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die medullare Mastzytose bei Patienten mit 
bosartigen G€schwüren, mit oder auch ohne 
Eindringen in das Knochenmark , sowie auch, 
neben der Lymphretikuloplasmozyte, in der 
Makroglobulinamie von \VIaldenstrom. 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 entvolkerten Knochen­
mark, begleitet vom Blutbild der Panzytopenie, 
zukommt: wabrend bei den echten Aplasien eine 
Mastzytose besteht, so findet man bei den vo­
rübergehenden, aplastischen Phasen der akuten 
Leukosen keine Mastzellen vor. Es wird beson­
ders auf die Seltenheit der l\fastzellen bei den 
Leukamien im allgemeinen, hingewiesen, wenn 
man von einigen speziellen chronischen Lym­
pholeukosen ("aplastische Leukosen") absieht, 
bei welchen das klinische Bild der Anamie 
vorberrscht. Es wird der Mechanismus durch 
welchen die Mastzellen \Vahrscheinlich ihre \Vtr­
kung ausüben und seine Bedeutung am Kreuz­
weg der Aplasie-Leukose besprochen. 

RE SUMÉ 

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

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

Le plus grand intéret diagnostique-différen­
tiel se centre dans ce travail sur la valeur con­
firmée de la mastocytose sur des moelles 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 aigües on ne 
trouve pas de mastzellen. On attire l'attention 
sur la rareté des mastzellen dans les leucémies 
en généreal, si on fait exception de certains lym­
pholeucoses chroniques spéciales ("lympboses 

aplastiques") avec tableau clinique pa t' .. 
rement anémique. On discute le possib{ ｉｃｾﾡ･Ｎ＠
nisme pathogénique par lequel agirait le meca. 
zellen et sa signification dans le ｰｲｯ｢ｬ･ｾ＠ mast. 
sie-leucose. e apJa. 
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La asociación de cardiopatías y asma bron­
quial ha sido pocas veces registrada por los au­
tores y contados son los trabajos que señalen 
tal coincidencia. Sin embargo, no se trata de un 
hecho excepcional y su conocimiento es de gran 
importancia tanto por los problemas diagnós­
ticos y terapéuticos que plantea como por la re· 
percusión que estas afecciones pueden determi· 
nar al acentuar los trastornos hemodinámicos y 
ventilatorios, derivando en el curso de los años 
un estado complejo resultante de dos enfermE· 
dad es. 

Entre las enfermedades circulatorias asocia· 
das al asma, la estenosis mitra! constituye sin 
duda la cardiopatía más frecuentemente seña· 
lada. En el II Congreso Internacional de Medici· 
na Interna presentamos nuestra estadística de 
estenosis mitral en asmáticos de diversa natu· 
raleza; sobre un total de 3.000 historias clínicas 
hallamos 21 casos, o sea, un 7 por 1.000, valvulo· 
patía algunas veces inadvertida hasta el ingreso 
en nuestra enfermería. 

Del estudio de este grupo de enfermos Ｎｾｩｴｲ｡ﾷ＠
les con asma, y según las correlaciones ｦｬｳｷｾ｡ﾷ＠
tológicas y clínicas entre ambas dolencias, d1s· 
tinguimos cuatro formas evolutivas con carac: 
teres propios: el grupo menos numeroso _esta 
constituído por sujetos con estenosis ｭＱｴｾ ｬ＠
como enfermedad fundamental y reacción ｡ｳｾ｡ﾷ＠
tica secundaria desencadenada a causa de la .1?· 
gurgi tación pulmonar provocada por la ｬ･ｳｾｾｮ＠
valvular, cuadro que denominamos de "reacctOn 
asmática cardiógena", y que fué descrito ｰｯｲｾｾ＠
MÉNEZ DÍAZ con el nombre de "asma bronqu1

. 

de los cardíacos". Los otros tres tipos evolub· 
vos corresponden en su mayor número a ｾ｡＠
valvulopatía injertada secundariamente ｳｾ＠ r: 
una broncopatía asmógena o un asma infecc!OS 
de anterior evolución. . mi· 

Pero si esta coexistencia asma-estenosiS . 
tral ha sido algunas veces ｲ･ｧｩｳｴｲ｡､ｾＬ＠ la ;e; 
sión bibliográfica no parece en cambiO ｳ･ｾ｡ｮ･ｳ＠
la coincidencia del asma con malformacJO re· 
congénitas del corazón; únicamente hemos 
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. observación verbal de CASTRO LLO-
cogJdo ¡a ual entre 220 cardiopatías congénitas 
J!ENS, e. ｾｲ｡､ｯ＠ tres casos con asma bronquial 
ha regJscomunicación interauricular y uno con 
(dos cor. 

alo ·a de Fallot). 
ｴ･ｾ＠ f¡¡

0 
consideramos el interés de aportar 

Ｐ ｾｧｵｩ･ｾｴ･ｳ＠ observaciones halladas entre 124 
las SI . - , t' t . t 1·as clínicas de nmos asma Icos; es os cua-
hJS or . 

