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Caso Clinico

Caso clinico cerrado. Vardon de 49 afios con
erupcion, diarrea cronica y alteraciones hematoldgicas*
“Mati Al.lergologic 97”. Sociedad Catalana de Alergia e Inmunologia Clinica

R. Lleonarty V. Cardona

2Unidad de Alergia. Hospital General de Manresa. Manresa (Barcelona).
*Servicio de Alergia. Hospital Universitario Vall d’'Hebron. Barcelona

CASO CLINICO normal. El abdomen estaba distendido pero no era
doloroso y se palpaba una esplenomegalia dura de
Varén de 49 afios que, después de una fibrogagk cm por debajo del reborde costal. En las extre-
troscopia, presentd una reaccion eritematosa geneidades inferiores se aprecié edemas con fovea.
ralizada con sibilantes y disnea que cedi6 en En los andlisis destacaba una hemoglobina de
pocas horas con broncodilatadores y antihistami53 g/l, hematies 2,5 x 0, hematécrito 0,19,
nicos. El paciente habia ingresado para estudio d¢CM 76fl, HCM 21 pg, leucocitos 3 x #0(S71,
una diarrea crénica con anemia. E4, L22, M3), VSG 125 mm, sideremia 8 pg/dl,
No tenia antecedentes familiares, laborales dndice de saturacion de la transferrina del 4%, pla-
toéxicos de interés. Referia alergia a betalactamiguetas 135 x E0, tiempo de protrombina 28% y
cos y al 4cido acetilsalicilico. Desde hacia 10 afloiempo de cefalina 61 seg. (control 29 seg). La
presentaba de 2 a 4 deposiciones diarreicas al diglucemia, la funcién renal, el ionograma, las prue-
ocasionalmente con mucosidad y dolor abdominabas hepaticas, el sedimento de orina, los factores
de tipo cdlico; en ocasiones la diarrea se acompade maduracion (acido félico y vitamina-By la
flaba de enrojecimiento de la cara, tronco y cuellogeterminacion de inmunoglobulinas (IgG, IgA,
de duracion breve. Cinco afos antes del ingrestgM) se hallaba dentro de los limites de referen-
habia recibido tratamiento con ansioliticos y anti-cia. La fosfatasa alcalina era de 719 U/l y las pro-
diarreicos con un control parcial de los sintomasteinas totales, de 58 g/l (albumina 28, .adfl@bu-
En los seis meses previos al ingreso se afaditbna 4, alfa-globulina 7, betaglobulina 7 y
astenia, anorexia y pérdida progresiva de peso (44gammaglobulina 12 g/l). Los coprocultivos y el
5 kg). En unos andlisis se objetivd anemia, moti-examen de pardsitos en heces fueron negativos.
vo por el que ingreso. En la radiologia de abdomen se observé esple-
A la exploracion fisica se constatd una presiémomegalia y esclerosis 6sea difusa. La radiologia
arterial de 120/60 mmHg, una frecuencia cardiacale térax aprecié un aumento de densidad Gsea en
de 100 latidos/min. y una temperatura axilar devértebras y costillas. En una tomografia computa-
38,2°C. El paciente se hallaba consciente y oriendorizada (TC) se detecté una hepatoesplenomegalia
tado, con afectacion moderada del estado generdhomogénea, un aumento de tamarfio de los ganglios
Se apreci6 palidez cutaneomucosa, sin adenopaetroperitoneales (entre 1 y 1,5 cm) y un aumento
tias palpables. Se auscultdé un soplo sistolico 2/@ifuso de la densidad dsea. En el aspirado medular
en el foco adrtico. La auscultacion respiratoria erase observo una celularidad global aumentada, en la

