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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.
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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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ido la observacion verba_ll de_ CASTRO, Lfm-
cogido | cual entre 220 cardiopatias congénitas
RENS, eistra do tres casos con asma bronquial
hdaosfign comunicacion interauricular y uno con
ietralogia de Fallot). b

por ello, consideramos el interés de apm'tfir
fas siguientf's observaciones hz‘il]‘adas entre 124
pistorias clinicas de nifios asmaticos; estos cua-
ro casos, en los que se asocian el asma y una
malformaf:ién cardiaca qongemta, rf_rpres;entan
por 1o tanto un 3,2 por ]Ilﬂ. porcentaje muy su-

rior al de lesiones mitrales cqmprobadas en
¢l asma infantil; en nuestra casuistica esta val-
yulopatia aparece con preferencia después de
los quince anos de edad.

Las diversas exploraciones (cateterismo in-
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intervencion g
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obligAndole a incorporarse. Este cuadro desaparece en
dos o tres dias con penicilina.

Durante los periodos intercalares se encuentra muy
lm.-n. pero |i<>§rle hace un mes todo esfuerzo le provoca
tos y |Il]..1'l:'l'11. disnea. Un verano en Bellpuig (clima seco)
sufr_‘m idéntico catarro asmégeno. Nunca cianosis.

Ewxploracion: Piel y mucosas, normales. No se palpan
ganglios.

Térax, carinado. Auscultacién y percusion respirato-
ria, normales.

Aparato circulatorio: Soplo sistélico con trill, audible
principalmente en segundo espacio intercostal de ambos
lados; parece haber un componente diastélico.

;_\h:{nm»‘.*n y sistema nervioso, normales.

Examen ORL: Buena permeabilidad nasal; ligero velo
en seno maxilar izquierdo.

Mantoux (1.000), 0. Polvo casa, 0.

Test del film, del sudor y del lipiodol, negativos.

Heces: No se observan parisitos.

Grupo sanguineo: A. Rh., +.

Fig. 1,

tracardiaco, ECG, fonocardiograma, etc.) han
mdo’s_lempre practicadas durante la fase asin-
tomatica del asma. Agradecemos al doctor A. Ca-
RALPS, en cuyo Servicio de Cirugia Torécica ha
sido realizada la exploracién intracardiaca del
gnfermo con comunicaciéon interauricular, y al
Pﬁoﬁﬁor CasTRO LLORENS, del Hospital de la Cruz
\0Ja, que ha efectuado este examen y la inter-

‘v L¥ 4 . ” .
rieorg;lon quirurgica del caso con ductus arte-

1.
medio,

Ant{?r«; » . v
‘edentes familiareés: Abuelo materno, fallecié a

los sese i

nta y seis afios . P
¢ : J 08, cardiops e V @ a-
terna, jaquecosas. patia. Madre y abuela ma

Anteced "
Vuelta de e(:::(‘;é?’f.rm,m{m: Parto, duracién normal; una
4200 gy, n con cianosis pasajera. Peso al nacer,

Historia ni T Y
4 numero 3.207. Varén de cuatro afios ¥

La_ctﬂncia mate
Ahmentacién a
. Deposicig
'8 veranog

Desq
Sarrollo; Prj . h
S0lo desde rimer diente, a los cinco meses. Anda

¥ Medio, Pltf:lsni;lece meses. Control micecién desde un afno
Antecedente, ras palabras desde un afio.
e'? patolégicos: Adenoidectomia y amigda-
48ma, No oy H“? _&ﬁo, sin efecto sobre sus catarros y su
En,fermedqd“ rido ninguna enfermedad eruptiva.
0 ng dactual: A los cinco meses de edad, resfria-

rna hasta cerca de dos afios.
5 ctual, variada.
@ " -
8 normales con alguna descarga diarreica

sal, segui \
lodg émc:e%r::ﬁo de otitis derecha. Desde entonces, y a
USMbgenog qu a dos o tres meses catarros descendentes
€ fsmggion ., LISAN generalmente sin fiebre; la dis-
Se acentua sobre todo durante las noches,

Leucocitos, 11.200. Hematies, 4.464.600. Hg., 88 por
100.