S
os en los que se asocian el asma y una 

tro ca ' . · ·t t !formación cardiaca congem a, represen an 
ma lo tanto un 3,2 por 100, porcentaje muy su­
ｰｯｾｩｯｲ＠ al de lesiones miirales ｣ｾｭｾｲｯ｢｡､｡ｳ＠ en 
ｾ｡ｳｭ｡＠ infantil; en nuestra casmsbca esta val­
ｾｯｰ｡ｴ￭｡＠ aparece con preferencia después de 
los quince años de edad. . . . 

Las diversas exploraciOnes (cateterismo m-

1 ll 111 

• ECG ｾ＠ "' ; 
tntes ce ln "f. ·: ｾ＠
lntervenC'lOn ｾ＠

ｾ ﾷ Ｌ＠ 'l;' 

｡ｾ ＭｖＭＵＷ＠ • ¡ , -- .._, 
.G 

1 l.l 111 
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obligándole a incorporarse. Este cuadro desaparece en 
dos o tres días con penicilina. 

Durante los períodos intercalares se encuentra muy 
bien, P.ero ､･ｾ･＠ hace un mes todo esfuerzo le provoca 
tos ':( ｬｾｧ･ｲ｡Ｎ＠ d1snea. Un verano en Bellpuig (clima seco¡ 
sufnó IdéntiCo catarro asmógeno. Nunca cianosis. 

E:r-p_loraci6n: Piel y mucosas, normales. No se palpan 
ganglios. 

. Tórax, carinado. Auscultación y percusión respirato­
na, normales. 

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

Abdomen y sistema nervioso, normales. 
Examen ORL: Buena permeabilidad nasal; ligero velo 

en seno maxilar izquierdo. 

Vl 

VI 

Mantoux (1.000), O. Polvo casa, O. 
Test del film, del sudor y del lipiodol, negativos. 
H eces: No se observan parásitos. 
Grupo sanguíneo: A. Rh., +. 

vz ｖｾ＠ y.¡ V!> 

--1 d 
ＭＮＱ ｾ ｾ＠ Ｍ ｾ＠

\ --

v: v:' 1i4 V5 

Flg. 1, 

ｴｾ｡｣｡ｲｾ｡｣ｯＬ＠ ECG, fonocardiograma, etc.) han 
s1do s1empre practicadas durante la fase asin­
tomática del asma. Agradecemos al doctor A. CA­
ｒｾＬ＠ ･ ｾ＠ cuyo Servicio de Cirugía Torácica ha 
s1do reahzada la exploración intracardíaca del 
enfermo con comunicación interauricular, y al 
doc.tor CASTRO LLORENS, del Hospital de la Cruz 
RoJa!_que ha efectuado este examen y la inter­
vencJOn quirúrgica del caso con ductus arte­
rioso. 

1·. Historia número 3.207. Varón de cuatro años '' med1o. J 

losAsentecedentes farniliarfJ\S: Abuelo materno falleció a 
senta y se· - ' terna, . IS anos, cardiopatia. Madre y abuela roa-
Jaquecosas. 

Antecedent vuelta de es ｰ ･ｲｳｯｮ｡ ｾ ･ｳＺ＠ ｾ｡ｲｴｯＬ＠ duración normal; una 
4.200 gr. cordón con C1anos1S pasajera. Peso al nacer, 

Lactancia m t Aliment . a erna hasta cerca de dos años. 
D . .ación actual variada 

epos1c1ones n . ' · . . los verano otmales con alguna descarga dtarre1ca 
S. 

Desarrollo . p . . 
solo deSde 

1 
· rlmer d1ente, a los cinco meses. Anda 

y medio. ｐｲｾｳ＠ trece meses. Control micción desde un afio 
Antecede, meras palabras desde un año. 

lectomta h tte.s P(ttol6gicos: Adenoidectomía y amigda­
asrna. No ｾｾ･＠ un .año, .sin efecto sobre sus catarros y su 

Entermeda sufndo nmguna enfermedad eruptiva. 
do nasal se d.actual: A los cinco meses de edad, resfría­
toda ￩ｰｯｾ｡＠ gUido de otitis derecha. Desde entonces, y a 
asrnógenos' cada dos o tres meses catarros descendentes 
nea asrnáticque cursan generalmente sin fiebre: la dis-

a se acentúa sobre todo durante las noches. 

Leucoc itos, 11.200. Hematíes, 4.464.600. Hg. , 88 por 
100. 

Eosinofilia periférica, 531 mm•. 
Eritrosedimentación, 5-12. Proteínas C. R., O. 
ECG: P. pulmonalis; desviación axil tipo derecho. T 

negativa en V1, V2 y V3. 
Ten.siogrmnct intracardíaco (doctor ｌｌｏｒｅｾ ｓＩ＠ : Aurícu­

la derecha: Máxima, 14 mm. Hg. Media, + 5 mm. Hg. 
Mínima, - 3 mm. Hg. · 

Ventrículo derecho: Máxima, 50 mm. Hg. Media, 
27 mm. Hg. Mínima, - 2 mm. Hg. 