*Este caso se presentd en una conferencia Clinicopatologica del Hospital Clinic i Provincial de Barcelona, publicada en
Med Clin (Barc) 1995; 105: 788-796.
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que destacaba la hiperplasia de la serie eritrocitaria; El flushing puede tener multiples causakl

las tres series hematopoyéticas estaban conserviidshing menopausico se atribuye al déficit estro-
das. En un transito intestinal se observé un patrogénico y es una etiologia frecuente en mujeres
mucoso alterado con areas de estenosis y urdurante el climaterio. La ingesta de alcohol tam-
importante alteracion de la arquitectura intestinalbién lo puede desencadenar, por efecto antabus,
principalmente en el ileon terminal. En la biopsiapero en este caso no existe este antecedente. El
hepatica se observé un componente inflamatorisindrome carcinoide es uno de los primeros diag-
cronico inespecifico, con linfocitos e histiocitos enndsticos que nos sugiere la lectura del caso; en
el 20% de los espacios porta. En la fibrogastroscoesta entidad clinica @lushingse relaciona con la
pia se evidencié una duodenitis inespecifica y lin-secreciéon de cininas por el tumor, puede ser
fangiectasias en la yeyunoscopia; el estudio histodesencadenado por la ingesta de alcohol o por la
I6gico de una macrobiopsia gastrica apreciohiperventilacion y se acomparfa a veces de depo-
infiltrados inflamatorios crénicos inespecificos siciones diarreicas, dolor abdominal o asma. Otra
constituidos por elementos linfoplasmocitarios.  causa ddlushinges el feocromocitoma; se produ-

A los 10 dias del ingreso desarroll6 una neu-ce por la liberacion de catecolaminas y se acom-
monia en el I6bulo inferior izquierdo con derramepafa de hipertension arterial e hiperhidrosis. El
pleural; se traté primero con ciprofloxacino, queflushinginducido por histamina puede ocurrir en
se cambid por eritromicina debido a la aparicioncasos de urticaria pigmentosa, mastocitosis o por
de erupcion cutanea con taquipnea y aumento deonsumir vino con alto contenido en histamina,
la fiebre. En tres ocasiones presentd reaccionesntre otras causas. Finalmente, mencionaremos el
transfusionales en forma de erupcién urticarifor-flushingemocional en casos de ansiedad, como la
me, taquipnea y fiebre. A los 15 dias del ingresdobia social.
se llego al diagndstico. Analizaremos mas detenidamente el sindrome

carcinoidé “ Aparece entre el 5y el 10% de los

casos de tumor carcinoide, originados en las célu-
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL las enterocromafines y localizadas en cualquier

punto del tracto digestivo; frecuentemente afectan

Dra. V. Cardona:Resumiendo, los datos clini- al intestino delgado, especialmente ileon, pero
cos mas relevantes del caso son los siguientes: s@mbién los podemos hallar en apéndice, estbmago
trata de un varén de 49 afios, que referia alergia@ pancreas. Pueden hallarse en localizaciones
los betalactamicos y a la aspirfinaon diarreas extradigestivas, como ovario o testiculo. El sindro-
que se acompafiaban de dolor célico abdominal yne carcinoide se debe a la liberacion de sustancias
de episodios compatibles cushingde unos diez como la serotonina, histamina, calicreina y otras
afios de evolucién. En los Ultimos seis meses precomo calcitonina, polipéptido intestinal vasoacti-
sentaba, ademds, un sindrome téxico. A la explovo, sustancia P, catecolaminas o prostaglandinas.
racion destacaba esplenomegalia, soplo sistdlic®&e producdlushingen el 94% de los casos, a
aortico y edemas en extremidades inferiores. En laeces desencadenado por la toma de alcohol, emo-
analitica se objetivaba una anemia con patrén deiones, alimentos o catecolaminas. Se han descrito
ferropenia, ligera leucopenia y trombocitopenia,cuatro tipos ddlushing: uno que dura menos de
alteracion de la coagulacidén con prolongacion detinco minutos y que afecta a la zona alta del tron-
tiempo de protrombina y de cefalina, elevacion deco y cara; otro que dura entre 15 y 30 minutos, y
la fosfatasa alcalina y de la VS6 y ligera hipopro-que deja un tinte cianético residual con telangiec-
teinemia. En el estudio radiolégico destacaba undasias; otro que dura horas o dias, difuso y muy
osteoesclerosis difusa que afectaba a pelvisncapacitante para el enfermo, y otro transitorio, de
esqueleto axial y calota craneal. apariencia geografica, con zonas de eritema y de

