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En los dltimos cuarenta afos no ha sido raro encontrar cuadros radiolégicos
de fibrosis pulmonar, de extensién e intensidad mayor o menor. Hasta hace
unos quince afos solian deberse fundamentalmente a dos etiologias. Sobre
toda a la tuberculosis. Muy en segundo término a la silicosis o alguna otra
etiologia profesional. Ya desde hace veinte afios empezaron a aparecer cuadros
de fibrosis pulmonar en bronquitis crénicas, que sobrevivian muchos afios gracias
al empleo de los antibiéticos en los brotes y agudizacién. También aparecian imé-
genes de fibrosis pulmonar, con su acompafiamiento clinico, en estenosis mi-
trales reumaticas y en cardiopatias congénitas que sobrecargaban el circulo
menor. En nuestro ambiente se presentaban escasos sarcoides pulmonares, con
amplia nodulaciéon, que evolucionaban hacia una fibrosis mds o menos ex-
tensa.

Por otro lado, hace unos veinte afios se empezé a considerar que habia al-
teraciones del tejido conjuntivo que no eran siempre un hecho secundario en
la evolucién de una enfermedad, sino que a veces podian ser un hecho pri-
mario. A semejanza de lo que ya se habia visto en las enfermed:—rides alérgicas,
cuando se conseguia descubrir las causas que aparentemente las originaban,
parecia mas bien ser disparadoras del proceso. Pero en la gran mayoria de
estos procesos no se conseguia entrever un hecho etiologico aceptable. Por ello
se aceptd universalmente el nombre genérico de colagenosis, que hoy en dia se
va sustituyendo por el de conectivopatias. 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 participacién del conectivo pulmonar. Entre las conectivopatias, la artri-
tis reumatoide es con mucho la mas frecuente, descartando a la fibra reuma-
tica, que muchos no incluyen en este grupo. La mayoria de las veces, la afec-
tacién articular y muscular suele ser anterior a la pulmonar. Puede existir ade-
mas una afectacién pulmonar, durante un tiempo, sin imagen radiolégica
evidente. Esto sélo es demostrable por existencia de una desaturacién en la ga-
sometria arterial. Pero a veces existen casos con afectacién pulmonar precoz
y en los que tardan mucho tiempo en aparecer las manifestaciones articu-
lares.

Pero ademas, en los ultimos treinta anos, se ha podido comprobar que en

ocasiones aparecia primariamente una fibrosis pulmonar, sin participacién evi-
dente del conjuntivo del resto del organismo y sin una clara etiologia. Por ello,
hace anios, HamMmaN v RicH, que fueron los que primero llamaron la atenciéon sobre
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Fig. 2
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Fig. 4
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este hecho, las denominaron fibrosis pulmonar intersticial difusa idiopatica.
Otros, fibrosis primaria pulmonar intersticial.

El conjuntivo pulmonar (peribronquial, perivascular y perialveolar) es afec-
tado, pues, por numerosos procesos. Segun la forma de actuar estos procesos,
esta afectado principalmente uno de estos sectores del conectivo pulmonar. En
las enfermedades profesionales, suele estar afectado primordialmente el con-
juntivo peribronquial y también el perialveolar. El conectivo perivascular es
afectado primordialmente en las estenosis reumiaticas mitrales, tanto por el
factor hiperpresivo en la arteria pulmonar como por el factor inflamatorio reu-
matico. Los procesos infectivos crénicos pulmonares afectan a los tres sectores.
En las conectivopatias primordiales aparentemente suelen estar afectados tam-
bién los tres sectores, aunque en un nuamero de casos mayor la afectacion co-
mienza por el conjuntivo vascular.

El estudio radiolégico del pulmén no permite diferenciar, en un gran nu-
mero de casos, la afectacién predominante de uno de los sectores. Tampoco
en muchos casos da una orientacion sobre la probable etiologia. Sélo la coexis-
tencia de otros detalles radioldgicos puede a veces dar una orientacién. La
orientacién etiolégica y su confirmacién son proporcionadas por la historia y
por el laboratorio. Pero a veces tampoco es demasiado sencilla la valoracién
de estos datos.

Por lo tanto, cuando la primera manifestacién de una conectivopatia es la
alteracién pulmonar, suele ser muy dificil precisar esta orientacién. -Las alte-
raciones del plasma sanguineo son una buena indicacién, descartando natural-
mente aquellas que puedan ser debidas a procesos sin ningin 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. Todavia son mas precisas
las reacciones que muestran la existencia de macroglobulinas reumatoides como
la reaccion de LATEX y la de WAALER-ROSE. Parece que éstas pueden considerarse
como una afirmacién, segin se admite ampliamente. La reaccién de LATEX con-
siste en la floculacion de la macroglobulina reumatoide, sobre particulas de gam-
maglobulinas adheridas a las particulas de LATEX de poliestireno. La particula de
macroglobulina reumatoide tiene un peso molecular de cerca de un millén y un
diametro de 0,1 micron.

Las alteraciones radiolégicas pulmonares en la enfermedad reumatoide, han
sido agrupadas fundamentalmente en tres grupos:

1. Forma neumonitica, con esclerosis secundaria, relativamente localizada.

2. Forma nodular, gruesa y fina, con necrosis frecuentes en los centros de los
nédulos v formacién de abigarradas fibrosis.

3. Forma difusa intersticial.

La interpretaciéon de la imagen radiolégica, debe ir enjuiciada dentro de los
datos suministrados por la historia y el resto de las exploraciones. Pero su co-
rrecta interpretacion da, como siempre, atisbos importantes de qué es lo que
est2 pasando en pulmoén.

En una revision superficial de nuestros archivos, hemos encontrado 11 casos
con una fibrosis pulmonar, sin una evidente etiologia y con reacciones de LATEX
fuertemente positivas. Las alteraciones del proteinograma estaban en la linea
e las colagenosis. Todos tenian 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, padecian una artritis reu-
matoide hace: afios. Las reacciones 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 miocardiopatia (fig. 1) no explicada por otra
aparente etiologia.

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

Pensamos que en la aparicién de las fibrosis pulmonares de estos casos ha
jugado un papel la macroglobulina reumatoide.

Fig. 9

RESUMEN

La aparicién de fibrosis pulmonares, durante la evolucion de la artritis reu-
matoide, puede ser motivada por la misma enfermedad reumatoide. Las fibrosis
pulmonares, sin etiologia conocida, y que muestran las reacciones plasmaticas 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 same illness. The lack of articular manifestations

is notwithstanding.
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