Eosinofilia periférica, 531 mm”.

Eritrosedimentacién, 5-12. Proteinas C. R., 0.

ECG: P. pulmonalis; desviacién axil tipo derecho. T
negativa en V1, V2 y V3.

Tensiograma intracardiaco (doctor LLORENS) : Auricu-

la derecha: Méaxima, 14 mm. Hg. Media, + 5 mm. Hg.

Minima, 3 mm. Hg.
Ventriculo derecho: Mixima, 50 mm. Hg. Media,
27 mm. Hg. Minima, — 2 mm. Hg.

Arteria pulmonar: Méxima, 50 mm. Hg. Media,
22 mm. Hg. Minima, 10 mm. Hg.

Oximetria; Arteria pulmonar derecha, 17 vol. O..

Arteria pulmonar tronco, 16 vol. O..

Ventriculo derecho, 11,5 vol. O..

Auricula derecha, 12 vol. O..

Vena cava superior, 13,4 vol. O..

Vena cava inferior, 12,2 vol. O..

Diagnéstico y evolucion. — Se trata de un
asma broncopdtica infecciosa asociada con un
ductus arterioso.

Un mes después de su primera visita es ope-
rado satisfactoriamente por el doctor CASTRO
LLLORENS con un curso postoperatorio normal;
alta a los ocho dias. Dictamen operatorio: Duc-
tus de 12 mm. de didmetro y 16 mm. de longitud.

A los cuatro meses es evidente la mejoria
objetiva, a pesar de haber sufrido entre tanto
dos catarros asmogenos; auscultacion cardiaca,

normal.
Transcurre otro afio, tratado con vacuna mi-
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crobiana, dieta y sulfamidas, a pesar de lo cugl
sufre algin catarro asmégeno y es evidente la
menor intensidad de la reaccién asmatica: du-
rante los periodos intercalares se encuentra muy
bien. Actualmente lleva ocho meses sin manifes-
taciones asmaticas y un nuevo trazado ECG de-
muestra que los caracteres registrados antes de
la intervencion no se han modificado (fig. 1).

2.* Historia nimero 3.346. Varén de doce afios.

Antecedentes familiares: Abuelos maternos sufrieron
jaqueca.

Dos hermanos aquejan catarros bronquiales.

Un tio paterno, jaqueca.

Antecedentes personales: Parto, normal. Peso al na-
cer, 4.000 gr.

Lactancia materna durante dos meses: luego, mixta
durante un afo.

Alimentacién actual, variada. Deposiciones normales,
entrecortadas por espaciados y breves periodos dia-
rreicos.

Desarrollo: Primer diente a los nueve meses, Anda
desde los diez meses. Primeras palabras a los diez me-
ses. Enuresis nocturna hasta los siete afios.

Antecedenes patoldgicos: Tos ferina a los tres afios
Parotiditis a los nueve afios. Sarampidén a los once afios
Hasta hace dos afios, anginas de repeticion; amigdalec-
tomia. Algin brote de urticaria durante los veranos
hace dos afios, edema a. n. en parpados. Oxiurosis du-
rante la edad preescolar. A los cinco afios adenopatia
bronquial y cervical, que obliga reposo vy tratamiento
con TE1, calcio, ete.

Al mes y medio de sy nacimiento un pediatra desci-
bre soplo cardiaco.

Enfermedad actual: Desde la primera infancia, sobre
todo después de la tos ferina, facilidad para catarros
descendentes, febriles, de curso otofio hasta primavera.

Hace dos afos, a raiz de una mojadura, el catarro se

Fig. 2,

acompaifa de sibilancias y luago reaccién asmatica. Des-
de entonces, y con progresiva frecuencia, los catarros
son francamente asmégenos (el ultimo quince dias antes
de su primera visita en est> Servicio, seguido de un es-
tado asmatico tratado eficazmente con penicilina, es-
treptomicina y prednisona).