Arteria pulmonar: Máxima, 50 mm. Hg. Media, 
22 mm. Hg. Mínima, 10 mm. Hg. 

O.rimetria: Arteria pulmonar derecha, 17 vol. O,. 
Arteria pulmonar tronco, 16 vol. O,. 
Ventrículo derecho, 11,5 vol. O,. 
Aurícula derecha, 12 vol. 0 ,. 
Vena cava superior, 13,4 vol. ｯ ｾＮ＠
Vena cava inferior, 12,2 vol. O,. 

Diagnóstico y evolución. - Se trata de un 
｡ｾｭ｡＠ broncopática infecciosa asociada con un 
ductus arterioso. 

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

A los cuatro meses es evidente la mejoría 
objetiva, a pesar de haber sufrido entre tanto 
dos catarros asmógenos; auscultación cardíaca, 
normal. 

Transcurre otro año, tratado con vacuna mi-

• . ' . 
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crobiana, dieta y sulfamidas, a pesar de lo ｣ｵｾＮｬ＠
sufre algún catarro asmógeno y es evidente la 
menor intensidad de la reacción asmática; du­
rante los períodos intercalares se encuentra muy 
bien. Actualmente lleva ocho meses sin manifes­
taciones asmáticas y un nuevo trazado ECG dC'­
muestra que los caracteres registrados antes de 
la intervención no se han modificado (fig. ＱｾＮ＠

2.º Historia número 3.346. Varón de doce años. 
Anteccdel!tC'<S familiares: Abuelos maternos sufrieron 

jaqueca. 
Dos hermanos aquejan catarros bronquiales. 
Un tío paterno, jaqueca. 
Antcccd.entes pe-rso1wlcs: Parto, normal. Peso al na­

cer, 4.000 gr. 
Lactancia materna durante dos meses; luego. mtxta 

durante un año. 
Alimentación actual, variada. Deposiciones normales. 

entrecortadas por espaciados y breves períodos dia­
rreicos. 

D esarrollo: Primer diente a los nueve meses. Anda 
desde los diez meses. Primeras palabras a los diez me­
ses. Enuresis nocturna hasta los siete años. 

Anteccdenes patológicos. Tos ferina a los tres af1os. 
Parotiditis a los nueve años. Sarampión a los once años. 
Hasta hace dos años, anginas de repetición; amigdalec­
tomía. Algún brote de urticaria durante los veranos ; 
hace dos años, edema a. n. en párpados. Oxiurosis du­
rante la edad preescolar. A los cinco años adenopatía 
bronquial y cervical, que obliga reposo y tratamiento 
con TB1, calcio, etc. 

Al mes y medio de su wtcimicnto un }-edifltra dcsr.u­
bre soplo cardirtc(). 

Enfermedrtd acturtl: Dzsde la primera infancia sobre 
todo después de la tos ferina, facilidad para catarros 
descendentes, febriles, de curso otoño hasta primavera. 

Hace dos años, a raíz de una mojadura, el catarro se 

Fig. 2. 

acompaña de sibilaucias y lu¿go reacción asmática. Des­
de entonces, y con progresiva f recuencia, los catarros 
son francamente asmógenos (el último quince días antes 
de su primera visita en est2 Servicio, seguido de un es­
tado asmático tratado ef1cazmente con penicilina, es­
treptomicina y prednisona). 

Por otra parte, y desde hace unos tres años, lipotimias 
pasajeras con sudor frío, sin r ecordar si se prodt:ICen 
después de un esfuerzo o emoción. Nunca cianosis. 

Explorución : Piel y mucosas, normales. No se pa lpan 
ganglios. Peso, 51,800. Talla, 157 cm . 

Tórax, globuloso. A la a uscultación se oyen a lgunos 
sibilantes y roncus en bases posteriores. 

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

doblamiento del segundo tono. Abdomen no 
ma nervioso, normal. ' rrne.J. ｓｩｾＮ＠

Grupo sanguíneo: A. Rh., +. 
L eucocitos, 8.925. Hematíes, 4.446.000. Hg 

86 Eosinofilia periférica, 1.463 por mm•. ., llOr ICIJ. 
Proteínas: Albúmina, 35,70. Globulinas 31 -

0 Test del sudor y del film, o. Mantoux ､Ｎｯｯｯｾ＠ 0 casa, + + + + . • · Poll·o 
ｅｲｩｴＺｯｳ･､ｩｾＱ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｮＬ＠ 6-17. Proteína c. R., o. 
Ra.dtOf¡mftns: P. A.: Tórax, algo insuflado A 

ción de lns ramificaciones hilioapi<'ales e ｨｩｬｩｯ｢ Ｎ ｡ｳ｡ｾ･ｮ ｴｵ｡Ｎ＠
es.lj1• 

F ig. 3. 

lios, engrosados; en el derecho se observan pey_ueiias cal· 
cificaciones parabronquiales. Arco medio, prominente Y 
a largado (fig. 2). 

