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RESUMEN

Se efectiia una revisién de la morfologia, bioquimica y fun-
ciones del mastocito, célula completa que juega un rol central
en las reacciones de hipersensibilidad, pero también en otros
cuadros patolégicos (urticaria, diatesis atépica, hemangio-
mas, penfigoide ampolloso, respuesta a las picaduras de in-
secto, queloides y esclerosis sistémica) y en su estado patol6-
gico mas propio, la urticaria pigmentosa. Los mastocitos estan
diferenciados en subpoblaciones heterogéneas: los de las mu-
cosas y del tejido conectivo, con diferencias en su morfologia
y funcién. Es una célula pluripotencial, influida por su am-
biente (vgr: tejido conectivo o intestino) y que realiza un papel
de centinela en la proteccién del huésped ante la invasién de
organismos infecciosos o proteinas extrafias. (PALABRAS
CLAVE: Mastocitos - Mastocitosis — Urticaria pigmentosa).

INTRODUCCION

El mastocito se origina en la médula 6sea o quizés en
el mesénquima, aunque aun existen dudas sobre ello.
Por su localizacién preferencial en las interfases Hués-
ped-Medio ambiente (piel, pulmones, vejiga urinaria, se-
rosas, tejido linfoide e intestino) se acepta que podria
servir como una "célula centinela" con un rol protector
ante microorganismos invasores o proteinas extrafas,
siendo la encargada de reclutar otras células del sistema
inmune a los tejidos® %3

Tiene la capacidad de modular reacciones inmunes y no
inmunes, posee en su superficie un gran nimero de
receptores para IgE y libera mediadores que originan
reacciones inmunes del tipo I 4.
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GENERALIDADES

Morfologia. El mastocito es pleomérfico y se muestra
ovoide, ahusado o como renacuajo. Su didmetro es de
10 a 20 micras, posee un nucleo Unico, usualmente re-
dondo u oval, excéntrico. Caracteristicamente, contiene
un gran nimero de gradnulos metacromaticos, (es decir,
que tinten con el azul de metileno, el azul de toluidina
o el azul alcian, con un color diferente al que posee la
tincién, apareciendo rojo-purpura en vez de azules, ca-
racteristica tincional® atribuida a la afinidad del colorante
hacia los grupos sulfato de las moléculas de heparina
que forman la matriz de deposito del granulo), con ta-
manos variables entre 0.2 a 0.4 micras, citoplasmaticos,
electrodensos, conformados por una estructura cristalina
en espirales y torbellinos, con una periodicidad de 0.5 a
0.7 micras, constituida esencialmente por heparina, ro-
deada por una membrana de dos capas® 7 &,

La poblacién de los mastocitos no es homogénea y se
distinguen por lo menos dos subgrupos:

Los mastocitos de las mucosas (MM) y los masto-
citos del tejido conectivo (MTC). Estos han sido
demostrados en los roedores y menos claramente en el
humano.

La mayor diferencia entre un MM y un MTC, es que el
primero contiene condroitin sulfato B, en vez de
heparina que es propia del MTC? 1% 11, Unos y otros
poseen receptores para IgE, pero los MM contienen
histamina en menores cantidades que los MTC.

Otras diferencias importantes incluyen:

Los MM no degranulan con el compuesto 48/80 o con
los péptidos opi4dceos enddgenos como lo hacen los
MTC, los cuales no son capaces de generar leucotrieno
LTB4, como si lo hacen los MM, los cuales producen
también grandes cantidades de leucotrieno LTC4 com-
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paradas con los voliumenes de prostaglandina D2 (de
40:1)1°.

En el hombre, las diferencias poblacionales no han sido
definidas con nitidez, pero los dos grupos se determinan
por la capacidad de produccién de enzimas: las proteasas
neutras, triptasa y quimasa. Los mastocitos encontra-
dos en la piel y en el tejido conectivo expresan ambas
enzimas proteoliticas en tanto que la mayor parte de los
mastocitos presentes en el pulmén y la mucosa intestinal

s6lo muestran la triptasa'2.