Con estas piezas, que inicialmente parecemalidez. Debido a la alteracion del metabolismo
incongruentes, he intentado articular unos signoslel triptéfano, puede producirse un déficit de aci-
guias que nos sirvan para iniciar el estudio delo nicotinico que da lugar a una seudopelagra.
diagndstico diferencial y para ello he elegido elCuando el tumor se localiza en el intestino delga-
sindrome diarreico y dlushing. do, la aparicion del sindrome carcinoide es indica-
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cion de que existen metastasis hepaticas, que lib¢ico inicial se realiza mediante la determinacion
ran estas sustancias al torrente circulatorio directade &cido vanilmandélico o de metanefrinas totales
mente, ya que si no, son inactivadas a su paso pen orina, o de catecolaminas plasmaticas. La loca-
el higado; pueden dar lugar a diarreas, broncodizacion del tumor se lleva a cabo mediante eco-
pasmo y a valvulopatia derecha. El paciente pregrafia, TC, gammagrafia con metaidobencilguani-
sentado tenia diarreas, algin episodio de broncoslina o aortografia y arteriografia selectiva. En la
pasmo,flushingy un soplo cardiaco sistdlico, TC abdominal del paciente no se visualizan ima-
aunque en el foco aortico. En caso de que exista ugenes sugestivas de feocromocitoma y a pesar de
cortocircuito derecha-izquierda o si el tumor es deque parte del cuadro clinico es compatible, siguen
la localizacion bronquial, puede aparecer una valsin quedar explicados la esplenomegalia y la oste-
vulopatia izquierda. Sin embargo, este diagndésticmsclerosis, por lo que descarto este diagndstico.
no nos explica la existencia de esplenomegalia ni También debemos plantearnos el diagndéstico de
la osteosclerosis, ya que las metastasis 6seas stirotoxicosis. Esta puede dar lugar a sofocos,
osteoblasticas pero focales. Ademas, en la tomaaquicardia, diarrea y abdominalgia. Estan descri-
grafia computadorizada no se apreciaban lesiondas la aparicion de anemia, leucopenia, hepatos-
ocupantes de espacio sugestivas de metastagitenomegalia, elevacion de la fosfatasa alcalina
hepaticas ni tumores intraabdominales. El diagnéspor aumento del metabolismo éseo y edemas en
tico de este sindrome es sugestivo cuando la deteextremidades inferiores. Se debe a un incremento
minacion de acido hidroxiindolacético en orina de la actividad de las hormonas tiroideas (tiroxina
alcanza valores superiores a los 25 mg/dl, aunqug triyodotironina). Casi en el 100% de los casos
en pacientes sanos suele ser inferior a 9 mg/dl. Eoursa taquicardia. Nuestro paciente presentaba una
el caso que nos ocupa deberia solicitarse su detdrecuencia cardiaca de 100 latidos por minuto, si
minacion y si esta elevado, proceder a la localizabien estaba febril, padecia diarreas y dolor coélico
cion del tumor. abdominal, tenia una anemia ferropénica (en la