O. A . D.: No se aprecia prominencia auricular lfi· 
gura 3). 

Fonocm·dio_q1'fmw: Intenso soplo sistólico, más acer.· 
tuado en punta (fig. 4). 

ECG: Síndrome de Wolf-Parkinson-White (fig. 5} . 
E volución: Primero con oxitetraciclina y prednisona Y 

luego con vacuna microbiana, lleva actualmente más de 
quince meses en buen estado, a pesar de dos catarros ll· 
geros, sin fiebre, y muy ligera y pasajera reacción as· 
mástica. Persiste la semiología cardíaca. 

Diagnóstico.-A sma broncopática ｩｮｦ･｣｣ｩｯｾ＿Ｚ＠
sensibilización a polvo de casa. Malformac1?n 
cardíaca congénita: Síndrome de Wolf-Parkm· 
son-White y muy probable comunicación inter· 
ventricular tipo Roger. 

3. 0 Historia número 1.075. Varón de cuatro ｾ￱ｯﾷｾﾷ｣｡＠
Antecedentes farnilim·es: Abuela materna, dtabe 1 

Madre, diabética. ta cis 
Antecedent ('s personrtlcs: Parto, normal. Lac n 

materna. 
D esm·rollo : P rimer diente a los cinco meses. EnureSJS 

hasta la actualidad. Anda desde los quince meses. 
· ·ere U1 

Antecedent es patológicos: A los seis meses mgJ ton· 
trozo de cartón, sufriendo fuerte colitis. Desde ＮＺｾｩ｣｡ｳＮ＠
ces, y tres o cuatro veces al año, descargas ｟､ｾ｡ ｴ＠ es son 
ignorando la causa. Incluso cuando sus depostcton 
normales, aparecen a veces r ecubiertas de m?.co. Hace 

Brotes de urticaria. Hace dos años, tos fellna.cuello. 
un año, quemaduras de segundo grado en pecho Y ·enza 

Enfermedad actual: Al primer año de edn:d. con1l_stí· 
a aquejar corizas seguidas de traqueobronquJtts espa 
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. ·as de aparición en toda época, pero más sibtlanct • . 
cas con rante los invternos. 

Han transcurrido más de tres años y el niño presenta 
un aspecto excelente. El corazón conserva radiológica­
mente su configuración normal y los trazados del ECG 
no se han modificado (fig. 6). Pero persiste el soplo sis­
tólico. 

rrecuentes du casi dos años, casi cada mañana, quintas 
Desde ｨ｡ｾ･＠ a dt·snea provocadas también por los cs-on ltger • . 

de tos e . ecesidad de catarro previo. 
ruerzos stn n 

I.C.O 

I .C.O . 

'fBICUSPIDB 

lfl"'AL 

1 .lllldos ＭＭＭＮ ｾ ＭＭＭＭＮＮＮＭ .... ......__ 
. 140 . ｾ＠ . : 

r.u....l _ .. u· ....... ' ﾷ ｾ＠ t'/t". - •-

a.c.o 

POI.MOIAR AOllrlCO 

Flg. 4. 

Hace tres meses, adenoidectomia sin resultado. 
Exploración: Piel y mucosas, normales. Pequeños ele­

mentos cervicales. 
Respiración algo ruda en base posterior derecha. 
Aparato circulatorio: Pulso, 82. Soplo sistólico meso-

cárdico y en segundo espacio intercostal izquierdo. 
Hematíes, 4.930.000. Hg., 85 por 100. 
Eosinofilia periférica, 652 por mm•. 
Evo_lución: Durante dos años ha seguido tratamiento 

con dteta (exclusión de leche, cacao y cerdo) y vacuna 

Diagnóstico.-Urticaria) colitis y a.sma infan­
til de etiología fundamentalmente alimentaria. 

Malformación cardíaca congénita; probable 
comunicación in!erventricular tipo Roger. 

4." Historia número 3.434. Varón de dos años y medio. 
Auteccdentes familiares: Madre, sufre algún brote de 

eritema nodoso. 
Pad1·e con catarros de repetición. Abuelo paterno, fa• 

Fig. 5. 

tnicrobiana con 
dtarrea n· excelente resultado; sin urticaria, ni 
ración. 1 asma; sólo algún resfriado nasal de corta du-

Actualment 
ｾｲｮ･ｮｴ･＠ diet e, después _de ｣｡ｾｯｲ｣･＠ meses, siguiendo ￺ｮｾＭ
nua sin sur .a de ･ｸｾｬｴＱｳＱ￳ ｮ Ｌ＠ sm aplicarse vacuna, contt­
o ang¡nas. qr molestia alguna a pesar de alguna gripe 

lleció enfisema pulmonar. Tía materna, jaquecosa. Un 
hermano, mortinato. 