Por otra parte, y desde hace unos tres afios, lhipotimias
pasajeras con sudor frio, sin recordar si se producen
después de un esfuerzo o emocién, Nunca cianosis.

Exploracion: Piel y mucosas, normales. No se palpan
ganglios. Peso, 51,800, Talla, 157 em.

Térax, globuloso. A la auscultacién se oyen algunos
sibilantes y roncus en bases posteriores.

Aparato circulatorio: Pulso, 80. Presién arterial,
10,5/6. Intenso soplo sistélico, audible en punta, axila y
en segundo y tercer espacio intercostal izquierdo; des-

m&bﬂ[ !5‘\'4
doblamiento del segundo tono.
ma nervioso, normal.
Grupo sanguineo: A. Rh., -,
Leucocitos, 8.925. Hematies, 4.446.000, He 88
Eosinofilia periférica, 1.463 por mmy, o POrlng
Proteinas: Albumina. 35.70. Globulinag, 31 50
Test del sudor y del film, 0. Mantoux il_q.ﬂ";} q
casa, -+ 4-. + U Poly
Eritrosedimentacién, 6-17. Proteina C. R, 0.
Radiografias: P, A.: Térax, algo insuflado,
cion de las ramificaciones hilioapicales e

Abdomen n
' Ormal 8
+ Digty,

. .»\f_'F:!!i:j'-‘
h:hnbasalos H“
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Fig. 3.

lios, engrosados; en el derecho se observan peyuefias cal-
cificaciones parabronquiales. Arco medio, prominente y
alargado (fig. 2).

O. A. D.: No se aprecia prominencia auricular (f
gura 3).

Fonocardiograma: Intenso soplo sist6lico, mds acen
tuado en punta (fig. 4).

ECG: Sindrome de Wolf-Parkinson-White (fig. 5).

Evolucion: Primero con oxitetraciclina y pz'ednj.st{n:il_'-'
luego con vacuna microbiana, lleva actualmente ms de
quince meses en buen estado, a pesar de dos catarros ll
geros, sin fiebre, y muy ligera y pasajera reaceiin a&
mastica. Persiste la semiologia cardiaca.

Diagnéstico.—Asma broncopdtica infeccioss:
sensibilizacién a polvo de casa. Malformacion
cardiaca congénita: Sindrome de Wolf-Parkir
son-White y muy probable comunicacion inter
ventricular tipo Roger.

3. Historia namero 1.075. Varén de cuatro anos
Antecedentes familiares: Abuela materna, diabelitt
Madre, diabética, old
Antecedentes persomales: Parto, normal. Lactal®
materna. e
Desarrollo: Primer diente a los cinco meses. Enures®
hasta la actualidad. Anda desde los quince 111eses_- a
Antecedentes patolégicos: A los seis meses mg"’r":ﬁ,."_
trozo de cartén, sufriendo fuerte colitis. Desde enﬁ,é&
ces, y tres o cuatro veces al afio, descargas ‘d%“"i
ignorando la causa. Incluso cuando sus deposicion®
normales, aparecen a veces recubiertas de n'lqcﬂ- Hace
Brotes de urticaria. Hace dos afios, tos ferind uello
un afio, quemaduras de segundo grado en pechoy C.M
Enfermedad actual: Al primer afio de eda}i COmR:
a aguejar corizas seguidas de tragueobronquitis
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as, de aparicién en toda época, pero mas
g durante 108 inviernos. ) .

: casi dos anos, casi cada mafiana, quintas
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Han transcurrido més de tres afios y el nifio presenta
un aspecto excelente. El corazén [.'011“5(.'!'\'9 radiolégica-
mente su configuracién normal y los trazados del ECG
1:;; se han modificado (fig. 6). Pero persiste el soplo sis-
tohco,
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MITRAL . ]
F.logart. — b L Falpwion oo . Sk
. | 140 i
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'.m B o A - VR —_—_— e
E.C.0. — —
TRICUSPIDE PULMONAR AORYICO

Fig

Hace tres meses, adenoidectomia sin resultado.
Exzploracién: Piel y mucosas, normales. Pequefios ele-
mentos cervicales.