Otra posibilidad es que se tratara de un feocrotirotoxicosis suele ser normocitica), la fosfatasa
mocitomd, tumor secretor de catecolaminas. Laalcalina elevada y presentaba edemas en piernas.
mayoria producen tanto adrenalina como noraPero en la tirotoxicosis aparecen ademas otros sin-
drenalina, pero en contadas ocasiones segregdaamas como hiperhidrosis, temblor, nerviosismo,
principalmente adrenalina. Provocan hipertensidnpftalmopatia, infiltrativa o no, con exoftalmos,
que es paroxistica en el 25% de los casos y mampuede haber miopatia y se objetiva bocio o nédu-
tenida en el 65%, pero si es productor de adrendes tiroideos. Ademas, habitualmente, produce
lina puede aparecer hipotension. También provodesmineralizacion ésea, no osteosclerosis. Por lo
can manifestaciones comidushing, ataques tanto, no creo que se trate de una tirotoxicosis.
sincopales, cefalea, diaforesis, palpitaciones, El carcinoma medular de tiroides es un tumor
dolor toracico y abdominal y a veces, diarrea. Elque se origina en las células tipo C del tiroides,
paciente en cuestion carecia de una historia dproductoras de calcitonihdn el 20% de los casos
hipertension y se mostraba normotenso a la exploesta determinado genéticamente. Puede formar par-
racion del ingreso, no referia diaforesis ni palpita-te de los MEN Il A o MEN Il B, mencionados pre-
ciones, aunque si presentdhshing,dolor abdo-  viamente. La calcitonina que secretan puede produ-
minal y diarrea. Los feocromocitomas son, en elcir hipocalcemia e hipofosfatemia, datos no
80% de los casos, adrenales unilaterales, en @bjetivados en este paciente. También liberan en
10% hay una afectacién bilateral y en el 10% resocasiones cininas como calicreina, prostaglandinas
tante son de localizacién extraadrenal. Pueden histamina. Esta descrito que pueden producir dia-
formar parte de una neoplasia endocrina multiplareas y episodios de eritema cutaneo. Normalmen-
(MEN) del tipo Il A, si se acompafian de un car-te se halla un nédulo tiroideo y con frecuencia se
cinoma medular de tiroides y de un adenoma decompafia de adenopatias cervicales de apariciéon
paratiroides, o MEN Il B (también conocido como temprana o, incluso, metastasis a distancia. En el
MEN III), si el paciente presenta habito marfanoi- paciente presentado no se apreciaban nodulos tiroi-
de o neurinomas. Aparecen en ocasiones en facaleos ni adenopatias periféricas. Creo que podemos
matosis del tipo von Recklinghausen. El diagnés-descartar esta posibilidad diagnostica.
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Un diagnéstico aln mas remoto seria una entetocitosis las divide en cuatro tigbsl) indolen-
ropatia por gluteh Existen casos diagnosticados te, con lesiones cutadneas, colapso vascular,
en la edad adulta, cuando el cuadro es muy sola&nfermedad ulcerosa, malabsorcién, afectacion
pado y cursa Unicamente con un sindrome desquelética, hepatoesplenomegalia y linfadeno-
malabsorcion, que puede dar lugar a una anemigatia; 2) alteraciones hematolégicas concomitan-
microcitica, si predomina la ferropenia, o macro-tes, como mielodisplasia o mieloproliferativas;
citica, si existe una folicopenia. La hipoprotrom- 3) agresiva “per se”, con linfadenopatia y eosi-
binemia por déficit de vitamina K puede desenca-nofilia. 4) Leucemia mastocitica, invariablemente
denar wuna diatesis hemorragica y lafatal.
hipoproteinemia dar lugar a edemas en extremida- En el 95% de los casos existen lesiones cuta-
des inferiores. Excepcionalmente aparece espleaeas, pero faltan en el 1-5% de los casos dificul-
nomegalia, leucopenia y trombocitopenia. Tam-tando el diagndstico (y por ello falseando su inci-
bién podemos encontrar osteoporosis udencia que probablemente es superior a lo que se
osteomalacia. Por lo tanto, algunos datos si sonoree). Entre los tipos de lesiones cutaneas de las
congruentes con el caso; sin embargo, otros nanastocitosis, encontramos:
como la existencia de osteosclerosifiughing. 1. Mastocitoma solitario, que se describen en
Los hallazgos del transito digestivo no son tipicosnifios, cuyo curso es benigno, desapareciendo
de celiaquia, que suele producir dilatacion de asasspontaneamente con frecuencia.
con engrosamiento de pliegues y floculacion de la 2. Mastocitosis cutanea difusa, con afectacion
columna de bario. extensa de la piel, a veces formandose ampollas,

