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Introduccion

Queremos plantear la problematica
conceptual frente a un grupo de enfer-
medades de actualidad que han crea-
do un verdadero bosque sinémico
que, a nuestro juicio, confunde vy
dificulta la comprensiéon etiopatiogé-
nica del grupo. Nos referimos a los
grandes bloques creados bajo los epi-
grafes de neumonias descamativas,
alveolitis y fibrosis pulmonares, tanto
idiopaticas como secundarias, y trata-
remos a través de nuestras considera-
ciones de plantear una doctrina ante
estos fendmenos que pueda ser 1til a la
hora de los estudios prospectivos.

Se presenta un caso de afeccion
pulmonar intersticial difusa y bilateral
en una persona que padece una enferme-
dad de Hashimoto y a su vez es criador
de canarios, y que presenta en la biop-
sia pulmonar alteraciones compatibles
con multiples posibilidades diagndsti-
cas,

Observacion clinica

J. R. M., varé6n de 56 afios que ingresa en nues-
tro Servicio en junio de 1976 porque hacia unos
dias habia presentado un episodio febril (40° C)
precedido de escalofrios, con sudoracién y dolor
en ambos costados que le impedian respirar. Ante-
riormente a este proceso se quejaba de disnea de
medianos esfuerzos. Entre sus antecedentes
cuenta hipotiroidismo y haber sido criador de ca-
narios en su juventud; sus antecedentes familiares
no tienen interés. A su ingreso el sensorio estaba
despejado; corazén normal. La exploraci6n respira-
toria deparaba: submatidez en ambos campos
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pulmonares, con crepitantes crujientes por toda su
extension. El laboratorio dio los siguientes resul-
tados: leucocitos, 24900; cayados, 13; segmenta-
dos, 68; linfocitos, 12; monocitos, 6; eosindfi-
los, 1. Hematies, 4.400000. V.S.G., 68 a la
1.2 hora. Baciloscopia negativa; bacteriologia
de esputo: estafilococo blanco coagulasa negativa.
Proteinas y espectro electroforético normales.
Mantoux negativo al 1 x 1000 y al 1 x 100.
Urea, glucosa, colesterol y pruebas hepa-
ticas, normales. [gG, 1240; IgA, 225; IgM,
82 mg. %. La radiografia de térax mostré
corazén de tamafio normal, con cupulas dia-
fragmaticas y senos libres. En los campos pulmo-
nares (fig. 1), sobre una imagen reticular difusa, se
observan zonas densas infiltrativas bilaterales no
homogéneas, de bordes difusos. El electrocardio-
grama estaba dentro de los limites normales. La
valoracién funcional respiratoria dio los resultados
siguientes: VT, 600 ml. (112), CRF, 2180 ml.
(95 %); VC, 2700 (81 %), TCL, 4880 (87 %)
FEV,. 19 l/seg. (82%); MMEF, 3.4 l/seg.
(94 %), compliance dinamica, 0,11 l/cm H,O; Raw,
4,5 cm. H,0//seg.

Fig. I. Radiografia PA de torax en la que se

aprecia zonas densas infiltrativas bilaterales sobre
una imagen reticular difusa.

El cuadro se conceptué como un proceso bron-
coneumonico sobre una fibrosis pulmonar subay-
cente y se impuso tratamiento con cloxacilina, te-
rapéutica hormonal tiroidea de sustitucion, con lo
que mejoré clinicamente, pero persistiendo las
iméagenes radiolégicas compatibles con fibrosis
pulmonar. Se realiza una biopsia pulmonar por to-
racotomia y el informe anatomopatolégico nos
dice que en los fragmentos ha desaparecido la es-
tructura habitual, sin que se encuentren practica-
mente alvéolos. Aparece un tejido fibroso denso,
con gruesas arterias y grandes luces tapizadas de
epitelio bronquial, en torno a las cuales se apre-
cian gruesos fasciculos de misculo liso y zonas
ocupadas por linfocitos y células plasmaticas, y en
algin punto células gigantes multinucleadas de
cuerpo extrafio. Las cavidades descritas contienen
gran cantidad de células descamadas. Hay ausen-
cia de granulomas especificos. El anatomopaté6-
logo cataloga el caso como fibrosis pulmonar idio-
patica con infeccién sobreanadida (figs. 2 y 3).