Respiracién algo ruda en base posterior derecha.
‘Aparato circulatorio: Pulso, 82. Soplo sistélico meso-
cdrdico y en segundo espacio intercostal izquierdo.
Hematies, 4.930.000. Hg., 85 por 100.

E‘:(:Si['.(}ﬁ]iil periférica, 652 por mm?®,

Xclue eche, cacao y cerdo) y vacuna

i
2.

Diagnostico.—Urticaria, colitis y asma infan-
til de etiologia fundamentalmente alimentaria.

Malformacion cardiaca congénita; probable
comunicacion interventricular tipo Roger.

{.» Historia niimero 3.434. Varén de dos afios y medio.

Antecedentes familinres: Madre, sufre algin brote de
eritema nodoso.

Padre con catarros de repeticién. Abuelo paterno, fa-

Fig. 5.

Mierohiang [¢
tllarrea :
Taeidn,
Acty
almente Spué
e diemlvad%p,mﬂ de catorce meses, siguiendo 1ni-
ament Jicta e exe 3.‘.51()11, sin aplicarse vacuna, conti-
3 molestia alguna a pesar de alguna gripe

ni ““u,n' excelente resultado; sin urticaria, ni
A} 80lo algtn resfriado nasal de corta du-

llecié enfisema pulmonar. Tia materna, jaquecosa. Un
hermano, mortinato.

Antecedentes personales: Parto, provocado, normal.
Peso al nacer, 4.000 gr. Lactancia artificial. Alimenta-
cién actual variada, pero sin leche y pocos huevos. De-
posiciones, normales.

Desarrollo: Primer diente a 108 cinco meses. Primeras
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palabras desde los diez meses. Control de miccion desde
los dieciocho meses.

Antecedentes patolégicos: Varicela al afio y medio
Sarampién a los dicieséis meses. Urticaria de repeticion
hasta cerca de los dos afios; desaparecen al suprimir
los huevos.

Enfermedad actual: Hasta los nueve meses de edad,
algin resfriado comin. Entonces sufre fuerte catarro

Fig

con tos, violenta disnea, sibilancias v cianosis, gque obli-
gan a ingresarlo en un Servicio de urgencia, se resta-
blece con asmoliticos y Farmapén

Desde entonces, repetidos catarros descendentes as-
moégenos; altimo acceso, hace ocho dias. No ha vuelto
a sufrir cianosis.

Exploracion: Piel vy mucosas, normales. Peso, 13,500
Talla, 92 cm

Térax, conformacién normal. Auscultacién y percu-
si6n respiratoria, normales.

Aparato circulatorio: Pulso, 80. Presion arterial,

Fig. 7.

8,5/5,5. Soplo sistélico mesocdrdico, disminuido en pun-
ta, axila y vasos del cuello; no hay trill; refuerzo del se-
gundo tono pulmonar.

Abdomen y sistema nervioso, normales.

Grupo sanguineo: A. Rh., 4.

Leucocitos, 8.366. Hematies, 4.008,000. Hg., 81 por 100.

Eosinofilia periférica, 3656 por mm?®.

Test del film, del sudor y lipiodol, negativos.

Mantoux (100), 0.

O. R. L., normal.

Radiografia: Agrandamiento de la auricula derecha y
del ventriculo derecho con gran desplazamiento de la
punta cardiaca hacia la izquierda (fig. 7).

Fonocardiograma (mesocédrdico) : Soplo sistélico suave
que ocupa principalmente el protosistole (fig. 8).

ECG: Sobrecarga derecha. T negativa en V1, V2 y V3.