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

D(]$(rrrollo: Primer (liente a los cinco meses. ｐｲｵｮｾｲ｡ｳ＠

1 ' • 

• • 
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palabras desde los diez meses. Control de micción desde 
los dieciocho meses. 

Antecedentes patológicos: Varicela al año y medio. 
Sarampión a los dicieséis meses. Urticaria de repetición 
hasta cerca de los dos años; desaparecen al suprimir 
los huevos. 

Enfermedad actual: Hasta los nueve meses de edad, 
algún resfriado común. Entonces suft·e fuerte catarro 

R.alta en V2 y V3, alta y mellada en V1; compl . 
(ftgura 9). ･ﾡｯ･ｮｾ＠

Angiocardiogramas: 
Dextrognmw: Se aprecia relleno de la ven 

vía, cava superior, ventrículo derecho, ｡ｲｴ･ｲｩ｡ｾ＠ ｾｕ｢｣Ａ｡Ｎ＠
y sus ramas principales, que se subdividen en u rnonar 
pulmonar. No se aprecia contraste en la aorta Ｈｾ Ｑ＠ hüio 
esquema). Jg. 10, 

Fig. 6. 

con tos, violenta disnea, sibilancias y cianosis, que obli­
gan a ingresarlo en un Servicio de urgencia: se resta­
blece con asmolíticos y Farmapén. 

Desde entonces, repetidos catarros descendentes as­
mógenos; último acceso. hace ocho días. No ha vuelto 
a sufrir cianosis. 

Exploración: Piel y mucosas, normales. PE.'so, 13,500 
Talla, 92 cm. 

Tórax, conformación normal. Auscultación y percu­
sión respiratoria, normales. 

Aparato c irculatorio: Pulso, 80. Presión artertal, 

Fig. 7. 

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

Abdomen y sistema nervioso, normales. 
Grupo sanguíneo: A. Rh., +· 
Leucocitos, 8.366. Hematíes, 4.008.000. Hg., 81 por 100. 
Eosinofilia periférica, 365 por mm•. 
Test del film, del sudor y lipiodol, negativos. 
Mantoux (100), O. 
O. R. L., normal. 
Radiografía : Agrandamiento de la a urícula der echa y 

del ventrículo derecho con gran desplazamiento de la 
punta cardíaca hacia la izquierda (fig. 7). 

Fonocardiograma (mesocárdico): Soplo sistólico suave 
que ocupa principalmente el protosístole (fig. 8). 

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

Lcvogmn111: Contraste en ventrículo izquierdo 1f1g. l! 
esquema). 
ｔ ｃ ｮﾷｾｉｏｦｊｲｴｗｉｉｉ＠ 111 t nte•arcliuro 1 fig. 12 l : Aurícula dert-

cha : Máxima, 5 mm. Hg. Mínima, 7 mm. Hg. 

fOHO LO f• . 

.. 

E.l' .. e, 

F lg. 8. 

Ventriculo derecho : Máxima, 36 mm. Hg. Minirna. 
4 mm. Hg. 'í 1·"'a 

Hg. ]t,n ... , 
Arteria pulmonar : Máx ima, 32 mm. 

15 mm. Hg. 
Oximetrín : Arteria pulmonar, 78,5 por 100. 
Ventriculo derecho, 75 por 100. 
Seno coronario, 77,5 por 100. 
Seno venoso, 82 por 100. 
Vena cava, 75 por 100. .. ¡

0
sa, Y 

Evolución: Primero con m edicación ｡ｮｴｮｮｦ･｣ｾ､ｯ＠ diez 
manteniendo luego dieta sin huevo, han ｴｲ｡ｮｳ｣ｵｲｲｾ ･ｳｦｲｩ｡ﾷ＠
meses sin molestias r espiratorias a pesar de dos 
dos nasales. 
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. óstico. - Asma fundamentalmente ali -
ｄｺｴ｡ｧＺｾ｡＠ },!alformación cardíaca congénita: 

·uen all . . , . t . l • b bl" comunicacwn tn eraur1cu ar. Pro a v 

11 

Vl V2 

111 -

V) 

la posible y relativa frecuencia de asociación de 
las ｾｭ｡ｳ＠ ＿ｲｯｮｱｾｩ｡ｬ･ｳ＠ con organopatías card:o­
rrespiratonas pnmitivas o secundarias al pro-

I!IVH avt aVF 

V4 V5 V6 

Fig. 9. 

COMENTARIOS. 