Se plantea a continuacién el diagnéstico deque aparece en recién nacidos.
mastocitosis sistémica (M3). Las mastocitosis 3. Telangiectasia macularis eruptiva perstans,
se deben a una proliferaciéon anormal de mastoeon zonas eritematosas e hiperpigmentadas y
citos, que normalmente siguen un curso pocdelangiectasias.
agresivo, pero que en ocasiones tienen mal pro- 4. Urticaria pigmentosa, que es la lesién mas
néstico debido a la aparicion de alteracionedipica, en forma de maculo-papulas eritematosas
hematoldgicas. Las manifestaciones se deben a famarronaceas, que presentan el signo de Darier
liberacion de mediadores quimicos y, secundariafurticacion de la lesidn tras el rascado). También
mente, a la ocupacién de espacio por infiltracibnpueden presentar episodios de flushing y prurito.
mastocitaria. Entre las sustancias que segregaNuestro paciente no presentaba lesiones cutaneas
destacan la histamina, que puede producir vasodhi prurito, tan soélo flushing. La afectacién del sis-
latacion, broncoconstriccion y que se ha relaciotema digestivo se manifiesta en forma de diarre-
nado con la aparicién déushing;las proteasas as, dolor célico abdominal, ulcus péptico, o duo-
neutras, entre las que se hallan la triptasa, qudenitis, como el paciente del caso. Se cree que
puede inhibir la coagulaciéon y producir bron- entre el 60 y el 70% de los pacientes con afecta-
coconstricciéon, y la quimasa, que también intercion sistémica presentan alteraciones 6seas en
fiere en la coagulacién. También producen mediaforma de osteoesclerosis, osteopenia, con lesio-
dores lipidicos, derivados del acido araquidonicones focales o difusas. De hecho, si se investigan
como la prostaglandina:0PGD:) causante de las etiologias de la osteoesclerésiballamos:
broncoconstriccion, vasodilatacion, inhibicion de metastasis esqueléticas, enfermedad de Paget,
la agregacion plaquetaria, prurito, dolor, rinorrea,fluorosis, osteodistrofia renal, osteomalacia axial;
broncorrea e hipotension, y leucotrienios (LT), y si ademas presentan esplenomegalia tenemos la
entre los que se encuentran los LTC4, LTD4 ymastocitosis, la mielofibrosis y los linfomas. El
LTE4, responsables de vasoconstriccion coronaripaciente del caso presentaba una osteoesclerosis
y broncoconstriccion. Otros mediadores son eldifusa.
factor de agregacion plaquetaria, productor de En el 50% de las mastocitosis puede existir
anafilaxia en animales, y citocinas como el factoresplenomegalia, y la hepatomegalia se sitla alre-
de necrosis tumoral alfa, que es proinflamatorio, ydedor del 40%. En la histologia se observa afecta-
la interleucina 8, quimiotactica para neutrdfilos. cién de los espacios porta con fibrosis, infiltrado

Una de las ultimas clasificaciones de las masinflamatorio crénico y pueden observarse masto-
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Fig. 1. Biopsia de médula 6sea (HE). Las células hematopo- Fig. 2.Intensa metacromasia de los mastocitos del bazo (Giemsa).
yéticas estan sustituidas por unas células de citoplasma clar
y nlcleos pequenios.

“per se” o en el inicio de una afectacion hemato-

citos. La descripcion de la biopsia de este pacienlogica, aunque no se evidenciaban adenopatias
te podria corresponder, aunque no se hallarafignificativas ni alteraciones en el aspirado de
mastocitos. También presentan con frecuencidn€dula 6sea, en el que tan sélo se describia un
episodios de broncoespasmo. aumento de la eritropoyesis.

Los sintomas de la mastocitosis aparecen El diagnostico de MS se basa en la comproba-
muchas veces provocados por estimulos externo§ion histologica de la afectacion de un 6rgano, con
como la friccién que conduce a la liberacién de€levacion de factores liberados por los mastocitos
mediadores y da lugar al signo de Darier en lagl torrente sanguineo y la aparicién de signos o
lesiones cutaneas. Ademas, la ingesta de alcoholgntomas en otro sistema. Se puede realizar la
ciertos farmacos como la aspirina, codeina o condeterminaciéon de concentraciones de metilhistami-
trastes yodados puede desencadenar clinica sistda 0 de metabolitos de la P&@mbos en orina, o
mica, que con frecuencia se etiqueta de alergia €€ valores séricos de histamina o triptasa. Para el
multiples farmacos. En el caso que nos ocupa, egstudio anatomopatologico el 6rgano mas accesi-
paciente referia alergia a betalactamicos y acid®le es la piel, pero en nuestro caso no habia lesio-
acetilsalicilico, y habia presentado broncospasm®&€s cyténeas. En esta situacion suele reall_z_arse una
durante una fibrogastroscopia. biopsia de médula 6sea, con alta rentabilidad, o

