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OBJETIVOS 

a} El presente trabajo estudia las alteracioi:·.~ 

histopaf-?16gicos, ultraestructU"alcs y d:! 

inmunofluorescencio en pacientes con artri­

tis rcumatoide y síndrome de SjOgren con es­

pecial interés en los cambios bronquiolarc:;. 

b) Destocar lo importancia dol estudio de 1 o s 

alteraciones pulmonares relacionados e o n 

f as enfermedades del tejido conjuntivo. 

"' 



INTRODUCCION: 

El término 11 enfermedadcs de la colágena" fue introducido en lo 1 itera­

tura médica por Klemperer y colaboradores en 1942 al reunir l•n grupo de enf«:!: 

mcdades con manifestaciones el ínicas diversas y cuyo sustrato anotomopatolóQ.! 

ca común era la degeneración fibrinoidc de los fibras de colágena. Este término 

se fué modificando hoste llegar al que actualmente conocemos como 11enfermcda­

des del tejido conjuntivo" (3). 

Este grupo de enfermedades se caracteriza por alteraciones inflamato-

rios crónicas y otros mediados por procesos inmunológicos que presenten caracte­

rísticas clínicas que incluyen: afecci6n de serosas (cápsula.sinovial, pleura, P.! 

ritoneo, pericardio), tejido conjuntivo y vasos scngu{neos de varios órganos. 

Con frecuencia el putm6n se encuentra afectado ya que tiene abundantes vasos 

y tejido conjuntivo. La frecuencia de fa participación pulmonar en estos enfer­

medades es variable de acuerdo a los criterios que se elijan: clínico, radiol6gico, 

hislopatol6gico o funciono! respiratorio (4) .• 

En estas patologías los órganos más afectados son: lo pleura, el parén­

quima pulmonar y los vasos pulmonares. 

Aunque de'sde el punto de v;sto funcional respiratorio se ha encontTado 

cferta afección bronquial, ésta se ha supuesto secundaria o hábito tabóquico en 

los pacientes estudiados (41). 

., 
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En casos de artritis reumatoide se ha descrito lesión bronquiolar, que 

se ha relacionado al uso de 0-penici:amino en algunos reportes (43, 47). 

Los enfermedades del tejido conjuntivo que con mayor frecuencia tie-

nen participación pulmonar son: artritis reumatoide, lupus eritematoso sistóm.!. 

co, esclerosis sistémica progresivo, síndrome de Sjéigren, enfermedad mixto 

del tejido conjuntivo, dcrmatomi~itis y polimiositis (4). 

A continuación se describen los lesiones pulmonares observadas en 

aquellas enfermedades del tejido conjuntivo que con mayor frecuencia afectan 

al aparato respiratorio. 

ARTRITIS REUMATOIDE 

La participación pulmonar en esta enferrnedad es la que más antigua-

mente se conoce. La podemos dividir de acuerdo al sitio de lesión en la siguie_!! 

te formo: 

1.- Lesi6n pleural con o sin derrame. 

2. - N6dulo reumatoidc no relaciol)Odo con neumoconiosis. 

3. - Síndrome de Copian. 

4.- Neumonitis cr6nico y alveolitis fibrosante. 

5.- Hipertensión arterial pulmonar por lesi6n de lo íntima de arterias y 
arteriolas. 

6.- Lcsi6n bronquial _y bronquiolar. 
' . 

7.- Otras alteraciones. 

., 
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1.- LESION PLEURAL: 

Como se menciona, la lesión pleural puede ser con o sin derrame pleural. 

Lo incidencia de derrame puede ser hasta de un 400..6 pudiendo ser asintomática. 

Se encuentro más frecuentemente en sujetos del sexo masculino en la cuarto déca­

da de la vida, con enfermedad de largo tiempo do evolución y habitualmente con 

factor reumatoide sérico elevado (4). En ocasiones, el derrame plcuraf puede pre­

ceder por algunos meses a la aparición de fas alteraciones articulares. De los ca­

racterísticas del líquido pleural una de las primeras descritas en orfTitis reumotoide 

fue la presencia de cifras bajas de glucosa (meno; de 30 mg.%) (19). Otras son: 

'deshidrogenoso láctica elevada (20), factor rcumotoidc positiva, c6.1 ufos AR (19) 

pH bajo (6) y presencia do complejos inmunes (2). Clínica y radiológicamente el 

derrame tiende a permanecer sin cambios por largos períodos (17, 45, 46). 