Hemos referido cuatro historias clínicas de 
niños asmáticos en los cuales aparece asociada 
una cardiopatía congénita. Explorados diversa­
mente, en algún caso podrá ponerse en t ela de 

\ 

Flg. 10. 

juicio la exacta naturaleza de su malformación 
ｾｲＮ､￭｡｣｡Ｌ＠ problema a veces insoluble dadas las 

ficultades de las técnicas exploratorias· pero 
en todos se ha comprobado la existencia ､ ｾ＠ esta 
ｾ｡ｬｦｯｲｭ｡｣ｩ￳ｮ＠ ontogénica del corazón. Además 
e los datos rí'gistrados apoyan este diaO'nósti­

co la ausencia de ｡ｮｴ･｣ｾ､･ｮｴ･ｳ＠ ｲ･ｵｭ￡ｴｩ｣ｾｳ＠ o de 
ｾｾｲ･ｾ＠ Y la edad de casi todos los pacientes, im­
d op¡a del reumatismo poliarticular o de una en­
ｲｾ･｣Ｚｲ､ｩｴｩＮｳ［＠ es de señalar el caso número 2, co-
ｾ＠ pondiente al mayor de los enfermos-doce 

anos- cuya 1 .. · · rne ' . eswn cardiaca fue comprobada al 
En ser ｭｾ､ｩｯ＠ de su nacimiento por un pediatra. 
tro S ｭ｢ｾｯＡ＠ los otros tres casos acudieron a nues­
｣｡ｲ､ｩｾｲｶｾ＼［ｉｯ＠ desconociendo la existencia de su 

S Pa 1a. 
ｲ･ｾｾｾ･＠ este P.unto, y como hemos señalado en 

as ocaswnes, es necesario insistir sobre 

ceso asmático. El considerar todo asmático como 
un alérgico en cuanto este término signifique 
mecanismos sensibilizantes diagnosticablE>s con 
los test en uso, constituye un criterio estrecho 
que desvía numerosas veces la atención del mé­
dico de la realidad clínica del enfermo. 

F ig . 11 

Ahora bien en el estudio de nuestros enfer­
mos existe ur{ problema esencial que domina la 
cuestión: sabida la estrecha correlación anato­
mofuncional entre corazón y pulmón, ¿esta co­
existencia patológica produce o puede constituir 
con el tiempo un motivo de precoz y desfavora­
ble evolución de ambas afecciones? 

........ l'i'\ ' 
(,O 

Flg. 12.-Tensiograrna intracardíaco (historia núm. 3 4.34> . 

• \ 

. ' . • • 

.. 
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Si nos atenemos al curso clínico y estado ac­
tual de los pacientes, parece evidente descartar 
por el momento toda influencia entre la altera­
da anatomofisiología cardíaca y la diátesis as­
mógena del árbol respiratorio. Aparte el caso 
número 1, cuya cardiopatía ha sido resuelta sa­
tisfactoriamente con la intervención quirúrgica, 
en los otros tres la enfermedad asmática sigue 
un curso favorable, independiente de la malfor­
mación cardíaca, 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, ingurgitación de importante repercu­
sión en los mecanismos de la reacción asmática, 
sumándose los factores de desfavorable repercu­
sión cardíaca. 

En los sujetos con comunicación interl.'c,Ltri­
cu.lar tipo Roger, a pesar de la moderada eleva­
ción tensional que puede producirse en el ven­
trículo derecho, y sobre todo en la arteria pul­
monar, la malformación cardíaca es generalmen­
te bien tolerada; así lo comprobamos en el caso 
número 2, asociado con síndrome de \Vl-P.-W., 
también de estirpe congénita, y que explicaría 
las lipotimias por crisis taquicárdicas sufridas 
por el enfermo. 

Pero es obvio que con el tiempo estas lesiones 
constituyen elementos que agravan el pronósti­
co. En el caso citado con síndrome de \V\-P.W., 
la anómala preexcitación sistólica condiciona la 
¡:asible aparición de crisis de taquicardia paro­
xística y de fibrilación 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 asmáticas o del 
enfisema pulmonar secundario aumentarán y 
precipitarán los alterados mecanismos de la he­
matosis y de la ventilación; de una doble enfer­
medad actualmente bien tolerada, el pronóstico 
ulterior será más severo. 

Por último, en el enfermo número 4, corres­
pondiente a una muy probable comunicación in­
terauricular) el cortocircuito establece también 
un aumento del débito pulmonar, produciéndose 
en consecuencia una sobrecarga diastólica dere­
cha e ingurgitación en el círculo menor. Esta 
plétora pulmonar, más o menos marcada según 
la amplitud de la comunicación, supone ya de 
por sí una causa de perturbación de la hemato­
sis y de la ventilación. No obstante, suele ser 
bien tolerada durante años si no se presentan 
causas de sobrecarga de la hipertensión pulmo­
nar y del ventrículo derecho (crisis asmáticas, 
enfisema), las cuales en un momento dado pue­
den invertir el sentido del circuito y provocar la 
aparición de cianosis pasajera; este accidente 
debió ocurrir a nuestro enfermo a raíz de su pri­
mer acceso asmático, forzando su internamien­
to en un Servicio de urgencia. 