15 ahri| oy

R alta en V2 y V3, alta y mell:

(figura 9).
Angiocardiogramas:
Dextrograma; Se aprecia relleno de |

ida en Vi; Complejg ey

4 veng Subels,
Tia Pulmgy,
N en el
n la aorta (fjy ,

via, cava superior, ventriculo derecho, arte
y sus ramas principales, que se subdivide
pulmonar. No se aprecia contraste e
esquemal).

6

Levograma: Contraste en ventriculo izquierdo fig. 11
esgquema).

Tenstograma intracardianco ifig. 12) Auricula dare
cha: Maxima, 5 mm, Hg., Minima 7 mm. Hg
FoNo LOG.
e !
£ 1 'I- g
ECe
S ~

FOND LINEAL

|
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Fig. 8,
Ventriculo derecho: Mdxima, 36 mm. HE Minima.
4 mm. Hg.
Arteria pulmonar: Méxima, 32 mm.
15 mm. Hg.
Oximetria: Arteria pulmonar, 78,5 por 100.
Ventriculo derecho, 75 por 100.
Seno coronario, 77,56 por 100. :
Seno venoso, 82 por 100. |
Vena cava, 75 por 100. , Jjosa, ¥
Evolucién: Primero con medicacion antllnff‘-ct“ljo jes
manteniendo luego dieta sin huevo, han “'anscnrr:-esfria-
meses sin molestias respiratorias a pesar de dos
dos nasales.

Hg. Minimé.
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qu“{jsz‘fr'u __ Asma fundamentalimente ali-
-mhii‘iﬂ- Malformacion cardiaca congénita:

probable comunicacion interauricular.

e e

COMENTARIOS.

Hemos referido cuatro historias clinicas de
nifios asméaticos en los cuales aparece asociada
ma cardiopatia congénita. Explorados diversa-
mente, en algiin caso podrd ponerse en tela de
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%a posible y relativa frecuencia de asociacién de
las asmas bronquiales con organopatias cardio-

rrespiratorias primitivas o secundarias al pro-

VR aVL

avP

ceso asm:’ttico. El considerar todo asmatico como
un alérgico en cuanto este término signifique
mecanismos sensibilizantes diagnosticablos con
los test en uso, constituye un criterio estrecho
que desvia numerosas veces la atencién del mé-
dico de la realidad clinica del enfermo.

Fig. 10.

ﬂﬁi{&?aéj 0:?;7}?.”%“{‘1“&,]62.{1 de su malf ormacion
difj(‘uila;‘los lnkll-nfl a veces insoluble dadas las
i }(‘ . 'as, técnicas exploratorias; pero
malforrln;;ci(,m f_f)m}nzni?ado la exist encia de esta
de log da[os'I:-r.::l‘l‘l'(’:‘.—ft‘mca del corazon. Ademas
© Ia ausencia allhl} a(.lus;. apoyan este diagnosti-
corea y |a ("d'ldt e ‘dntu(_:edmltes reumaticos o de
Propia. del ”‘-li dg.‘casl todos los pacientes, im-
ocarditis. tf;‘c’.rnia_tlsm]o [_aollartlcular'() de una en-
ITespondient.s '(lu senalar el caso numero 2, co-
flog— ('-U‘r"ltlc‘l" mayor de los enfermos—doce
mes y ml‘(ii; (;;‘»lon cardiaca fué comprobada al
h cambio, | € su nacimiento por un pediatra.
fro g » 108 otros tres casos acudieron a nues-

a(‘r\"icio des :
. L * rietencis o
cArdiopatia sconociendo la existencia de su

Sobr
e este . ~
YepPetidag € punto, y como hemos senalado en

0 3 . . . -
Casiones, es necesario insistir sobre

Fig. 11

Ahora bien, en el estudio de nuestros enfer-
mos existe un problema esencial que domina la
cuestion: sabida la estrecha correlacion anato-
mofuncional entre corazén y pulmoén, ;esta co-
existencia patolégica produce o puede constituir
con el tiempo un motivo de precoz y desfavora-
ble evoluciéon de ambas afecciones?