Los mastocitos cutdneos del infante normal tienen una
marcada diferencia morfométrica con respecto a los del
adulto, cuyos granulos poseen un didametro mayor, el
area citoplasmatica es més grande y el area superficial
promedio es mayor que los del niflo, sin diferencias en
cuanto a tamarno nuclear promedio o nimero de granu-

los®.

Funciones. Los mastocitos reaccionan a estimulos que
pueden ser o no inmunolégicos, produciendo una de-
granulacion y la liberacién de numerosas sustancias me-
diadoras.

La degranulacién por estimulos inmunes es la més co-
nocida y gira alrededor de la IgE. En la membrana celular
de los mastocitos se calcula la presencia de 100.000 a
500.000 receptores para el Fc de la IgE!3. Cuando dos
moléculas de IgE, adheridas a la membrana se unen a
un antigeno, se produce una alteracién en una proteina
acopladora transmembranosa, lo que actia sobre una
serinoesterasa. El proceso requiere de un influjo de cal-
cio, metilacién de fosfolipidos y consumo de energia,
siendo ademas modulado por los nucleétidos ciclicos.

Se liberan entonces los granulos que contienen los me-
diadores preformados, pero también se produce la sin-
tesis y desprendimiento de otros mediadores derivados
de la membrana. Importantes estimulos inmunolégicos
son también los producidos por las anafilotoxinas del
complemento, C3a y C5a, especialmente activas sobre
los mastocitos cutaneos, siendo C5a 10 veces que C3a
en su potencia.

La sustancia proteinica basica mayor de los eosinéfilos
y unas citocinas derivadas de linfocitos activados son
asimismo capaces de inducir la degranulaciéon de los
mastocitos.

La degranulacion, por estimulos no inmunolégicos su-
cede ante muy diversas sustancias exogenas y endoge-
nas, (Tabla I) pero vale la pena indicar que el mastocito
cutaneo parece mostrar la mayor reactividad (ver Tabla
10).

Mediadores del mastocito. Se pueden considerar tres
grandes grupos de estas sustancias:
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1. Las preformadas, contenidas en la matriz del gra-
nulo, que se eluyen con facilidad.

2. las sintetizadas de novo por el mastocito y por
la interaccion de los mediadores primarios y las cé-
lulas y tejidos vecinos.

3. Las derivadas de la matriz del granulo, preformadas
pero que no se disocian con rapidez de éste, después
de la degranulacién (ver Tabla III).

Las reacciones derivadas de esta liberacion de mediado-
res toman lugar en el tiempo en minutos, horas o aun
dias, dependiendo del tipo quimico y del tejido en cues-
tion. Como la modulaciéon de la degranulaciéon incluye
a los nucleétidos ciclicos, el estimulo de la adenilciclasa
por los agonistas B- adrenérgicos y la prostaglandina E
pueden disminuir la degranulacién inducida por la IgE.
Los inhibidores de la fosfodiesterasa, como la aminofili-
na, también pueden provocar esta disminucién. Por el
contrario, aquellas sustancias que incrementen los nive-
les de guanosina monofosfato en el mastocito, como
puede ser la prostaglandina F2a y los agonistas colinér-
gicos, aumentardn la liberacién de histamina 3.

Histamina: La fuente de histamina tisular es el masto-
cito, que la forma a partir la decarboxilacion de la histi-
dina y se deposita en los granulos, unida iénicamente
con los grupos carboxilicos, en una matriz de proteino-
glicanos. Se calcula una cantidad de 3 a 5 pg/célula, y
es secretada normalmente en niveles perceptibles (en
sangre circulan de 0.05 a 0.4 ng/ml) y un 3% es excretado
en la orina, en tanto que la mayor parte es metabolizada
por la histamino-metil-transferasa y la diamino oxidasa,
que la convierten en metil-histamina y 4cido metil- imi-
dazol acético que es el mayor producto de eliminacién!®.