Se realizan también estudios de precipitinas en
el suero del enfermo frente a suero de canario, ex-
tractos de heces, plumas y misculo, en situacién
basal y después de haber inhalado heces de los
mismos, que dieron resultados negativos. El test
de provocacion con heces de canarios no modificé
el FEV,, pero si hizo bajar la PaO, de 94 a
80 mm. de Hg.

Discusién

Segin el informe anatomopatoldgico
el caso se trata de una fibrosis intersti-
cial crénica de pulmén. Ahora bien,
todo proceso tienen en algiin momento
su estadio inicial, y es en este punto
donde recabamos la atencién concep-
tual, puesto que cada vez es mas evi-
dente que las alteraciones primarias de
todas estas fibrosis comdnmente lla-
madas idiopaticas tienen lugar a nivel
de los l6bulos de Miiller, lugar donde
se definen las alteraciones anatomopa-
toldgicas de las llamadas alveolitis crip-
togénicas, alveolitis extrinsecas alérgi-



Fig. 2. ‘Tipicairmagen banal en la que se aprecian los caracteres descritos

en la figura 3.

cas, neumonias descamativas intersti-
ciales, neumonias eosinéfilas, neumo-
nias intersticiales crénicas, etc...

En mayor o menor proporciéon, en
estos procesos se describe el fendmeno
descamativo celular intraalveolar, alte-
racién que conceptiia bajo la base de la
anatomia patolégica a las llamadas
neumonias descamativas !, cuyo diag-
ndstico puede establecerse cuando dos
I6bulos de Miiller tiene un minimo de
dos actimulos celulares en los espacios
intraalveolares, que se definen como
agregaciones de cincuenta o mas célu-
las?>. En un principio existen pocos
cambios en la pared alveolar, pero a
la larga se describen fenémenos de
panalizacion pulmonar y fibrética 5
(fig. 2), aunque también son suscepti-
bles de regresar a partir de los esta-
dios iniciales . La composicion celu-
lar de los acimulos puede ir variando
en el curso de la misma, siendo los
macréfagos los que predominen. Es-
tdn compuestos también por linfo-
citos, células gigantes y eosinéfilos 2.
En estos procesos, como en nuestro
caso, se objetivan lesiones arteriales ’
(fig. 3) y otras alteraciones anatomo-
patoldégicas que han determinado su
clasificaciéon en cinco subtipos : la
neumonia intersticial usual, la neumo-
nia intersticial, la neumonia intersticial
linfoidea y la neumonia de células gi-
gantes. Se admite la posibilidad de la
evolucién de ufi tipo a otro a partir de
un mismo proceso inicial.

Vemos cé6mo bajo multitud de epi-
grafes, y basados en alteraciones ana-
tomopatoldgicas no siempre puras para
cada tipo, con fendmenos comunes y
posibilidades de evolucién de un tipo
hacia otro, se han creado unas entida-

des que, a nuestro juicio, ltevan el peli--

gro de la confusién al clinico.

Fig. 3. Desaparicion de la estructura pulmonar con formacion de grandes
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cavidades revestidas-de epitelio ciibico en su mayoria. Descamacion e in-
tensa infiltracion de lestromua. Arterias. de .gruesa pared.

Por si fuera poco, aparte de los sub-
grupos de las neumonias descamativas
se descubren otros procesos que tam-
bién en sus primeros estadios tienen
una anatomia patoldgica descamativa y
que evolucionan como los anteriores,
bien hacia su regresion o bien hacia la
fibrosis; nos referimos a la neumonia
eosindfila idiopatica crénica®, a la
neumonia intersticial crénica > y a
las alveolitis extrinsecas y criptogéni-
cas .