W H1
o

Fig. 12.—Tensiograma intracardiaco (historia nim. 3.434)
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Si nos atenemos al curso clinico y estado ac-
tual de los pacientes, parece evidente descartar
por el momento toda influencia entre la altera-
da anatomofisiologia cardiaca y la diatesis as-
moégena del arbol respiratorio. Aparte el caso
numero 1, cuya cardiopatia ha sido resuelta sa-
tisfactoriamente con la intervencion quirurgica,
en los otros tres la enfermedad asmatica sigue
un curso favorable, independiente de la malfor-
macion cardiaca, al parecer bien tolerada.

Sin embargo, parece indudable que en estos
casos queda ensombrecido el porvenir de los en-
fermos, ya que en todos ellos aumenta el débito
pulmonar, ingurgitacion de importante repercu-
sién en los mecanismos de la reaccién asmatica,
sumandose los factores de desfavorable repercu-
sion cardiaca.

En los sujetos con comunicacion interveatri-
cular tipo Roger, a pesar de la moderada eleva-
cién tensional que puede producirse en el ven-
triculo derecho, y sobre todo en la arteria pul-
monar, la malformacién cardiaca es generalmen-
te bien tolerada; asi lo comprobamos en el caso
nimero 2, asociado con sindrome de Wi-P.-W,,
también de estirpe congénita, y que explicaria
las lipotimias por crisis taquicardicas sufridas
por el enfermo,

Pero es obvio que con el tiempo estas lesiones
constituyen elementos que agravan el pronosti-
co. En el caso citado con sindrome de W\-P.W_,
la anémala preexcitacion sistolica condiciona la
posible aparicion de crisis de taquicardia paro-
xistica y de fibrilacion ventricular, y tanto en
este caso como en el otro, las lesiones arteriales
y arteriolares que pueden desarrollarse a conse-
cuencia de las repetidas crisis asmaticas o del
enfisema pulmonar secundario aumentaran y
precipitaran los alterados mecanismos de la he-
matosis y de la ventilacion; de una doble enfer-
medad actualmente bien tolerada, el prondstico
ulterior sera mas severo.

Por ultimo, en el enfermo niimero 4, corres-
pondiente a una muy probable comunicacion in-
terauricular, el cortocircuito establece también
un aumento del débito pulmonar, produciéndosc
en consecuencia una sobrecarga diastolica dere-
cha e ingurgitacién en el circulo menor. Esta
plétora pulmonar, mas o menos marcada segun
la amplitud de la comunicacién, supone ya de
por si una causa de perturbacion de la hemato-
sis y de la ventilacion. No obstante, suele ser
bien tolerada durante afios si no se presentan
causas de sobrecarga de la hipertension pulmo-
nar y del ventriculo derecho (crisis asmaticas,
enfisema), las cuales en un momento dado pue-
den invertir el sentido del circuito y provocar la
aparicion de cianosis pasajera; este accidente
debié ocurrir a nuestro enfermo a raiz de su pri-
mer acceso asmatico, forzando su internamien-
to en un Servicio de urgencia.

En estas comunicaciones interauriculares tam-
bién cabe el considerar si la precoz aparicién de
crisis asmaticas durante la lactancia puedan
contribuir en dificultar el cierre fisiolégico, y
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luego anatomico, del tabique, hecho que ng
mente se produce después del nacimientg :

En suma, la asociacion de estas malfﬂl‘lma .
nes_eardiacas congénitas y de asma bron ﬁ{o.
autonoma, aunque un_(rivrln tiempo tOl{-?-a:l:]
constituye circunstancias de agravacion \de
pronostico desfavorable. .

Normalmente, el enorme desarrollo de la. peg
capilar pulmonar es un importante factop de
reserva sanguinea, por lo cual, en condiciopeg
normales, las enfermedades pulmonares Cronj.
cas desarrollan tardiamente los trastornog de ip.
suficiencia cardiaca. Pero cuando el obstieuls
capilar aumenta el esfuerzo del ventriculo dere.
cho y se producen lesiones arteriolares, estog
factores suman sus efectos en la elevacién de )y
tension pulmonar precipitando su repercusip
sobre el corazon derecho.