2.- NODULO REUMAiOIDE NO RELACIONADO CON NEUMOCONIOSIS: 

Es una monifestaci6n poco frCcuente efe artritis reumatoide, siendo su pre­

senfcci6n pulmonar en sujetos con o sin alteraciones articulares (51). Habitualme~ 

te fes n6dulos pulmonares y subcutoneos coexisten (22). Tienden o ser perlféricos, 

pudiendo infectarse, necrosorse y cavilarse (20). Se ha reportado también que pue­

den ser el punto de iniclo torito de carcinoma opidermoide (52) como de bronquíofo­

alvealar (21). 
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3,- SINDROME DE CAPlAN> 

Lo descripción original de este autor fue en 1953 en los trabajadores de 

las minos de carbón de Welsh en los que se encontraba artritis y lesiones pulmona­

res nodulares (39), Actualmente se ha visto que esto lesión se puede ver asociado 

o otras neumoconiosis {osbcstosis, silicosis) (40). Se sugiere que la estimulación 

antigénico del tracto respiratorio puede inducir la producci6n de factor reumatoi­

de, como se ha visto en algunos de los casos de suJetos sensibilizados con esporas 

de hongos y que desencadenen uno olveol itis alérgica, acentuando lo reacción in­

flamatoria ya existente por los partículas inhaladas (58). 

4.- NEUMONITIS CRONICA Y ALVEOLITIS FIBROSANTE: 

4.-

Lo frecuP.ncia con que se encuentra lesi6n intersticial es muy variada, exis­

tiendo reportes que von de un 5o/o a un 33% (16). La lesi6n intersticio! no tiene ca­

racterrsticas especiales .que lo definan y es s61o su asociaci6n a la enfermedad la que 

hace el dlagn6stico (29). Al igual que otras lesiones intersticiales, ésta puedo evol.!!. 

clonar hacia alveolitis flbrosantc con lesiones'en panal de abeja (36, 39). La lesi6n 

se ha supuesto secundariCI al dcp6sito de complejos inmunes circulantes como se ha po­

dida demostrar en.algunos casos (15, 44). 

5.- HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR: 

Los cambios histol6gicos son muy similares a los de la hipertensión arterial 

pulmonar primaria. Se ve afectada principalmente la íntimo de arterias y arteriolas 

(4). .. 



6.- LESION BRONQUIAL Y BRONQUIOLAR: 

Su osociaci6n al antecedente de tob:::iquismo es muy frecuente, lo que ha 

hecho que lo alteración se considere secundaria (39). La lesión bronquiolar descrita 

es lo presencio de fibrosis llegando en ocasiones a presentar bronquiolitis obliterante 

(37, 41, 43). So ha supuesto que la lesión bronquiolar pudiera ser en algunos casos 

secundaria o la administración de D-penicilomino como tratamiento para artritis reu­

mataido (47). 

7.- OTRAS ALTERACIONES: 

Se ha reportado asociado a artritis la presencio de neumotórax espontáneo 

que se ha supuesto secundario a lo cavitación y ruptura de nódulos periféricos. 

También podemos incluir la hemosiderosis idiopótico como manifestación osocloda 

(12, 18). 

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 

5.-

Los alteraciones en esto enfermedad aun no están bien detenninadas (4). La 

frecuencia con que se asocian lesiones pulmonares va de O. 9'k a 1 cr'k (28) y la partici­

paci6n pleural de un 30.3% a un 93% en función do la etapa de la enfermedad (28). 

Otras alteraciones 'asociadas a lupus eritematoso son: lesiones cavitados 

(24), pseudalinfama (33), neumonía intersticial linfoide (48), hemosiderosis pulmonar 

(12, 26). Se reporta también noumot6rcx espontánea (49), atelectasia y alteracianos 



diafragmáticas cuya etiología, lo mismo que l..::i presencia de hipertensi6n arterial pul­

monar no se ha determinado (23, 27, 25, 38). 