En estas comunicaciones interauriculares tam­
bién cabe el considerar si la precoz aparición de 
crisis asmáticas durante la lactancia puedan 
contribuir en dificultar el cierre fisiológico, y 

luego anatómico, del tabique, hecho que n 
mente se produce después del nacimiento Ol'Jnal. 

En suma, la asociación de estas ｭ｡ｬｦｯｲｾ＠ . 
nes cardíacas congénitas y de asma bron ｡｣ｾｯＮ＠
autónoma, aunque un cierlo tiempo tolE:;UJal 
constituye circunstancias de agravación ｡ｾＬ＠
pronóstico desfavorable. Y e 

Normalmente, el enorme desarrollo de la ed 
capilar pulmonar es un importante facto/d 
reserva sanguínea, por lo cual, en condicionee 
normales, las enfermedades pulmonares eró/ 
cas desarrollan tardíamente los trastornos de ｩｾＺ＠
ｳｵｦｾ｣ｩ･ｮ｣ｩ｡＠ cardíaca. Pero cuando el obstáculo 
capila-r aumenta el esfuerzo del ventrículo dert· 
cho y se producen lesiones arteriolares, estos 
factores suman sus efectos en la elevación de la 
tensión pulmonar precipitando su repercusión 
sobre el corazón derecho. 

RESUMEN. 

Se exponen cuatro casos de malformación 
cardíaca congénita asociada al asma ｢ｲｯｮｱｵｩ｡ｾ＠
en niños cuyas historias clínicas se detallan: se 
trata de un ductus arterioso. dos comunicacio· 
nes intervcnLl'icularcs tipo Rogcr, una con un 
síndrome de Wolf-Parkinson-\Yhit(', v una co-
municación intcrauricular. · 

A¡ arte el duclus, opct·ado Batisfactoriamente, 
en los otros enfermos rs manifit•s ta la a¡,an·nte 
y actual independencia cnln. la ｭ｡ｬｦｯｲｭ｣Ｎ｣Ｑｾｮ＠
congénita y la diátesis asmógena. Sin embargo. 
parece indudable el pronóstico desfavorable por 
cuanto se trata de cardiopatías que aumentan el 
débito pulmonar, sumándose así los factores de 
perjudicial repercusión cardíaca. 

SUMMARY 

Four cases are reported of congenital heart 
malformation associated with bronchial asthma 
in children whose case histories are given: a 
case of patcnt ductus arteriosus, two of inter· 
ventricular communication of Rogcr's type, one 
with Wolff-Parkinson-White syndrome and one 
with auricular septal defect. . 

Wlith the exception of the patent ductus wh!ch 
was successfully operated upon, the ｰｲ･ｳ ｾ ｮｴ＠
apparent independence of congenital error ｡ｾ､＠
asthmogenic diathesis is obvious. Prognosis. 
however, appears to be unfavourable since ｴｾｾﾡ＠
se heart diseases incrcase pulmonary ､･ｦｾ｣ｬ＠
and the factors of nocuous cardiac repercusswn 
are thus added to the picture. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werden vier Falle von Kindern mit ｡ｮｧｾﾷ＠
borener Herzmissbildung begleitet von ｂｾｾｳＺ＠
chialasthma besprochcn und die Kranken ich 
chichten ausführlich angcgeben; es handelt s 
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. d ctus arteriosus, zwei interventriku-
u!ll emen . u dungen vom Rogertyp (einer mit 
¡¡¡re ｖｰ･ｲ｢ｫｩｾｮｳｯｮＭｗｨｩｴ･Ｍｓｹｮ､ｲｯｭＩ＠ und eine in-
W)Jlff · ar 1 . 

•1,uJare Verbmdung. 
ｷｾｾａ＠ . 

hen vom ductus, welcher m1t gutem 
Abgese eriert wurde, konnte bei allen übrigen 

ｅｲｦｯｬｾ＠ op eine offensichtliche und tatsachliche 
ｋｲ｡ｾｨｾｮ＠ gigkeit zwischen angeborener Missbil­
Una ｡ｾ､＠ asthmogener Diathese festgestellt 
dungd u Immerhin scheint es aber ausser Zwei­
wer en. . ·· t. · t 

1 stehen dass d1e Prognose unguns 1g 1s , 
ｾ･＠ zu sich ja ｾｭ＠ Kardiopathien han.delt, die das 
ｌｾｾ［･ｮ､･｢･ｴＮ＠ ･ｲｨｯｨｾｮＬ＠ ｾｯ､ｵｲ｣ｨ＠ d1e Faktoren 
mit ungünstlger Ruck w1rkung a uf das Herz 
zahlreicher werden. 

M SUMÉ 

Exposition de 4 cas de malf?rmation cardia­
que associée a. ｬＧ｡ｳｴｨｭ ｾ＠ ｢ｾｯｮ｣ｨＱｾｬｾ＠ chez ､･ｾ＠ ･ｾﾭ
fants· on déta11le les h1st01res chmques. Il s ag1t 
d'un ductus artériel, dcux communications in­
terventriculaires, type Roger; une avec un syn­
dróme de W!olf-Parkinson-Whie et une com­
munication interauriculaire. 

