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Fig. 2.
La arquitectura alveolar estd parcialmente conservada (HE X 300).

Infiltracion p porunli linfocitico bien diferenciado.

Se instauré tratamiento quimioterdpico que con-
sisti6 en ciclos de 3 semanas de vincristina (2 mg) y
ciclofosfamida (1.400 mg) en el dia primero, y flu-
prednisolona (16 mg/d) desde el dia primero al
quinto. No se observé modificacién de las lesiones
pulmonares tras dos ciclos de quimioterapia; y el pa-
ciente experimentaba malestar y disnea al suspender
los corticoides en cada ciclo. Por estas razones, se
cambi6 el tratamiento a ciclofosfamida (100 mg) y
fluprednisolona (12 mg) por via oral diariamente. El
enfermo ha continuado con este tratamiento 17 me-
ses con escasa modificacion de las lesiones radiol6gi-
cas y sin evidenciar diseminacién de la enfermedad.

La ausencia de sindrome linfoproliferativo extra-
toracico en el momento del diagnéstico ni a los 3 me-
ses de realizado éste, es un criterio diagnostico fun-
damental del linfoma primario pulmonar!. En
nuestra opinién, la bisqueda para descartar enfer-
medad linfoproliferativa fuera del térax ha de ser ex-
haustiva, incluyendo TAC abdominal, biopsia de
médula dsea y linfografia. Si esta dltima exploracién
no puede realizarse debido a la mala funcién respira-
toria del paciente, el rastreo con galio puede ser util
para la exploracion de los ganglios abdominales y
otros posibles focos tumorales’. La mayor parte de
los casos comunicados fueron estudiados antes de la
disponibilidad de estas técnicas diagnésticas>>®. Por
tanto, es posible que algunos de estos casos repre-
senten, en realidad, la extensién pulmonar de un lin-
foma originado en otro lugar.

Las alteraciones radiograficas comunicadas con
mayor frecuencia en casos de linfoma pulmonar,
consisten en la aparicién de un nédulo o masa solita-
ria, homogénea y no calcificada®* con mérgenes de-
finidos*. Estas lesiones varian en tamafio desde 2 a
8 cm?#, llegando a ocupar un pulmén entero en algu-
nos casos’. Otro patrones de afectacién pulmonar
incluyen consolidacién localizada, mﬁlti})les areas
de consolidacién, y ndédulos miiltiples?*. Puede
identificarse, concomitantemente con estos hallaz-
gos, derrame pleural y adenopatias hiliares>*. Lesio-
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nes intersticiales, como en nuestro paciente, no se
han descrito para el linfoma linfocitico en la litera-
tura reciente!s.

En consecuencia, €l patrén pulmonar intersticial
puede ser una manifestacién radiol6gica mas del lin-
foma linfocitico primariamente pulmonar.

L. Aliaga y J. Prieto
Departamento de Medicina Interna.
Clinica Universitaria de Navarra.
Universidad de Navarra.
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Obstruccion al flujo aéreo
como manifestacion funcional
respiratoria en paciente
con artritis reumatoide

Sr. Director: Creemos interesante la presentacion
de una paciente afecta de artritis reumatoide (AR)
seropositiva con repercusion intersticial bilateral
que cursa funcionalmente con una severa obstruc-
cién al flujo aéreo (OFA), sin ningiin antecedente
que justificase tal obstruccién.

Mujer de 53 afios diagnosticada hace 5 de AR se-
ropositiva, tratada de forma intermitente con antiin-
flamatorios y esteroides. No refiere antecedentes de
patologia respiratoria de exposicién a gases, humos
industriales ni polvo, nunca ha fumado. Hace apro-
ximadamente 3 afos, presenta disnea de grandes es-
fuerzos acompaiiada ocasionalmente de ruidos tora-
cicos sin ninguna otra sintomatologia respiratoria.
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Cuando es vista por nosotros, la paciente refiere dis-
nea de medianos esfuerzos alo que se lehaafiadidoa
los ultimos meses tos y escasa expectoracién amari-
llenta. No fiebre ni otros sintomas de interés; no pre-
sentaba en ese momento agudizacién de su proceso
de base. La exploracién fisica mostré una TA: 120/
70 mmHg, FC: 80 Ipm, y T: 36,8 °C, buena colora-
cién de piel y mucosas, buena hidratracién. En
toérax, presentaba dolor a la presion en las articula-
ciones costoesternales, la auscultacién pulmonar re-
velé estertores crepitantes bibasales, la auscultacién
cardiaca era normal. En extremidades se apreciaban
deformidades en articulaciones de manos y rodillas,
no habia nédulos subcutdneos. En el hemograma y
bioquimica sanguinea, los parametros habituales
eran normales. Latex: 1/500, Waaler Rose: +++,
ANA y anticuerpos antiDNA negativos, fenémeno
LE: negativo. Proteinas totales 7,4 g % (albimina:
49,4 %, alfa-1 globulina: 4,5 %, alfa-2 globulina:
11,5 %, beta: 12,4 %, gamma: 22,3 %). Analisis de
orina: normal. Las baciloscopias y el cultivo de
Lowenstein del esputo fueron negativos. El estudio
radiolégico de térax puso de manifiesto un patrén
intersticial bilateral en ambos tercios inferiores de
los pulmones y un aumento considerable de ambos
hilios. Se realiz6 estudio hemodinamico a través de
cavidades cardiacas derechas por método conven-
cional, obteniendo los siguientes resultados: las pre-
siones registradas (en mm de Hg) fueron: CPV: 8,
AP:40/+12(22), VD: 40/+4, AD: 3. Lainyeccién
de contraste en arteria pulmonar confirmé el origen
vascular de las imdgenes hiliares. Las pruebas fun-
cionales respiratorias (tabla I), evidenciaron una al-
teracién ventilatoria de tipo obstructivo. La prueba
broncodilatadora tras inhalacion de salbutamol, re-
sulté positiva con un incremento del FEV, del