SINDROME DE SJOGREN, 

6.-

Son pocos los estudios en este síndrome ya que como puede asociarse a otras 

enfermedades del tejido conjuntivo, los lesiones se han supuesto secundarios (4). No 

son roras las alteraciones por atrofiad~ las glándulas mucosecrctorcs dando traque(tis y 

bronquitis (11 ). Se le ha asociado con: pseudolinfomo (33), neumonía intersticial lin­

foide (30), omiloidosis pulmonar, !infama (34) y con menor frecuencia lesión pleural 

(4, 32). Hoy reportes de lesión bronquiolar en los que la imagen histológica predomi­

nante es fibrosis (42). 

ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA. 

Lo alteración más frecuentemente encontrada es la alvcolitis fibrosante (4, 14). 

En algunos casos llama la atención lo presencio de lesión vascular sin lesión parenquima­

toso importante. No todas las le~iones pulmonares en esta enfermedad se consideran pri­

marios, ya que por las al teracioncs en la mecánica esofágico puede haber lesiones por 

broncoaspiraci6n (50). Se ha reportado lo asociación de esclerosis sistémico con varias 

neoplasias, una de ellas es el carcinoma bronquiogénico (13). 

POLIMIOSITIS Y DERMATOMIOSITIS. 

En estas enfermedades lo participación pulmonar se ha supuesto secundaria a las 
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ollerociones de lo rnecónica vcntilotoria por disminución de la Íui.!rz.a musculor en la 

pared torácico y al tcración en los niúsculos de la deglución (4, 7, 8, l O); esto propi­

ciando retención de secrccionc~ y fa?orccicndo infecciones o alteraciones por broncoas­

piroción. También, aunque pocos, hoy casos de alvcolitis fibrosonte, pero se ha supues­

to que_ pudiera ser n1anifcstación de hipcrsen5ibilidad o alguno de los medicamentos que 

se admini!:.tran en estos padccirnicntos y no sccundarioi; a la enfermedad inicial (9). 

Exi5ten otras alteraciones del tejido conjuntivo como lo es la enfermedad mixta 

del tejido conjuntivo, que conforme .se va definiendo, mós se reporte uno elevado fre­

cuencia de participación pulmonar. Otro enfermedad es lo cspondilitis onquilosonte en 

lo que existen reportes aislados de su asociación con olvcolitis fibrosonte (4). Los otros 

enfermedades no se describen dado lo poca frecuencia de participación pulmonar reporta-

da (31, 35). 

MATERIAL Y METODO. 

Los pacientes fueron seleccionados de acuerdo al cuadro clínico, imagen rodio­

l6gicc y pruebas funcionalc~ respiratorias que sei'lolaban participación intersticial, sien­

do éste un estudio prospectivo. 

De los trece pacientes estudiados nueve tenían artritis reumatoide y cuatro sín­

drome de Sjogren primario, diagnosticados de acuerdo a los criterios previamente descri-

tos (3). 

El tejido obtenido por biopsia pulmonar a cielo abierio fue pr,.occsado poro su 

inclusión en parafina, con objelo de obtener cortes tef\idos con: hematoxilina y eosina, 
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fibras elásticas de van Gieson, tricrórnico de Mosson y ácido periódico de Schiff. 

Parte del tejido se destinó al estudio por in1nunofluorescencio directo siendo con­

gelados en nitrógeno líquido y obteniéndose cori-cs seriados poro congelación, los 

cuales fueron incubados con ontisueros fluorusceinados contra: lgG, lgA, lgM, 

lgE, lgD, Clq, C3, C4, fibrina, fibrinógeno y albúmina. Otra parte del tejido 

se fijó en glutoraldchido al 2.5C}ó en buffer de cacodilato de sodio O. lM, postfi­

jado en tetroóxido de osmio, deshidratados t:n concentraciones progresivas de etanol 

e incluidos en Epon 812. Los cortes scmifinos teñidos con azul de tolouidina sirvie­

ron pczrc orientación y selección do cortes finos. Los cortes finos fueron contrasta­

dos en solución acuosa de acetato de uranilo y citrato de plomo, observándose en un 

microscopio electrónico de transmist6n Zeiss EM9-52. 