Otro hallazgo suele ser la presencia de anemifi€n, una biopsia hepatica. Se deben realizar tin-
normocitica. En nuestro caso, el paciente preserfiones especificas para la visualizacion de los mas-
taba una anemia ferropénica, que podria sefocitos, como la tincion de Giemsa, azul de tolui-
secundaria a pérdidas digestivas microscépicas @ina o cloracetato de estearasa.
por una malabsorcién de hierro por afectacién del El diagndstico clinico final es de mastocitosis
intestino delgado. También se describen alteracios!stemica.
nes de coagulacion por la liberacion de heparina 'y
proteasas neutras. El paciente presentaba un alar- i
gamiento del tiempo de cefalina y también del DISCUSION
tiempo de protrombina, que se podria explicar por . o
una malabsorcién de vitamina K, ya que no se le Dr. R. Lleonart:¢Alguien en el auditorio cree
objetivé un patrén de insuficiencia hepatica. Laque el diagnostico es otro o quiere corroborar este
elevacion de la fosfatasa alcalina podia deberse @agnostico?
la afectacién dsea. Dra. A. Cister6:¢,Pedirias alguna prueba mas?

El sindrome téxico, como presentaba el pacienT Dra. V.. Cardona:La determinaciéon del éCIdO
te, esta descrito en casos de mastocitosis maligrigdolacético para descartar el tumor carcinoide.

54



NUum. 4 Caso clinico cerrado 237

También metilhistamina en orina, biopsia de lacaso de mastocitosis cutanea cuya primera biop-

médula Gsea y revision de la biopsia hepatica ysia fue normal. Se debe informar al patélogo de

aspirado medular. nuestra sospecha para que practique las tinciones
Dr. R. Lleonart:Desde el principio te has cen- diagndsticas.

trado en efflushingcomo sindrome guia. ¢Crees Dra. A. Cisterd:¢,Por qué mecanismo patogéni-

que todos los episodios que ha presentado alo se puede producir la osteosclerosis?

paciente se pueden catalogarfldshing? Dra. V. Cardona:No se conoce el factor por el
Dr. V. Cardona:El flushinges un enrojecimien- que aparece la osteosclerosis.
to a nivel de la cara y el térax. Dra. C. Granel:Este paciente llevaba diez afios

Dr. R. Lleonart:El flushinges normalmente de evolucion antes de que se llegara al diagnoésti-
transitorio y cede sin medicaciéon. Algunos de losco. ¢ Qué signo debe permitir la sospecha para
episodios que presento el paciente como los ocypoder hacer un diagndéstico a tiempo?
rridos durante la practica de la fibrogastroscopia, Dra. V. Cardona:A veces los pacientes se eti-
durante las transfusiones o tras la administracidmuetan persistentemente de funcionales.
de ciprofloxacino, no se adaptan a esta definicion. Dr. R. Lleonart:Asi es. Durante afios se consi-

Dr. V. Cardona:Creo que los episodios que derd que este paciente tenia un colon irritable con
aparecian con la diarrea si erarfldehing. otras manifestaciones de origen funcional. Nos