Su accién ocurre al activar receptores especificos de
membrana celular que se denominan H1, H2 y H3, sien-
do encontrados estos Ultimos sélo en tejido neurall>16,
Para un resumen de sus efectos, ver Tabla IV.

Factores quimiotdxicos. Son diversos (Tabla III) y res-
ponsables de las reacciones de fase tardia. No sélo atraen
a los eosindfilos, sino que incrementan los receptores
funcionales C4b y C3b de los eosindfilos facilitando asi
la adherencia inmune dependiente del complemento y
la fagocitosis’.

Enzimas. La triptasa estd presente en el mastocito cu-
tineo en una concentracion calculada en 35 pg/célula,
en tanto que el mastocito pulmonar tiene unos 11 pg/cé-
lula y al ser liberada, permanece en asociacién con la
heparina. Su papel es el de dividir la molécula de qui-
ninégeno, inactivar al fibrinégeno y transformar el C3
en C3b y C3a.

Otra enzima, la quimasa, esta en los mastocitos cutdneos
y de mucosas, pero sélo en el 10% de los pulmonares,
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y se calcula una concentracién de 5-6 pg/célula. Se ha
visto que tiene la accién de separar la unién dermoepi-
dérmica en la lamina lucida y convierte a la angiotensina
[enlL

Existen otras enzimas de tipo proteasas que activan el
factor de Hageman, y la formacién de bradiquinina. Tam-
bién existen B- glucuronidasas, B-hexosaminidasasy car-
boxipeptidasas todas capaces de degradar glicoproteinas
y proteinoglicanos, que son los componentes basicos de
la sustancia fundamental tisular 12,

Heparina. Este proteinoglicano est4 presente tanto en
los mastocitos cutaneos como en los pulmonares y se
adhiere a la proteina basica mayor derivada del eosiné-
filo, alterando su actividad; aumenta la actividad de la
elastasa del neutréfilo, inhibe la activacion del comple-
mento, facilita la unién de la fibronectina con el colageno
y promueve la liberacién del activador del plasminégeno,
la fosfolipasa A2 y una lipasa de los triglicéridos.

Promueve la migracion de las células endoteliales in vitro,
pero sola o con corticoesteroides retarda el crecimiento
de las células vasculares en los cultivos de tejido 12.

Mediadores neoformados. Son sintetizados a partir
del acido araquidénico en el momento del estimulo, ya
sea por la via de la ciclooxigenasa resultando en la pro-
duccién de prostaglandinas o por la de la 5-lipooxigenasa
originando leucotrienos'®. La principal prostaglandina de
origen mastocitario cutdéneo o pulmonar es la PGD2 y
se producen de 25 a 60 pg/célula luego de su estimula-
cién. Los efectos producidos son similares a los de la
histamina, pero no requieren de los receptores de esta.
El eritema y edema suceden a los 10 minutos, con res-
puesta méxima a los 30 minutos y lenta resolucién en 4
horas!2.

La accién de la lipo-oxigenasa lleva a la formacion de
leucotrieno LTA4 que rapidamente es metabolizado ha-
cia LTB4 y LTC4. El mastocito cutdneo humano genera
niveles bajos de LTC4 pero el pulmonar los produce en
mucha mayor cantidad: 3 ng/10.000.000 células a un
promedio de 60 ng respectivamente.