Excepté le ductus, opéré avec des résultats 
satisfaisants, chez les autres malades l'apparen­
te et actuelle indépendance entre la malforma­
ｾｩｯｮ＠ congénitale et la diatese asthmogene est 
manifeste. Il semble cependant indébutable le 
pronostic défavorable puisqu'il s'agit de cardio­
pathies qui augmentent le débit pulmonaire 
s'additionnant ainsi les facteurs de préjudicia­
ble répercussion cardiaque. 

LA ELEGI'ROFORESIS EN PAPEL DE LAS 
PROTEINAS, LIPOPROTEINAS Y GLICO­
f'ROTEINAS SERICAS EN LAS HEPATO-

PATIAS 

II. HEPATOPATÍAS ICTÉRICAS. 

R. BÁGUENA CANDELA y G. FORTEZA BOVER. 

ｃｾｴ･､ｲ｡＠ de Patologla Médica de la Facultad de Medicina 

de Valencia. 

Director: Profesor M. BELTRÁ."' BÁGU!i:NA. 

En la · 
BoVER ｰｲｾｭ･ｲ｡＠ parte de este trabajo (FORTEZA 
su]tad y BAGUEN A CANDELA 11

) expusimos los re­
pape¡ ｾ Ｘ Ｑ＠ del estudio mediante electroforesis en 
proteín e comp?rtamiento de las proteínas, lipo­
topaua!s Y ｾｨＮ｣ｯｰｲｯｴ･￭ｮ｡ｳ＠ séricas en las hepa­
lliUUic Cirrobcas. En esta segunda parte co­
en ､ｩｶｾｲｮｯｳ＠ los logrados con el mismo método 
saron crsas hepatL'!J.ltías no cirróticas que cur-

on un denominador común: la ictericia. 

MATERIAL Y Mf:TODOS. 

. ｎｵ｣ｳｴｾﾷ｡＠ .casuística se compone de 20 casos de hepati­
tis ep1dem1ca (tablas I, II, III y IV) y 11 casos de icte­
ncia de diversa etiología, excluída la hepatitis epidémica 
ｾｴ｡｢ｬ｡ｳ＠ V, VI, VII y VIII), tres casos de espiroquetosis 
1cterohemorrágica (incluyéndose en uno de ellos dos in­
vestigaciones electroforéticas en diferentes períodos de 
la enfermedad), un caso de ictericia por metástasis car­
cinomatosa en hígado, dos casos de obstrucción biliar 
por quiste hidatídico gigante, un caso de obstrucción bi­
liar por litiasis, un caso de ictericia por colangitis, un 
ca:so de ictericia provocada por dosis masivas de predni­
sona en dos ocasiones en un enfermo de leucosis Jinfocí­
tica subleucémica crónica, un caso de atrofia aguda ama· 
rilla de higado y un caso de linfogranulomatosis malig­
na de localización visceral. En cuantas ocasiones fué pre­
ciso se recurrió a la punción biopsia de hígado para 
confirmar el diagnóstico; otras veces se comprobó en la 
necropsia y, esporádicamente, mediante laparotomía ex­
ploradora. 

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

RESULTADOS. 

H epatiti.s epidémica. 

Proteinograma.-En la tabla I se recogen los 
datos de 20 casos de hepatitis epidémica y los 
resultados de la investigación electroforética de 
sus proteínas séricas. 

Las proteínas totales estaban aumentadas 
con respecto a lo normal en cuatro pacientes 
(casos 10, 14, 16 y 19), disminuídas en otros tan­
tos (casos 2, 3, 7 y 12) y dentro de los límites 
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 albúmina estaba disminuída 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 límites de 3,98 y 2,10. 

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

Las alfaglobulinas no mostraron más altera­
ción que un descenso marcado en dos sujetos 
(casos 7 y 18). Las alfa2 globulinas rebasar?n 
los límites de la normalidad, aunque no ampha­
mente, en cuatro enfermos (casos 3, 10, 11 y 16) 
y no los alcanzaron en uno (caso 15). 

Los aumentos de las beta2 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 rebasó los límites normales. El 
valor máximo absoluto alcanzado fué el de 1,82 
gramos por 100. . . 

Por último, hubo hipergammaglobulmem1a en 
14 pacientes (casos 4, 5, 6, 7, 10, 11, 13, 14, 15, 
16, 17, 18,19 y 20), superándose los 2 gr. po.r 
100 en la tercera parte de los 20 casos, preci­
samente aquéllos que se encontraban en la ter­
cera semana de evolución clínica de su enferme­
dad salvo un paciente (caso 10), que se hallaba 
en Ｑｾ＠ segunda y fué el que ostentó la mayor hi­
pergammaglobulinemia (3,05 gr. por 100). 

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