Nuestro caso, dada su historia, ex-
ploraciones de laboratorio y anatomo-
patoldgicas, podemos conceptuario
dentro de varias de las posibilidades
diagnosticas descritas. La caida de la
PaQ, tras la inhalacién de heces de ca-
narios indica que, aunque los tests de
precipitinas en sangre fueron negati-
vos, subsiste cierto grado de sensibili-
zaciéon que hace posible el diagndstico
de pulmén de criador de pajaros dentro
del grupo de las alveolitis extrinsecas.

La existencia de una enfermedad de
Hashimoto y la asociacién de esta en-
fermedad a la alveolitis criptogénica en
una fase evolucionada, a no ser que
admitamos que las alveolitis extrinse-
cas no son mas que casos de alveolitis
criptogénicas de causa conocida, con
lo cual irfamos simplificando el con-
cepto.

Si por las alteraciones anatomopato-
légicas que presenta podemos admitir
que se trata de una fibrosis pulmonar,
no hacemos mas que reconocer una
fase final de los dos procesos anterio-
res.

Como vemos, son miltiples los fe-
némenos comunes en el inicio y el fin
de las entidades descritas, pero ademas
es muy frecuente en todas ellas otro
lado de unién, que son los trastornos
«disinmunitarios» %1314 como la artri-

tis reumatoides, la esclerodermia, el
sindrome de Sjogren 5, la tiroiditis de
Hashimoto y polimiositis '2, la hepati-
tis cronica ®, la acidosis tubular renal
hiperglobulinémica 7, anemias hemoli-
ticas autoinmunes '8, mieloesclerosis,
pdrpuras, anemias perniciosas y en-
fermedad de Waldenstrom 5.

Anticuerpos antinucleares son en-
contrados en la mayoria de esos en-
fermos, asi como anticuerpos en el
35 % de los casos y factor reumatoide
positivo en el 10 % de ellos . Estu-
dios mediante inmunofluorescencia en
biopsias pulmonares de pacientes con
alveolitis fibrosantes aisladas han de-
mostrado depdsito de inmunoglobulina
y complementos sobre las paredes al-
veolares 2°, y se ha postulado que es-
tos depdsitos inmunes sobre la pared
alveolar pueden ser el factor inicial de
las alveolitis.

La existencia de casos familiares de
alveolitis sugiere el factor genético di-
simunitario 21-23,

Creemos que en estos momentos es
importante encontrar un camino con-
ceptual mas claro. Nuestro juicio es
que existe un grupo de afecciones que
tienen su base en una reaccién anémala
de orden inmunitario de las estructuras
del 16bulo de Miiller, que comprende
tanto el intersticio como la pared alveo-
lar, frente a distintas noxas con un
predominio de reaccién mural o des-
camativa y de composicidn celular que
va a depender de la noxa en si y de la
respuesta inmunitaria peculiar de cada
sujeto.

Llamamos la atencion hacia estos es-
tadios iniciales, tanto del clinico como
del fisiopatélogo pulmonar, para con-
seguir los diagndsticOs precoces antes
de que evolucionen hacia el inespeci-
fico fin de la fibrosis.
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Se interesa al clinico y al fisiopat6-
logo por el diagndstico precoz de estos
casos antes de que evolucionen hacia
la fibrosis.

Resumen

Con motivo de la presentacion de un
enfermo afecto de fibrosis pulmonar,
enfermedad de Hashimoto, y que habia
sido criador de canarios, se realiza el
comentario de que existe un grupo de
procesos, tales como las neumonias
descamativas en sus distintos grupos,
las alveolitis extrinsecas alérgicas y
criptogénicas, las neumonias eosindfi-
las crénicas, la neumonia intersticial
crénica, que tienen wn inicio anatomo-
patolégico comun en su localizacién y
conformacidon, con capacidades en un
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