El LTB4 tiene poco efecto vasodilatador pero en pocas
horas origina un gran infiltrado neutrofilico. El LTC4 y
LTD4 producen répido eritema y edema persistentes por
4-6 horas. No ocasionan prurito sino ardor, de caracter
transitorio. En pulmones provocan broncoconstriccion y
aumento de la secrecibn mucosa en tanto que en el
intestino producen contraccién de la fibra muscular lisa.
Todas estas acciones, asi como las ocasionadas sobre
vasos y corazén, son mediadas por receptores propios,
de alta especificidad. La inactivacién de estos mediadores
la realizan las peroxidasas elaboradas por los neutrofilos
y los eosinéfilos!'2,
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MANIFESTACIONES PATOLOGICAS Y EL
MASTOCITO

El conocimiento actual delineado en forma esquematica
anteriormente, permite explicar muchos de los fenéme-
nos inflamatorios en estados morbosos como la urticaria
o las reacciones alérgicas de tipo I, pero se han encon-
trado numerosas situaciones patoldgicas en las que el
mastocito se encuentra involucrado pero su papel esta
lejos de ser claro. Ejemplos de ello son: su aumento en
tumores cutdneos!®, en las zonas liquenificadas de la
dermatitis atépica y en la policitemia vera®, donde pu-
dieran explicar el prurito; se encuentran elevados tam-
bién en los hemangiomas?! y en los queloides y la es-
clerodermia cuténea o sistémica??. (La histamina es capaz
de producir proliferacién y activacién de los fibroblastos
in vitro).

Por tltimo se puede indicar el aumento de los mastocitos
luego de infecciones parasitarias y también en la enfer-
medad de Crohn y en la colitis ulcerativa. En estas y en
otras enfermedades se halla un vasto campo de estudio
con respecto al papel que cumple el mastocito.

LA MASTOCITOSIS

Es un trastoro que se caracteriza por la infiltracién tisular
con mastocitos. Existen enfermos con ausencia de com-
promiso cutdneo y sintomatologia sistémica vaga, cir-
cunstancias que pueden hacer muy dificil el diagnostico.
La verdadera incidencia es desconocida, pero se estima
que 1 de cada 1.000 a 8.000 pacientes de una clinica
dermatoldgica puedan sufrir la enfermedad 2%

Afecta por igual a hombres y mujeres, existe en todas
las razas y no se encuentra una correlacién con el sistema
HLA pero si han hallado raros casos familiares y en
gemelos monozigoticos 25,

Para una clasificaciéon de la enfermedad, ver la Tabla
V.

Mastocitosis cutdnea. La mayoria de los enfermos
tiene lesiones de la piel, siendo la mé4s comun la urti-
caria pigmentosa que aparece en el 90% de los casos.

Clinicamente se caracteriza por maculas, papulas o placas
que pueden ser amarillentas o pardo rojizas con grados
variables de pigmentaciéon de tipo bronceado. Algunas
de color cremoso reciben el nombre de xantelasmoidea,
pero son raras. En las fases iniciales aparecen eritema,
edema y formacién de ampollas, resultando posterior-
mente con é4reas costrosas. Es corriente que las partes
maés acrales se encuentren libres de lesiones. Son carac-
teristicos el prurito, dermografismo y el llamado signo
de Darier: eritema y habén luego del frote de una de
las lesiones. En las fases tempranas la reacciéon puede
originar ampollas y hasta hemorragia, lo cual es mas
probable en los recién nacidos.
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Los mastocitos de la urticaria pigmentosa tienen una
morfologia algo atipica vistos con el microscopio elec-
trénico, pero funcionalmente son similares a los de la
piel humana normal 26

El mastocitoma suele aparecer ordinariamente antes
de los 6 meses de edad, comprende un 15% de todas
las mastocitosis, y en la mayoria de los casos involuciona
espontaneamente.

La mastocitosis cutdnea difusa es muy rara, predo-
mina en bebés blancos, sin predileccién sexual y la apa-
riencia cutdnea oscila entre la piel normal hasta un as-
pecto paquidérmico. En estos enfermos son frecuentes
las ampollas y el diagnéstico diferencial con otras enfer-
medades ampollosas del recién nacido puede ser dificil.

Pese a ser autoinvolutiva (entre los 15 meses y los 5 arios)
pueden ocurrir complicaciones fatales debidas a la libe-
racion de los mediadores del mastocito y sus consecuen-
cias fisioldgicas.

