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COMUNICACIONES A LA SEGUNDA PONENCIA 

{Conclusión} 



FIBROSIS PULMONARES CON REACCION DE LATEX POSITIVAS 

F. T ELLO, G. GINÉS, R. LOSTAO y M. SEVER 

Sanatorio Nacional de Enfermedades Torácicas 

(Zaragoza ) 

En los últimos cuarenta años no ha sido raro encontrar cuadros radiológicos 
de fibrosis pulmonar, de extensión e intensidad mayor o menor. Hasta hace 
unos quince años solían deberse fundamentalmente a dos etiologías. Sobre 
toda a la tuberculosis. Muy en segundo término a la silicosis o alguna otra 
etiología profesional. Ya desde hace veinte años empezaron a aparecer cuadros 
de fibrosis pulmonar en bronquitis crónicas, que sobrevivían muchos años gracias 
al empleo de los antibióticos en los brotes y agudización. También aparecían imá­
genes de fibrosis pulmonar, con su acompañamiento clínico, en estenosis mi­
trales reumáticas y en cardiopatías congénitas que sobrecargaban el círculo 
menor. En nuestro ambiente se presentaban escasos sarcoides pulmonares, con 
amplia nodulación, que evolucionaban hacia una fibrosis más o menos ex­
tensa. 

Por otro lado, hace unos veinte años se empezó a consi'jlerar que había al­
teraciones del tejido conjuntivo que no eran siempre un hecho secundario en 
Ja evolución de una enfermedad, sino que a veces podían ser un hecho p ri­
mario. A semejanza de lo que ya se había visto en las enfermed?des alérgicas, 
cuando se conseguía descubrir las causas que aparentemente las originaban, 
parecía más bien ser disparadoras del proceso. Pero en la gran mayoría de 
estos procesos no se conseguía entrever un hecho etiológico aceptable. Por ello 
se aceptó universalmente el nombre genérico de colagenosis, que hoy en día se 
va sustituyendo por el de conectivopatías. Con ello se quiere indicar que el 
tejido conjuntivo es afectado primariamente y que no sabemos qué es lo que 
le altera. En estos procesos se ha ido describiendo, al correr del tiempo, una 
clara participación del conectivo pulmonar. Entre las conectivopatías, la artri­
tis reumatoide es con mucho la más frecuente, descartando a la fibra reumá­
tica, que muchos no incluyen en este grupo. La mayoría de las veces, la afec­
tación articular y muscular suele ser anterior a la pulmonar. Puede existir ade­
más una afectación pulmonar, durante un tiempo, sin imagen radiológica 
evidente. Esto sólo es demostrable por existencia de una desaturación en la ga­
sometría arterial. Pero a veces existen casos con afectación pulmonar precoz 
y en los que tardan mucho tiempo en aparecer las manifestaciones articu­
lares . 

Pero además, en los últimos treinta años, se ha podido comprobar que en 

ocasiones aparecía primariamente una fibrosis pulmonar, sin participación evi­
dente del conjuntivo del resto del organismo y sin una clara etiología. Por ello, 
hace años, HAMMAN y RrcH, que fueron los que primero llamaron la atención sobre 
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este hecho, las denominaron fibrosis pulmonar intersticial difusa idiopática. 
Otros, fibrosis primaria pulmonar intersticial. 

El conjunt ivo pulmonar (peribronquial, perivascular y perialveolar) es afec­
tado, pues, por numerosos procesos. Según la forma de actuar estos procesos, 
está afectado principalmente uno de estos sectores del conectivo pulmonar. En 
las enfermedades profesionales, suele estar afectado primordia lmente el con­
juntivo peribronquial y también el perialveolar. El conectivo perivascular es 
afectado primordialmente en las estenosis reumáticas mitrales, tanto por el 
factor hiperpresivo en la arteria pulmonar como por el factor inflamatorio reu­
mático. Los procesos infectivos crónicos pulmonar es afectan a los tres sectores. 
En las conectivopatías primordiales aparentemente suelen estar afectados tam­
bién los tres sectores, aunque en un número de casos mayor la afectación co­
mienza .por el conjuntivo vascular. 