RESULTADOS. 

La edad de los pacientes osciló entre 31 y 76 afies con un promedio de 51 

oi'\os. El tiempo de evolución promedio de lo enfermedad fue de 112 meses, siendo 

el menor de 12 meses y el mayor de 360 meses. Estos tiempos de evolución no coinci­

den necesariamente con las manifestaciones respiratorios. En ninguno de los cosos exis­

ti6 el antecedente de hábito tobéquico. En ocho pacientes se realizó estudio inmunoló­

gico encontrando depresión de la inmunidad celular y en once ca!;os los títulos de factor 

reumotoide fueron posit.ivos a titulaciones diversas (tablas 1 y 11). 

Rodiológicamente se encontró un patr6n reticular micro y md'cronodular, con-
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fluente de predomir1io basal {figura 1 a 9). Los casos l y 5 difieren radiológico­

mcnte del resto de los caso::; ya que el primero, cdemós de la imagen intersticial pr_! 

sentaba derrame pleural derecho y el coso 5 presentaba imágenes quísticas que se 

confirmaron en lo biopsia pulmonar (fig. 13}. En diez cosos el gradiente alveolo­

orterial poro oxígeno csloba aumentado. En ocho pacientes lo gosometrío o aireª'!! 

bien te demostró hipoxen:iia en reposo (tabla 111). 

Los alteraciones histológ.icas consistieron en infilh"Odo linfocítico rodean­

do los bronquiolos terminales o estrechamente relacionado a &stos o a los br~nquio­

los respiratorios encontrándose ocasionalmente folículos linfoides (fig. 10). La luz 

estob:i ocupada por moco y algunos macr6fagos. Por otra parte, debe enfatizarse el 

hecho de que la obstrucci6n bronquiolor se debió fundamentalmente a comprcsi6n 

extTínseca del bronquiolo (fig. 11). Los tabiques interolveolarcs a le jados del bron­

quiolo afectado se encontraron 1 ibrcs en 12 casos (fig. 12). Unicamente lo paciente 

senolada con el número 5 presentaba múltiples quistes tapizados de epitelio alveolar 

(fig. 13). El caso 1 present6 engrosamiento pleural importonte, además de las le­

siones bronquiolares. En 12 casos nc::i se de~ostr6 la existencia de cuerpos de inclu­

sión, granulemos o vascul itis. En el cc"o 13 se demostró la presencia de una célula 

gigante en una de las lesiones bronquiolarcs (fig. 14). Los cambios a nivel do arte­

rias pulmonares tenían cierta relación con el tiempo de evoluei6n del padecimiento 

y con la severidad de las lesiones pulmonares. Las lesiones arteriales s~ detectaron 

con facilidad a nivel de lo c~pa íntimo, medio y en algunos sitios de adventicia 

(fig. 15). Có;o sucede en diversos neumopotías, los condiciones de las arterias 
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variaban de campo a campo, pero la evaluación de las lesiones vasculares se realiz6 

en un promedio de vasos observados (tabla IV). 

El estudio de inmunofluorescencio fue negativo en todos los cosos con la 

excepción de pequeños depósitos de lgA aislados en vías aéreos conductoras y positi­

vidad ocasional en plosmocitos. 

A nivel ultraestructvral se encontró colágena y elostina intersticial; ésto úl­

tima en grandes cantidades; ambas alteraciones no detectables por microscopía de luz 

(flg. 16). Llam6 lo atención lo presencia de cél olas linfoides cercanas al epitelio 

bronquiolar confirmando lo observado en rricroscopía de luz {fig. 16) • 

.. 
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DATOS GENERALES 

TABLA 

Paciente sexo edad diagnóstico T. evoluc. tratamiento Ocupación síntomas cxplon.ición 
(meses) previo 

fem. 55 A. Rcumatoidc 36 Ac. AS* hogar disnea est • .crepit. 

2 fem, 43 A. Rcumatoidc 228 Ac. AS hogar disnea cst. crepit. 

3 fem, 30 A. Reumatoide 60 Ac. AS hogar disnea cst. crepit. 