La telangiectasia macularis eruptiva perstans sélo
conforma el 1% de todas las mastocitosis. Existen eritema
y méculas, de colores variados de pardo y telangiectasias,
pero no se produce ampollamiento y es un problema
que sblo se ha visto en adultos. Es més rara atin la forma
eritrodérmica.

Mastocitosis sistémica. Un 10% de todas las masto-
citosis tienen lesiones sistémicas, en tanto que el com-
promiso general sin danio cutdneo sélo sucede en un
1% de los casos pero puede ser una subestimaciéon. La
afeccién sistémica es més propia de los nifios mayores
y de los adultos y el diagnostico debe pensarse en pre-
sencia de hipotension, fogaje, sincope y quizas choque,
sintomas indiferenciables de los del carcinoide. Pueden
existir nausea, diarrea, vomito, cefalea, fatiga, taquicardia,
mareos, fiebre, convulsiones, parestesias, debilidad y do-
lores de pecho o espalda. Los sintomas dependen del
organo afectado (ver Tabla No. VI).

Mastocitosis maligna. Es motivo de controversia la
definicion de este cuadro. Hay quienes sostienen que
un compromiso excesivo, que conduzca a fibrosis y falla
de un 6rgano es la distinciéon entre malignidad o benig-
nidad. Por otro lado existen las caracteristicas morfolo-
gicas de malignidad de los mastocitos, como un criterio
necesario para otros autores, en el diagnoéstico de mas-
tocitosis maligna y que sélo se hard en presencia de
leucemia de mastocitos o sarcoma de mastocitos. Se le
da valor al aspirado de médula 6sea como predictor de
malignidad: la presencia de un infiltrado de mastocitos
en parches, con un patrén peritravecular y perivascular
con aumento de eosindfilos y linfocitos, es una caracte-
ristica de benignidad, en tanto que la observaciéin de
fibrosis y osteoesclerosis, con disminucién del contenido
de lipocitos y aumento de granulocitopoyesis, con o sin
cambios leucémicos, es caracteristica de la mastocitosis
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maligna?’. La presencia de células cebadas claramente
atipicas corrobora el diagnostico, que tiene un prondstico
sumamente pobre. Afortunadamente esta forma sélo
ocurre en un muy pequefio porcentaje de los afectos
con mastocitosis sistémica.

Exdmenes de laboratorio. La forma mejor de estable-
cer el diagnéstico es mediante la biopsia de piel, y
para su realizacion, la anestesia no debe colocarse dentro
de la zona de toma de la muestra sino perilesional, para
evitar la degranulacién de los mastocitos y la correspon-
diente imposibilidad de reconocerlos. Se encuentran au-
mentados en las papilas dérmicas, especialmente peri-
vasculares. El estudio radiolégico y preferiblemente las
gammagrafias con tecnecio 99 se emplean en la evalua-
cién de las mastocitosis sistémicas pero no rutinariamen-
te, pues el compromiso 6seo no altera el pronéstico en
términos generales. El aspirado medular se hard en los
sintomaticos y el hemograma completo muestra linfoci-
tosis y eosinofilia como heraldo de la leucemia de mas-
tocitos.

La determinacién de productos del mastocito o sus me-
tabolitos puede realizarse pero sélo dentro de laborato-
rios de investigacion y no suelen ser muy informativos.

Prondstico. Es bueno cuando la enfermedad comienza
en la temprana infancia, ya que entonces 3/4 pacientes
llegan a la resolucién completay el resto a una resolucion
parcial. Se considera que si empieza antes de los 2 anos
de edad, desaparece en la pubertad?®. Pero si se inicia
luego de la primera década, el 90% de los afectos per-
maneceran con la enfermedad, si bien pueden obtener
alguna mejoria. Un 30% de ellos evolucionan hacia una
mastocitosis sistémica?®. La forma maligna es frecuente-
mente fatal, especialmente la leucemia de mastocitos,
pues es refractaria a toda modalidad de tratamiento.