Dr. R. Lleonart: Efectivamente se trata de una debemos plantear la posibilidad de este diagnoésti-
MS vy se lleg6 al diagnéstico por la biopsia de laco en pacientes que acuden a nuestras consultas
médula ésea, ademas de por las determinacione®n reacciones de tipo anafilactoide por diversos
de histaminemia (86 pg/dl; normal <7) e histami-procedimientos y farmacos.
nuria de 24 horas (28 mg; normal <172 ug/ml). Dr. A. Malet:¢Por qué se practicé la esplenectomia?
Dada la gran afectacion hematoldgica, se trataba Dr. R. Lleonart:Era una forma de mastocitosis
de una mastocitosis agresiva. Se inicio tratamienmuy agresiva, de la que se han descrito supervi-
to con farmacos anti-Hanti-H,, cromoglicato  vencias muy bajas, de unos 24 meses sin esple-
disddico (CGDS) oral y vitamina K. Los cuadros nectomia y 34 meses con esplenectémia
deflushingmejoraron pero no los parametros bio- Dr. P. Gaig: ¢ Con qué frecuencia se presenta la
I6gicos. Para controlar esta mastocitosis malignanastocitosis?
se decidié practicar una esplenectomia, pero en el Dra. V. Cardona:Se diagnostican entre 1/1.000-
postoperatorio el paciente presentd inestabilidad/8.000 casos en pacientes que consultan por pro-
hemodinamica y fallecié por un shock hipovolé- blemas cutdneos; no hay estudios de incidencia en
mico secundario a diatesis hemorragica multiplela poblacion general.

El diagnéstico histoldgico fue de mastocitosis sis- Dr. R. Lleonart:En esta frecuencia se incluyen
témica con afeccidn histoldgica de la médula ylos mastocitomas solitarios de curso benigno.
bazo. En la seccidn histologica de la médula 6sea Dra. P. Garcia-Ortega:;,Hubiera sido util la
(Fig. 1) se observa un infiltrado inflamatorio en determinacién de triptasa?

las trabéculas 6seas con células de citoplasma cla- Dr. R. Lleonart:Si. La principal indicacién para

ro y nucleo grande. El estudio inmunohistoquimi-determinar la triptasa es en el diagnéstico de MS.
co demostré antigenos caracteristicos de la serién este caso no se determind porqué cuando se
leucocitaria y, en concreto, de monocitos (CD 68).consultd al alergdlogo ya se tenia el diagnéstico
La inexistencia de metacromasia es frecuente pomistolégico.

que para procesar la biopsia de médula 6sea éstaDra. M. Corominas:¢,Crees que cuantificar la
se debe descalcificar y con la descalcificacion seriptasa sérica puede servir de cribaje?

pierde la propiedad de la metacromasia. Por las Dr. R. Lleonart: Efectivamente, puede ser una
caracteristicas celulares mencionadas se puedmiena herramienta para el diagnéstico precoz.
sospechar una mastocitosis y proceder a un estu- Para finalizar desearia destacar los aspectos que
dio histoquimico de confirmacién. En la secciénhacen especialmente interesante la presentacion
de bazo si que se pudo demostrar la metacromasikel presente caso en una sesion de la Societat
de los mastocitos (Fig. 2). Catalana d’A.lérgia. Se trata de un sindrome del

Dr. S. Nevot:En el hospital hemos vivido un area de la Alergologia que tenemos un poco olvi-
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dado, pero con el cual nos podemos encontrar en
la consulta diaria. De hecho, en el Middleton hay 3.
todo un capitulo dedicado a este sindréniea
clinica es variable y depende de los 6rganos infil-
trados y de los mediadores liberados. En el 10-™
15% de casos no existe afeccidn cutdnea (como en
nuestro caso clinico) y éstos pueden ser los mas
malignos. Los érganos mas afectados suelen ser la
médula 6sea y el aparato digestivo. Especial aten-
cion debemos prestar a pacientes con episodios de
flushing, anafilaxia y sintomas digestivos (dolor 6.
abdominal/diarre® Los enfermos pueden desa-
rrollar reacciones anafilacticas en relacidon con
diversos estimulos: farmacos, estrés, picadas de’-
insectos o ingesta de alcohol, entre otros. Muchos
de estos enfermos se catalogan de funcionales
Por dltimo, cabe sefialar que se trata de una enfer-"
medad grave, que puede conducir al fallecimiento g
del paciente. No sabemos si un diagndstico precoz
y la administracion temprana de anti-H1 y cromo-

gligato disédico puede frenar la progresion de la0.

enfermedad. Se debe tener en cuenta la mastocito-
sis sistémica en el diagnostico diferencial de la
anafilaxia, efflushingy el dermografismo. 11.
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