valor que la mastocitosis me-
dular tenia como signo citolégico de diagnosti-
co diferencial entre una aplasia aguda y una leu-
cosis aguda en fase aplastica, en el sentido de
que la presencia de mastocitos en una meédula
¢csea deshabitada con pancitopenia periférica
inclinaba vehementemente al diagndstico de
aplasia auténtica, mientras que la ausencia de
mastocitos abria las puertas del pronéstico he-
matologico al brote ulterior de una prolifera-
cion leucoticea.

En el momento actual, cinco anos después de
aquella comunicacion, nos hemos ratificado en
este criterio diagnéstico, ya que en los 1.000 mie-
logramas practicados en estos tres ultimos anos,
sobre los que esti basado este trabajo, hemos
encontrado, como anteriormente indicamos, 35
casos de aplasia con mastocitosis medular que
han sido seguidos el suficiente tiempo para po-
derlos considerar como pancitopenias aplasticas
genuinas (idiopaticas o téxicas), mientras que
en siete de los casos con médula hipocelular y sin
mastocitos que hemos encontrado en este tiem-
po, tres de ellos evolucionaron rapidamente a
leucosis agudas completamente seguras, uno
fué una aplasia aguda con cuadro clinico indis-
tinguible de una leucosis fulminante y los otros
tres murieron en un corto plazo de tiempo sin
haber realizado la transformacién leucética.

En conclusion, la presencia de mastocitos con
médula 6sea mas o menos deshabitada y cuadro
periférico pancitopénico sigue siendo para nos-
otros la ribrica citolégica de la naturaleza aplas-
tica del proceso y la garantia pronéstica de que
no realizara una leucosis aguda ulterior, mien-
tras que la ausencia de mastocitos en situacio-
nes clinica y hematologica similares significa
casi siempre que estamos ante la fase aplastica
de una leucosis aguda.

La interpretacion de qué relacion pueda tener
la mastocitosis medular con la aplasia, y concre-
tamente la presencia de mastocitos en una mé-
dula vacia con la frenacién de un brote ulterior
leucotico, sigue siendo para nosotros un proble-
ma. Solamente a titulo de hipétesis, los trabajos
de GOERNER ' anteriormente citados sobre el
antagonismo de la heparina y del crecimiento
tumoral, y sobre todo los de PAFF, BLooM y REI-

LLY % *" sobre el antagonismo del crecip
mastocitos y cualquier otra célula en log ent:
vos de mastocitomas de perros, sugeriricum'
muchas dudas el papel que la heparing se

da localmente por los mastocitos pudiesegmga‘
en la depresion medular y en la fr'f.'naci()njuga.r
blastica. i

De todas maneras, si el mastocito no jyeg,

papel protagonista en esta situacion, Pepr_esenq
evidentemente un tipo de reacecion ls,‘fl'z'muln-mr-a
tabolica del reticulo medular de valor semiolﬂ.
gico indiscutible. .

J) Aunque en gran parte de los enferp
con hemopancitopenias hipoplasticas no egy.
nomegalicas encontramos muchos mastocitos ¢
los escasos grumos medulares obtenidos, y 4.
gunos de estos pacientes presentaron signog .
diologicos de osteosclerosis, casi siempre alfer.
nando con zonas mas o menos difusas de pore.
sis, no nos sentimos animados a incluirlos den.
tro de las raras formas de reticulosis mastoeits.
ria descritas en la literatura *, ', * *1 Creeme
que los limites, ya de por si borrosos, de las "r
ticulosis idiopaticas” quedan todavia mas dify.
minados si estamos dispuestos a incluir en ells
a cualquier tipo de proliferacion celular del
ticulo, por violenta que ella sea, mas aun cuand
la hiperplasia reticular, evidente en la méduls
¢sea de algunas hipoplasias hemopoyéticas,
es monomorfa, sino que junto a la mastocitoss
existe con frecuencia aumento de células plas
maticas, histiocitos y fibrocitos e incluso act:
vacion de reticulares mas indiferenciadas.