4 fcm. 47 A. Reumotoide 12 Ac. AS hogar di!.nco est. crepit. 

5 fem. 49 A. Reumotoide 192 Ac. AS hogar di.snea cst. crepit. 

6 fem. 45 A. Reumatoidc 120 Ac. AS hogar disnea cst. crepit, 

7 fem. 55 A. ReLimotoide 252 A. AS ho...3ar disnea est. crepit. 

8 fem. 31 A. Reumotoidc 288 A. AS hogar disnea est. crepit. 

9 fem. 72 A. Reumaloide 120 A. AS hogar disnea cst. crepit. 

10 fem. 42 S. S jÓgren 36 A. AS hogar disnea est. c;repit. .. 
11 fem. 56 S. Sjogren 36 A. AS hogar disnea cst, crcpit. 

12 fcm. 55 S, Sj0gren 240 A. AS hogar disnea est. crepit. 

13 fcm. 76 S. Sj0gren 288 A. AS hogar disnea est. crepit. 

(*) Acido occtil salicílico. 
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EXAMENES DE LABORATORIO (*) 

TABLA 11 

Paciente lntradermorreaccioncs MIF (**) lgG lgA lgM C3 FR PT Alb O\lG o{2G (3G J'G 
PPD CANO PPD CANO - - - - - mg.% - - - - - (grs.9-ó)-- ' - - - - --------

1:640 -
2 1: 160 -
3 neg 

4 neg ++ O"lo 469b 900 300 125 75 1 :640 0.3 3.8 .28 .95 1.05 2.25 

5 neg neg O~fi m~ 1300 375 200 110 1:1290 9.8 3.2 .32 .B4 .78 4.55 

6 neg ncg O"/o 30';0 1980 200 305 85 1n00 7.1 1 .7 .54 .86 1.06 1.06 

7 neg neu 1:80 -
B neg ncg 0% O"/o 1700 315 175 165 1:640 7.3 2.9 .38 l. 1 1 • 1 1.B2 

9 ncg neg O~'o 3~'o 975 420 119 165 1:640 8.2 4. 1 ,20 .62 .78 2.43 

10 ncg neg 

11 neg neg O"lo ~'o 2300 360 200 110 1:640 7 .5 3.3 .30 1 • 1 1 • 1 1.66 

12 neg neg 21~'o O"lo 1800 900 215 85 1'2560 9.4 3.7 .36 1.3 1.6 2.51 

13 neg neg 30::'o 70"/o 1550 560 191 100 1:1200 10.6 3.0 .20 1.2 3.9 2.33 

(*) Valores normales Bibl. 56 
. (**) Factor de inhibición de migración de macr6fagos 
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PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS 

TABLA 111 

Paciente CVF VEFI' VME* VMV p02** pC02'* pH DA-a02** 

S8 94 2.6 81 45 22 7.37 312 

2 65 83 2.6 72 61 28 7 .so 198 

3 86 87 85 61 20 7.40 IS3 

4 31 85 70 48 20 7.SI 234 

5 30 90 60 4S 20 7.43 284 

6 Sl 70 100 47 44 7 .50 234 

7 

8 SS 100 2 70 S5 32 7.36 165 

9 31 83 51 45 30 7.38 216 

10 102 90 82 57 31 7.43 234 
• 

11 66 70 71 68 30 7.42 193 
• 

12 77 80 2 65 S6 32 7.36 225 

13 30 85 2 50 46 42 7.36 242 

(*) Volumen mescespiratorio lfs/seg. 
(**) mmHg. 

Valores normales rof. bibl. (55) 
Todos los valores se expresen en % del valor normal predicho. 



Paciente 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

(*) 

T. evoluc. 
(meses) 

:J6 

228 

60 

12 

192 

120 

252 

24 

120 

36 

36 

240 

36 

LESIONES 
ARTERIAS 

HISTOLOGICAS EN 
PULMONARES. 