TABLA I

Resultados de estudios de funcién pulmonar

Tras 3 meses de
tratamiento esteroideo

Ingreso

* FVC (cc) 1700 (65.2) 1360 (52,1)

* FEV, (cc) 630 (29,2) 850 (39,5)

* FEV,/FVC (%) 36,7 (43,3) 62,3 (73.4)
*  FEF 25-75 % (L/seg) 0,35 (11,5) 0,45 (14,9)

= TGV (cc) 6.185 (256,3)  4.420 (152,4)
** RV (cc) 5.375 (365,9)  3.320 (201,2)
** TLC (cc) 6.995 (176) 5.078 (112)

RV/TLC (%) 76,8 (207,8) 75 (214)
** SGaw (ecm~'.seg™!) 0,067 (40,3) 0,080 (57,1)
*** DLCO (ml/min/mmHG) 14,6 (91,3) -
***DLCO/VA 490 (133,1) —

PaO, (mmHg) 68,9 73,7

PaCO, (mmHg) 37,2 40,4

pH 7,40 7,42

D(A—a) PO, (mmHg) 26,3 18,2

Entre paréntesis se expresan las unidades y % del previsto.
*Referencia bibliografica n.° 6.
**Referencia bibliografica n.° 7.
***Referencia bibliogréfica n.° 8.
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50,1 % y de la relacién FEV,/FVC del 54,5 % so-
bre los valores basales. Mediante estudio pletismo-
grafico se determiné un gran atrapamiento aéreo
con aumento de los valores de TLC y RV, asi como
incremento de las resistencias de la via aérea. No se
midié la presién de retroceso eléstico por falta de co-
laboracién de la paciente. La difusién de monéxido
de carbono (single breath) se encontraba dentro de
los limites de la normalidad. La gasometria arterial
respirando aire ambiente, mostré una leve hipoxe-
mia con un ligero aumento del gradiente alveoloar-
terial de O,. La fibrobroncoscopia mostr6 un arbol
bronquial normal. Se practicaron 3 tomas de biopsia
transbronquial, cuyo resultado anatomopatolégico
fue informado como parénquina con areas de hemo-
rragia y alveolos con escaso material acelular eosiné-
filo en su interior, todo ello compatible con altera-
ciones inespecificas. A los 3 meses de tratamiento
esteroideo se obtuvo una significativa mejoria en los
pardmetros de funcién pulmonar como puede verse
en la tabla L.

Las repercusiones pleuropulmonares clasicas en
la AR son: pleuresia, nédulos intrapulmonares, neu-
moconiosis reumatoide, fibrosis intersticial difusa,
ademas de otros trastornos frecuentes como hiper-
tensién pulmonar o mayor incidencia de procesos
infecciosos pulmonares'. En los pacientes en los que
la lesién es parenquimatosa en forma de patrén in-
tersticial radiolégico como expresién de fibrosis in-
tersticial difusa, el comportamiento funcional es el
de una restriccién. La presencia de una obstruccién
al flujo aéreo es explicable cuando se dan otras con-
diciones asociadas como tabaquismo e historia de
bronquitis crénica, enfisema o la recientemente des-
crita bronquilitis obliterante?. En estas mismas pagi-
nas, Paredes et al 3, han publicado dltimamente un
caso de AR asociada a bronquiolitis obliterante, di-
cha asociacién escasamente observada en la litera-
tura®, cursa con una severa y progresiva OFA. Hu-
ninghake et al 3, destacan la frecuente afectacion de
las pequeidias vias aéreas en los pacientes con lesién
intersticial difusa, incluyendo la AR, debido aque en
la alveolitis de este tipo de enfermedad pulmonar no

. s6lo se afecta al espacio intersticial, sino que también

incluye las vias aéreas de menor calibre. La paciente
descrita aqui fue diagnosticada hace 4 afios con posi-
tividad seroldgica y afectacion pulmonar intersticial
evidenciada por primera vez hace un afio, asociada a
hipertensién arterial pulmonar e importante OFA y
atrapamiento aéreo (tabla I). La biopsia transbron-
quial con toma de 3 muestras de parénquima, no re-
vel6é lesion bronquiolar, negandose la enferma a
realizar biopsia pulmonar abierta, procedimiento
por el cual se han comprobado la mayoria de los ca-
sos publicados.

Consideramos que en esta paciente, en ausencia
de patologias asociadas, la OFA es una expresion
funcional de afectacién pulmonar por AR ain a pe-
sar de no contar con comprobacién histolégica de
bronquiolitis. Dicha expresi6n, aunque infrecuente,
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