Siempre ha sido hipotesis de trabajc en nues
tro Departamento la idea de que la mastocitosis
medular de los procesos homopancitopepl;ns
debe jugar algun papel en la cadena patogenic
de las aplasias y de la frenacion de un brote et
coeritroblastico ulterior, y nos hemos afanad
en intuir en qué podria estribar esta hipotetis
accién. Los trabajos experimentales anterior
mente citados nos animan a persistir en est
idea. No obstante, nada hay conclusivo sob;e el
protagonismo del mastocito en estas situacion®
y cada dia nos asalta mas la duda de que lamé
tocitosis medular, mas que la causa de las apla
sias, sea también la consecuencia de un proctst
mucho mas hondo donde radique “la gran '
cognita de las insuficiencias hemomyet‘qaf-'
Esto no quita valor a la interpretacion semio®
gica que nosotros hicimos de su presencid.

Situados en esta linea de pensamiento, 10 E:r
rece que no estamos autorizados para ace%,o.
actualmente como reticulosis mastociticd ltlal‘
patica ni siquiera aquellos casos que presel s&‘
lesiones 6seas méas o menos evidentes *'. ES®08 :

S 4 3 tre\'(’.rlﬂ
ria ir mucho mas lejos de lo que nos a i
mos a suponer, aun en los momentos de max
ilusion por nuestra hipétesis. tel

Todas estas conclusiones son mferamentfsciéu
tativas y hoy por hoy la correcta interpre
de la mastocitosis medular sigue'swndo a0
nosotros un problema y una pesadilla al m
tiempo.

iEnto e

ad top
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RESUMEN. SUMMARY
Revisaﬂdo la prosoncia de mastocitos en un The writers analyse the diagnostic value of

iones esternales, los autores ana-
semiologico. Estudian la relacion
tosis y sus grados de intensidad
s procesos en que presenta ma-
or interés y relacionan estadisticamente la
mastocitosis con la edad y sexo de los enfermos,
con la celularidad global y cantidad de grasa
medulares y con el estado de las células reticu-
Jares y los eosinofilos.

£l mastocito, que raramente puede encontrar-
s en la médula 6sea normal, mas veces se ve
presente €n el estroma medular de los sujetos
seniles y adquiere mayor relieve en los enfer-
mos con mielitis intersticial eronica (cirrosis,
reumatismos y algunas infecciones de evolucion
lenta). Mayor interés presenta la mastocitosis
medular en los enfermos con tumores malignos,
con invasién de la médula 6sea e incluso sin ella,
v también en la macroglobulinemia de Waldens-
trém al lado de la linfo-reticulo-plasmocitosis.
S comenta su presencia en la urticaria pigmen-
tosa y reticulosis idiopaticas.

Centro del maximo interés diagnostico-dife-
rencial en este trabajo es el valor confirmado
de la mastocitosis en médulas despobladas con
wadro sanguineo pancitopénico: en las autén-
ticas aplasias se ve mastocitosis, mientras en
las fases aplasticas transitorias de las leucosis
agudas no se encuentran mastocitos. Se llama
la atencion sobre la rareza de log mastocitos en
las leucemias en general, si se exceptuan algu-
nas linfoleucosis crémicas especiales (“linfosis
aplasticas”) con cuadro clinico predominante-
mente anémico. Se discute el posible mecanismo
patogenético por el que actuarian los mastoci-
tos y su significacién en la encrucijada aplasia-
leucosis.

millar de punc
Jizan su valor
de la mastocl
con los diverso
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mastocytes by reviewing their presence in a
thousand sternal punctures. They study the re-
lationship of mastocytosis, and its degrees of
severity, to the different conditions in which
it is of the greatest importance and, from a sta-
tistical point, relate mastocytosis to age and sex
of patients, total amount of cells and fat in bone
marrow and condition of reticular cells and eosi-
nophils.