TABLA IV 

Diagnóstico Grado de alteración 
clínico histol. 

arteria pulmonar ("'1 ) 

A. rcumotoide 

A. reumatoide 111 

A. rcumatoide 

A. rcumatoide 

A. rcurnatoide IV 

A. rcumatoidc normal 

A. reumatoide 11 

A. reuma to id e 11 

A. reumotoide 11 

S. Sji:igren 

S. Sj0grcn normal 

S. S j(i;¡ren 11 

s. s¡Ogren 111 

Clasificaci6n de Heath y Edwards (54) 

.. 
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Luz 
alveolar 

libre 

escaso - moco 

1 ibre 

macrof. 

macrof. - moco 

macrof. - moco 

macrof. - moco 

moco 

mocrof. -moco 

1 ibre 

macrof. 

mocrof. - moco 

moco 



Figuro l. 
(Caso 1) Paciente femenino de 45 ai'\os de edad con dianóstico de A. reumatoide 
1 O oi"los antes de su ingreso. Es internado por disnea progresivo de leJ'\to evolu­
ci6n. Rodiológicon1ente se apreció además de derrame pleurol derecho in1agen re­
ticular bilateral. 

15,-
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Figura 2. 
(Caso 2) Paciente femenino de 47 oños de edad con sintomutología articular y 
respiratorio de un año de evolución. Rodiológicamente se aprecio infiltrado 
nodular fino de predominio bosal bilateral. 
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Figuro 3. 
(Caso,~) Paciente femenino diagnosticada 3 años antes de su ingreso c·on síndrome 
de Sjogren primario. Refería to::. seca Y disnea desde inicio de su podecimiento. 
Se aprecian infiltrado reticular basal bilateral. 

17 .-



Figura 4. 
(Coso 5) Femenina de 42 anos y artritis reumatoide de 16 años de evolución. 
Radio1ógicamcntc se aprecian datos de sobrcdistensión e imágenes nodulares 
gruesas sin predominio. 
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Figura 5. 
(Coso 8) Paciente femenino de 31 años de edad diagnosticado como attritis juvenil 
desde los 7 anos de edad. Maclr'.~ con orlritis reumotoide • .Seis meses antes de su 
ingreso inicio con disnea motivo d~ su ingreso y estudio. Rodiol6gicamente se apre­
cian datos de sobredistcnsión, hipertensión arterial pulmonar e infiltrado micronodu­
lar diseminado do predominio derecho. 
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Figura 6. 
(Caso 10) 52 años de edad y 3 oíles de evolución refiriendo disnea desde el 
inicio de su padecimiento. Infiltrado micronodulor basal bilateral. 
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Figura 7. 
(Ca5o 11) 55 años de edad diagnosticada con síndrome de SjOgrcn primario 
antes de su estudio refiriendo sintomatologío sistémico desde hace 20 años. 
dente el infiltrado intcrticial de predominio basal bilateral. 

21.-
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Figuro 8. 
(Caso 12) Paciente con artritfa reumatoiclc de 30 años de evolución, que ingresa 
con disn~a de lenta evolución. Rodiológicamente se aprecio infiltrado' reticular fi­
no y micronodular de predominio basal derecho y datos de hipertcn:.ión arterial pul­
monar. 
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Figuro 9. 
(Caso 13} Femenino de 76 oi'ios de edad con sintomotología por síndrome de 
S¡óQren primario tres años antes de su estudio. Radiológicorr1ente se aprecian 
datos de sobredistensi6n e imagen reticular bilateral de predominio basal y 
datos de hipertensión arterial pulmonar. 
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Figura 10, 
Biopsia pulmonar que muestTo un conglornerado de células linfocíticas asociadas 
o bronquiolos. Se observo además un bronquiolo cuyo luz. está ocupado por moco 
y células macrofógicos (H.E. 150x). 
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Figura 11. 
Acercamiento de un bronquiolo cuya luz estó con1prirnida por infiltrado 
1 [nfocítico. El epitelio y su men1brono basal están intactos. 
(H.E. 160x). 
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Figura 12. 
Se ilusfTOn zonas de parénquima alejadas de bronquiolos obscrvóndos~ que el 
intersticio pulmonar en su mayor porte es de grosor normal y no hay cambios 
eplteliales (H .E. 240x}. 
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Figura 13. 
Biopsia de) pocir:nte 5 que muestro uno clara diferencio con los otr~s casos 
existiendo lesiones quísticos rodeadas por tejido conjuntivo. El quiste ilus­
trado contiene en su interior material proteinaceo. Se aprecian dos bron­
quiolos con infillrado linfocítico en la vecindad de la lesión antes descrita 
(H.E. 18x). 
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Figuro 14, 
Acercamiento del infiltrado bronquiolar del coso 13. Puede obscrVC1rsc que lo 
población celular csl'Ó constituiC: 9or linfocito.::; y alguno:; plosmocitos y unu cé-
lula gigante n1ultinuclcoda (H .E. 700x). 
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Figura 15. 
Corte de arteria de mediano calibre con engrosamiento de la media y adventicia. 
·También se observan dos bronquiolos con infiltrodo linfocítico (H.E. 120x) •. 
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Figura 16. 
Micrografía electrónico de una sección de bronquiolo respiratorio cuvo epitelio 
se identifica como Ep. Se aprecia una célula linfoide len lo regió~'"suhcpilc­
fiol. El ocercamieñto muestro el poso de esta célula eñtrc el citoplasma de 
otros elementos y fibras de colágeno S (6360x) inserción (9800x). 
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DISCUSION: 