Terapéutica. El mas importante objetivo seré evitar los
factores disparadores del mastocito. Se tendran en cuenta
a los cambios extremos de temperatura, toda clase de
fricciéon, al ejercicio fisico y al no empleo de diversas
drogas (ver Tabla [). Hay que prever el peligro que se
corre de choque anafilactico con las picaduras de abejas
O avispas.

La primera linea de tratamiento es el empleo de anti-
histaminicos clésicos del tipo H1. La hidroxicina es
particularmente apropiada (2-3 mg/kg/dfa, dividida en 4-6
dosis). Combinada con cimetidina puede aliviar mucho
los sintomas gastrointestinales 39,

El Ketotifen actia como un antagonista H1; en dosis
infantil de 1-2 mg/dia también inhibe la degranulacion
del mastocito, no sélo aliviando el prurito pero impidien-

do la formacién de habones 31.

Se ha empleado, muy cautamente, la aspirina combi-
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nada con los antihistaminicos H1 y H2, en casos severos
para evitar el colapso cardiovascular. El objetivo es inhibir
la produccién de PGD2. Se emplean dosis muy bajas (1
mg/kg) luego de algunos dias de antihistaminicos solos,
siendo preferible hacerlo con el paciente hospitalizado?2.

Los corticoesteroides, intralesionales o bajo oclusién,
mejoran las lesiones cutédneas, probablemente por el
efecto de deplecion de los grénulos en los mastocitos,
encontrado en la piel normal. El contenido de histamina
cutdnea disminuye en un 95% 33,

El cromoglicato s6dico ** oral, 40 mg/4 veces por
dia, llevado hasta 40 mg/kg/dia en los nifios y de 100 a
200 mg/dia en adultos puede ser ttil, pero los efectos
pueden no aparecer antes de 4 semanas de tratamiento.

Los psoralenes + UVA han sido benéficos, para al-
gunos enfermos®. El paciente se broncea y cambia mu-
cho el aspecto cosmético; el signo de Darier se negativiza
pero se discute si realmente disminuye el nimero de
mastocitos, ya que los niveles de histamina parecen per-
manecer iguales aunque se ha encontrado que los me-
tabolitos de esta disminuyen en la orina.

Los bloqueadores del calcio como la Nifedipina, han
sido capaces de mejorar los sintomas de un adulto luego
de las 48 horas de administrada. Por sus efectos colate-
rales la dosificacién en nifios deberfa ser muy cauta®®.

Los mastocitomas solitarios que no desaparezcan, como
es lo usual, podrén ser operados aunque sangran mucho.

Las formas malignas son muy recalcitrantes. La mostaza
nitrogenada, el clorambucilo y la ciclofosfamida,
asi como la radioterapia inducen respuestas transitorias
y limitadas!3.
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SUMMARY

A review of the morphology, biochemistry and functions
of the mast cell are made. This complex cell plays a
important modulatory role in hypersensibility reactions
but also acts in other diseases (Urticaria, atopic diathesis,
hemangiomas, bullous pemphigoid, papular urticarial
response to insect bites and systemic sclerosing condi-
tions) and in urticaria pigmentosa.

Mast cells differenciate into heterogeneous subpopula-
tions (e.g., mucosal and connective tissue types) with
resultant differences morphological and functionally.
This pluripotencial cell may serve a sentinel role in pro-
tecting the host from invading infectious organisms and
foreing proteins.

Key words: Mast cells - Mastocytosis - Urticaria pigmen-
tosa.