Mast cells, which are seldom found in the nor-
mal bone marrow, are more frequently seen in
the marrow stroma of senile subjects and reach
a greater significance in patients with chronic
interstitial myelitis (cirrhosis, rheumatism and
some slow-developing infections). Mastocytosis
in the marrow of patients with malignant tu-
mour (the marrow itself may or may not be en-
croached upon), in Waldenstrom’s macroglobu-
linaemia and lympho-reticulo-plasmocytosis is
of greater interest. Its presence in urticaria
pigmentosa and idiopathic reticuloses is com-
mented upon,

Prime importance is attached from the stand-
point of differential diagnosis to the proven
value of mastocytosis in marrows containing
few cells associated with a pancytopoenic blood
picture: in aplasia proper mastocytosis is pre-
sent, whereas no mastocytes are found in the
transient aplastic phases of acute leukosis. At-
tention is drawn to the rare occurrence of masto-
cytes in leukaemias in general, with the excep-
tion of some peculiar chronic types of lympho-
leukosis (“aplastic leukosis”) with a mainly
anaemic clinical picture. The possible pathoge-
netic mechanism by which mastocytes would
act and their significance in the aplasia-leuko-
sis complex are discussed.

ZUSAMMENFASSUNG

Eine Untersuchung von tausend Brustbein-
punktionen nach Mastzellen dient dem Autor
zur eingehenden Priifung der semiologischen
Bedeutung dieser Korperchen. Es wird die Be-
ziehung der Mastzytose und ihres Intensitiits-
grades zu verschiedenen wichtigen Prozessen
studiert und statistisch die Beziehung von
Mastzytose zum Alter und Geschlecht der Pa-
tienten, zur medulliren Globalzellstindigkeit
und Fettmenge, sowie zum Zustand der retiku-
liren Zellen und Eosinophilen der Kranken
bestimmt.

Wiihrend die Mastzelle in einem normalen
Knochenmark nur selten vorzufinden ist, so
sicht man sie schon hiufiger im Markstroma
von Greisen: zu grosserer Geltung kommt sie
aber bei Kranken mit chronischen interstitie-
llen Riickenmarkentziindungen (Zirrhose, Rheu-
matismus und einige Infektionen mit langsamen
Krankheitsverlauf). Von grosstem Interesse ist
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die medullire Mastzytose bei Patienten mit
bosartigen Geschwiiren, mit oder auch ohne
Eindringen in das Knochenmark, sowie auch,
neben der Lymphretikuloplasmozyte, in der
Makroglobulindmie von Waldenstrom. Es wird
das Vorkommen von Mastzellen in der Urtika-
ria pigmentosa und bei idiopathischen Retiku-
losen besprochen.

Im Mittelpunkt des Interesses dieses Artikels
steht die differentialdiagnostische Bedeutung
die der Mastzytose im entvilkerten Knochen-
mark, begleitet vom Blutbild der Panzytopenie,
zukommt: wihrend bei den echten Aplasien eine
Mastzytose besteht, so findet man bei den vo-
riibergehenden, aplastischen Phasen der akuten
Leukosen keine Mastzellen vor. Es wird beson-
ders auf die Seltenheit der Mastzellen bei den
Leukiimien im allgemeinen, hingewiesen, wenn
man von einigen speziellen chronischen Lym-
pholeukosen (“aplastische Leukosen”) absieht,
bei welchen das klinische Bild der Animie
vorherrscht. Es wird der Mechanismus durch
welchen die Mastzellen wahrscheinlich ihre Wir-
kung ausiiben und seine Bedeutung am Kreuz-
weg der Aplasie-Leukose besprochen.

RESUME

En revisant la présence de mastzellen chez
an millier de ponctions sternales les auteurs
analisent leur valeur sémiologique. Ils étudient
le rapport de la mastocytose et ses degrés d'in-
tensité avec les différents processus ou elle pré-
sente un plus grand intérét et ils considérent
statistiquement en rapport la mastocytose avec
Pdge et le sexe des malades, la cellularité glo-
bale et quantité de graisse médulaire, et 'état
des cellules réticulaires et les eosinophiles.