RESUMEN.

Se exponen cuatro casos de malformacion
cardiaca congénita asociada al asma bronquial
en ninos cuyas historias clinicas se detallan: s
trata de un ductus arterioso, dos comunicacie-
nes interveniriculares tipo Roger, una con m
sindrome de Wolf-Parkinson-White, y una co
municacion interauricular.

Aparte el ductus, operado satisfactoriamente,
en los otros enfermos es manifiesta la aparente
y actual independencia entre la malformacion
congénita y la diatesis asmogena. Sin embargo,
parece indudable el pronostico desfavorable por
cuanto se trata de cardiopatias que aumentanel
débito pulmonar, sumandose asi los factores d
perjudicial repercusion cardiaca.

SUMMARY

Four cases are reported of congenital heart
malformation associated with bronchial asthma
in children whose case histories are given: d
case of patent ductus arteriosus, two of inter
ventricular communication of Roger’s type, ot
with Wiolff-Parkinson-White syndrome and on¢
with auricular septal defect. ,

Wiith the exception of the patent ductus which
was successfully operated upon, the present
apparent independence of congenital error at
asthmogenic diathesis is obvious. Prognoss
however, appears to be unfavourable sincé t,hi.‘.'
se heart diseases increase pulmonary defict
and the factors of nocuous cardiac repercussio:
are thus added to the picture.

ZUSAMMENFASSUNG

Es werden vier Fille von Kindern mit 816®
borener Herzmissbildung begleitet von &
chialasthma besprochen und die Krankenss

ich
chichten ausfiihrlich angegeben; es handelt §i¢

ron
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_H:fsnn I
. on ductus arteriosus, zwei interventriku-

EI‘I.l’erbindungcn vom Rogertyp (einer mit
?“:iff Parkinson-Whii.c-Syndrom ) und eine in-
‘ % s ". .
teraurikulare Verbindung. :
\bgesehen vom ductus, welcher mit gutem
?}b operiert wurde, konnte bei allen iibrigen
}%;a%lg:en eine offensichtliche und tatséchliche

mabhingigkeit zwischen angeborener Missbil-
5 und asthmogener Diathese festgestellt
d-m;gnn. Immerhin scheint es aber ausser Zwei-
Wi u stehen, dass die Prognose ungiinstig ist,
(fi(; ;s gich ja um Kardiopathien han_delt.,‘ die das
Lungendebet erhGhen, wodurch dlcj Faktoren
mit ungiinstiger Riickwirkung auf das Herz
sahlreicher werden.

RESUME

Exposition de 4 cas de malformation cardia-
que associée a I'asthm_e bll'oncmgl(f chez des en-
fants: on détaille les histoires cliniques. Il s’agit
dun ductus artériel, deux communications in-
terventriculaires, type Roger; une avec un syn-
drome de Wolf-Parkinson-Whie et une com-

l munication interauriculaire.

Excepté le ductus, opéré avec des résultats

satisfaisants, chez les autres malades l'apparen-

| te et actuelle indépendance entre la malforma-

‘ ton congénitale et la diatése asthmogéne est
manifeste. I1 semble cependant indébutable le
pronostic défavorable puisqu'il s’agit de cardio-
pathies qui augmentent le débit pulmonaire
sadditionnant ainsi les facteurs de préjudicia-
ble répercussion cardiaque.