E l estudio radiológico del pulmón no permite diferenciar, en un gran nú­
mero de casos, la afectación predominante de uno de los sectores. Tampoco 
en muchos casos da una orientación sobre la probable etiología. Sólo la coexis­
tencia de atroz detalles radiológicos puede a veces dar una orientación. La 
orientación etiológica y su confirmación son proporcionadas por la historia y 
por el laboratorio. Pero a veces tampoco es demasiado sencilla la valoración 
de estos datos. 

Por lo tanto, cuando la primera manifestación de una conectivopatía es la 
ｾ ｉｴ ･ｲ｡ ｣ｩ￳ｮ＠ pulmonar, suele ser muy difícil precisar esta orientación. •Las alte­
raciones d el plasma sanguíneo son una buena indicación, descartando natural­
mente aquellas que puedan ser debidas a procesos sin ningún nexo con la po­
sibilidad de una fibrosis. El aumento de las gammas y de las alfas 2 globulinas 
es un indicio en este sentido del trastorno humoral. Todavía son más precisas 
las reacciones que muestran la existencia de macroglobulinas reumatoides como 
la reacción de LATEX y la de WAALER-ROSE. Parece que éstas pueden consider arse 
como una afirmación, según se admite ampliamente. La reacción de LATEX con­
siste en la floculación de la macroglobulina reumatoide, sobre partículas de gam­
m aglobulinas adheridas a las partículas de LATEX de poliestireno. La partícula de 
macroglobulina reumatoide tiene un peso molecular de cerca de un millón y u n 
diámetro de 0,1 micron. 

Las alteraciones radiológicas pulmonares en la enfermedad r eumatoide, han 
sido agrupadas fundamentalmente en tres grupos: 

l. Forma neumonítica, 'con escle rosis secundaria, relativamente localizada. 

2. Forma nodular, gruesa y fina, con necrosis frecuentes en los centros de los 
nódulos y formación de abigarradas fibrosis. 

3. Forma difusa intersticial. 
La interpretación de la imagen radiológica, debe ir enjuiciada dentro de los 

d atos suminis trados por la historia y el resto de las exploraciones. Pero su co­
rrecta interpretación da, como siempre, atisbos importantes de qué es lo que 
está pasando en pulmón. 

En una revisión superficial de nuestros arch ivos, hemos encontrado 11 casos 
con u na fibrosis pulmonar, sin u na evidente etiología y con reacciones de LATEX 
fuertemente positivas. Las a lteraciones del proteinograma estaban en la línea 
le las colagenosis . Todos tenían una V.S. constantemente elevada. De estos casos, 
siete eran mujeres y cuatro hombres. 

En tres de estos casos (figs. 1, 2 y 3), todas mujeres, padecían una artritis reu· 
matoide hace años. Las r eacciones de WAALER-RosE eran fuertemente positivas en 
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dos casos y ligera en otro. Todos con aumento de las gamma y de las alfas 2 glo­
bulina. Un caso presentaba una miocardiopatía (fig. 1) no explicada por otra 
aparente etiología. 

También mostramos cuatro casos (figs. 4 a 9) con fibrosis pulmonares y el 
mismo tipo de alteraciones plasmáticas, pero sin manifestaciones articulares o 
de otro tipo, fuera de la afectación pulmonar. 

Pensamos que en la aparición de las fibrosis pulmonares de estos casos ha 
jugado u n papel la macroglobulina reumatoide. 

fig. 9 

RESUME N 

La aparición de fibrosis pulmonares, durante la evolución de la artritis reu­
matoide, puede ser motivada por la misma enfermedad reumatoide. Las fibrosis 
pulmonares, sin etiología conocida, y que muestran las reacciones plasmáticas de 
la enfermedad reumatoide, pueden ser debidas a este proceso, a pesar de la falta 
de manifestaciones articulares. 

SUMMARY 

The apparition of fibrosis of the lung, during the evolution of rheumatoid 
arthritis, can be due to the same rheumatoid disease. The fibrosis of the lung, 
without a known ethiology and showing the plasmatic reactions of the rheuma­
toid disease, can be due to this sam e illness. The lack of articular manifestations. 
is notwithstanding. 
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