Le mastocyte, qui rarement peut se trouver
dans la moélle osseuse normale, se trouve plus
souvent dans le stroma médulaire des sujets
séniles et acquiére un plus grand relief chez les
malades avec myelite interstitielle chronique
(cirrhoses, rhumatismes et certaines infections
d’évolution lente). Un plus grand intérét pré-
sente la mastocytose médulaire chez les malades
avec des tumeurs malignes, avec invasion de la
moeélle osseuse et méme sans elle, et aussi dans
la macro-globulinémie de Waldenstrém a cété
de la lympho-réticulo-plasmocytose. On com-
mente sa présence dans l'urticaire pigmenteuse
et réticulose idiopathique.

Le plus grand intérét diagnostique-différen-
tiel se centre dans ce travail sur la valeur con-
firmée de la mastocytose sur des moélles dé-
peuplées avec tableau sanguin pancitho-péni-
que: dans les authentiques aplasies on voit des
mastocytoses tandis que dans les phases aplas-
tiques transitoires des leucoses aigiies on ne
trouve pas de mastzellen. On attire 'attention
sur la rareté des mastzellen dans les leucémies
en généreal, si on fait exception de certains lym-
pholeucoses chroniques spéciales (“lymphoses
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aplastiques™) avec tableau clinique Partioy:
rement anémique. On discute le possjhje ;l“lle
nisme pathogénique par lequel agirajt le mf-‘ca.
zellen et sa signification dans le Probléme 1‘
sie-leucose. apla.

ASMA BRONQUIAL Y CARDIOPATIAS
CONGENITAS

R. FROUCHTMAN, A. CiscaR y F. Pranp

Instituto de Asmatologia del Hospital de la Santa Cruz
v San Pablo

Director: R. FROUCHTMAN

La asociacion de cardiopatias y asma bron.
quial ha sido pocas veces registrada por los au
tores y contados son los trabajos que sefialen
tal coincidencia, Sin embargo, no se trata de wn
hecho excepcional y su conocimiento es de gran
importancia tanto por los problemas diagnés.
ticos y terapéuticos que plantea como por la re-
percusion que estas afecciones pueden determi-
nar al acentuar los trastornos hemodinamicos y
ventilatorios, derivando en el curso de los afos
un estado complejo resultante de dos enferme
dades.

Entre las enfermedades circulatorias asocia-
das al asma, la estenosis mitral constituve sin
duda la cardiopatia mas frecuentemente sefa-
lada. En el II Congreso Internacional de Medic:-
na Interna presentamos nuestra estadistica de
estenosis mitral en asmaticos de diversa nati-
raleza; sobre un total de 3.000 historias clinicas
hallamos 21 casos, o sea, un 7 por 1.000, \{alvulo-
patia algunas veces inadvertida hasta el ingreso
en nuestra enfermeria. :

Del estudio de este grupo de enfermos mitré:
les con asma, y segin las correlaciones fisiopd
tologicas y clinicas entre ambas dolencias, dis
tinguimos cuatro formas evolutivas con carat
teres propios: el grupo menos numeroso ’ESta
constituido por sujetos con estenosii:} m;trgl
como enfermedad fundamental y reaccion asm®
tica secundaria desencadenada a causa de 13 I
gurgitacién pulmonar provocada por la lesiof
valvular, cuadro que denominamos de ‘“reaccio”
asmitica cardidgena”, y que fué descrito por J-
MENEZ Diaz con el nombre de “asma bronqt
de los cardiacos”. Los otros tres tipos evolut”
vos corresponden en su mayor numero 111;;’;
valvulopatia injertada secundariamente 50
una broncopatia asmégena o un asma infec®

de anterior evoluecion. )
Pero si esta coexistencia asma-estenost
tral ha sido algunas veces registrada, 1a ] e
sién bibliogréfica no parece en cambio S€%
la coincidencia del asma con malforma

congénitas del corazén; tnicamente hemos
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