LA ELECTROFORESIS EN PAPEL DE LAS

FROTEINAS, LIPOPROTEINAS Y GLICO-

fROTEINAS SERICAS EN LAS HEPATO-
PATIAS

II. HEPATOPATiAS ICTERICAS.
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En : .
la primera parte de este trabajo (FORTEZA

VER y B _
sultago'z Bd‘\GUENA CANDELA ') expusimos los re-
Papel de] cel estudio mediante electroforesis en
Proteingg Omportamiento de las proteinas, lipo-

| topatiag eil;rgil_cf)proteinas séricas en las hepa-
. Municgy, 10 icas. En esta segunda parte co-

8 108 logrados con el mismo método
€patepatias no cirréticas que cur-
denominador comun: la ictericia.
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MATERIAL Y METODOS.

. I\-’ue_stt‘a casuistica se compone de 20 casos de hepati-
tis epidémica (tablas I, II, III y IV) ¥ 11 casos de icte-
ricia de diversa etiologia, excluida la hepatitis epidémica
(tablas V, VI, VII y VIII), tres casos de espiroguetosis
icterohemorrdgica (incluyéndose en uno de ellos dos in-
vestigaciones electroforéticas en diferentes periodos de
1;; enfermedad), un caso de ictericia por metdstasis car-
cinomatosa en higado, dos casos de obstruccién biliar
por quiste hidatidico gigante, un caso de obstruccién bi-
liar por litiasis, un caso de ictericia por colangitis, un
caso de ictericia provocada por dosis masivas de predni-
sona en dos ocasiones en un enfermo de leucosis linfoei-
tica subleucémica crénica, un caso de atrofia aguda ama-
rilla de higado y un caso de linfogranulomatosis malig-
na de localizacion visceral. En euantas ocasiones fué pre-
ciso se recurri6 a la puncién biopsia de higado para
confirmar el diagnéstico; otras veces se comprohé en la
necropsia y, esporadicamente, mediante laparotomia ex-
ploradora.

Los métodos quedaron expuestos en la primera parte
de este trabajo ™.

RESULTADOS.
Hepatitis epidémica.

Proteinograma.—En la tabla I se recogen los
datos de 20 casos de hepatitis epidémica y los
resultados de la investigacion electroforética de
sus proteinas séricas.

Las proteinas totales estaban aumentadas
con respecto a lo normal en cuatro pacientes
(casos 10, 14, 16 y 19), disminuidas en otros tan-
tos (casos 2, 3, 7 y 12) y dentro de los limites
normales en los doce restantes. Su promedio de
7,21 gr. por 100 fué normal y los valores extre-
mos alcanzaron las cifras de 8,9 y 6,13.

La cifra de albimina estaba disminuida en 16
de los casos (fig. 1-1 P y diagrama correspon-
diente de la fig. 2) con un valor medio de 3 gra-
mos por 100 y unos valores limites de 3,98 y 2,10.

Con la fraccién albiimina emigra la bilirru-
bina, como se pone claramente de manifiesto en
la figura 1-4 A, By C.

Las alfaglobulinas no mostraron mas altera-
cién que un descenso marcado en dos sujetos
(casos 7 y 18). Las alfa, globulinas rebasaron
los limites de la normalidad, aungue no amplia-
mente, en cuatro enfermos (casos 3, 10, 11 y 16)
y no los alcanzaron en uno (caso 15).

Los aumentos de las beta, globulinas se die-
ron en nueve de los 20 hepatiticos (casos 3, 4, 6,
9,13, 14, 15, 16 y 17) y su promedio (1,23 gr. por
100) también rebasé los limites normales. El
valor maximo absoluto alcanzado fué el de 1,82
gramos por 100. J

Por ultimo, hubo hipergammaglobulinemia en
14 pacientes (casos 4, 5, 6, 7, 10, 11, 13, 14, 15,
16, 17, 18, 19 y 20), superandose los 2 gr. por
100 en la tercera parte- de-los 20 casos, preci-
samente aquéllos que se encontraban en la ter-
cera semana de evolucién clinica de su enferme-
dad, salvo un paciente (caso 10), que se hallaba
en la segunda y fué el que ostenté la mayor hi-
pergammaglobulinemia (3,05 gr. por 100).

La separacion entre las ondas beta y gamma
fué neta en todos los casos.
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