TABLA 1
ESTIMULANTES DEL MASTOCITO
(Compuestos quimicos y estimulos fisicos
inductores de la degranulacién no citotoxica)

INMUNOLOGICOS:
Alergenos. (Mediados x IgE)
Anafilotoxinas: C3a, C4a, C5a
Proteina basica mayor (eosinofilos)
Factores liberadores de histamina:
(Citoquinas liberadas por linfocitos activados)

NO INMUNOLOGICOS
Neuropéptidos (Neurohormonas):
ATP, Neurotensina, sustancia P.
Hormonas:
ACTH, Gastrina
Drogas:
Morfina
ASA
Antiinflamatorios no esteroideos
d- tuborurarina
succini] colina
polimixina B
vancomicina
tiamina
medios de contraste yodados
Estimulos Fisicos:
Calor
Luz Solar
Frio
Presién
Miscelaneos:
Venenos de serpiente
Compuesto 48/80
Ionoéforos célcicos (vgr: A23187)
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Respiratorios:

Oculares:

S.N.C.:

TABLA II TABLA III
RESPUESTA DEL MASTOCITO HUMANO MEDIADORES ORIGINADOS POR EL
ANTE DIFERENTES ESTIMULOS IN VITRO MASTOCITO
MASTOCINOS PREFORMADOS
Estimulo Cutd- Pulmonares Intesti- A- Rapidamente solubilizados en condiciones fisioldgicas
neos nales HISTAMINA
Factor quimiotdxico de la anafilaxia,
+ + + del eosinéfilo
IgE Oligopéptidos quimiotdxicos de los
+ 0 0 eosindfilos
Cla - Csa Factor quimiotdxico de los neutrdfilos
+ + Arilsulfatasa A
londforo A23187 Aniones superéxidos
Compuesto 48/80 2 0 B- Derivados de la matriz del grinulo pero que no se
. = 0 0 disocian répidamente
oAk it HEPARINA
‘ % 0 0 Proteasas (Tripsina y quimotripsina)
A5tk Arilsulfatasa B
+ = &
Gadria SECUNDARIOS O GENERADOS DE NOVO
Sustancias de Liberacién lenta
+ = Respuesta positiva Leucotrienos (LTC, LTD, LTE)
0 = No respuesta Prostaglandinas
- = No determinada Tromboxanos
Prostaglandina generadora de anafilaxia
Tomado de Tharp MD: (PGF-A)
Dermatologic Clinics
1990: 8: 619-631 (Ref. No. 12)
TABLA IV

ACCIONES H1: ACCIONES H2:
(Antagonizadas por antihistaminicos clésicos) (Antagonizadas por cimetidina y ranitidina)
Constricciébn muscular lisa Secrecién géstrica acida
Prurito Aumento de  AMP ciclico
Generacién de Prostaglandinas (Pulmén) Inhibicién de:
Incrementos GMP ciclico (Pulmén) quimiotéxis de neutréfilos

Efectos Cutéaneos: Prurito - dolor - eritema - urticaria - angioedema.

Gastointestinales  Nausea - vémito - dispepsia - célicos - diarrea.

Cardiovasculares:  Taquicardia - arritmia - angina.

EFECTOS HISTAMINICOS SEGUN RECEPTORES
Y ORGANOS AFECTADOS

quimiotéxis de eosindfilos
actividad supresora de Lin T
liberacién de enzimas de neutréfilo
ACCIONES H1 & H2:
Vasodilatacién (Hipotensién)

Cefalea

Rubor

Oleadas de calor (‘fogajes”)

Congestién - rinorrea - prurito - estornudos - edema laringeo - ronquera - disnea -
sibilancias - cianosis.

Prurito - lagrimeo - congestion.

Cefalea - vértigo - sincope.
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TABLA 'V
CLASIFICACION DE LA MASTOCITOSIS

SEGUN EDAD DE APARICION:
INFANTIL
ADULTA

SEGUN TIPO CLINICO:

CUTANEA  Urticaria pigmentosa
Mastocitoma cuténeo
Mastocitosis difusa
Telangiectasia macularis
eruptiva perstans,
Eritrodermia
SISTEMICA
MALIGNA
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