Lo bronquioliti!; obliterante y folicufar parecen ser dos tipos de respuesta 

tisular diferente, ya que en los cosos presentados en este ITobojo, ningún paciente 

prescnt6 obliteración directa de la luz bronquiolor a pesar del largo tiempo de evo­

lución en algunos cosos. Los factores que detern1inan uno u otra lesión podrían ser: 

ambientales, genéticos o inmunológicos. Estos últimos pueden ser sistémicos o lo­

cales, pudiendo ser el sitio de reacción el ºtejido linfoide asociado o bronquios y 

bronquiolos 11 {BALT). En ninguno.de los casos es posible relacionar esto entidad 

con el uso de D-penicilomina ni o hábito tabóquico, factores que se han pootulado 

como posibles agentes causales (15, 41, 43). Esto nos deja con lo estricta asocia­

c16n de lo enfermedad del tejido conjuntivo y las lesiones bronquiolar y vascular. 

Existe uno revisión (36) de ocho casos de autopsia de pacientes con artritis reuma­

toide en la que tres de ellos presentaban lesiones bronquiolares con infiltrado linfo­

cítico, pero cursaban con infecciones pulmonares agregados. En series de este tipo, 

las lesiones encontrados pueden tener varios mecanismos y no es posible decidir 

cual es el factor inicial, pues se trato de cosos muy avanzados. Los pacientes pre­

sontados en el presente trabajo tienen tiempos de cvoluci6n muy variados. 

En lo que se refiere al factor rcumotoidc, once pacientes lo presentaban 

positivo, pudiendo existir uno correloci6n entre fo elevación de los títulos y lo pre­

sencia de la lesión bronquiolar. Este relación se menciono en las otros alteraciones 

pulmonares que se presentan asociadas o artritis reumotoidc (4, 15, 17, 20, 37, 40, 

43, 44, 45, 46, 58, 60). 
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Algunos autores reportan inmunofluorc:;cencia positivo en pacientes 

con artritis reumatoide (58, 60) .. Los hallazgos negativos en eslo serie no ex­

cluyen la posibilidad de lesión inmunológico humoral, yo que los complejos in­

munes pudieron haber sido depurados en fases tempranas do) padecimiento. Los 

depósitos de lgA encontrados pueden considerarse normales yo que esto inrnuno­

globul ina se secreto normalrneni'e en cpitel ios (58). 

Existe la posibilidad ~e que un factor virol, en pacientes previamente 

inmunoderpimidos, pudiera ser causante de csla alteración. Por ahora esta teo­

ría no puede descartarse. 

En los pacientes con síndrome de Sjogren es posible que el infiltrado 

peribronquiolar sea el punto de partida de migración de los linfocitos poro cons­

tituir en algún momento una neumonía intersticial linfoide, lesión que se ha des­

crito frecuentemente asociado a este síndrome {30, 32). También existo la posi­

billdad de que la lesión evolucione a la fibrosis peribronquiolar (42). El factor 

que determinará una u otro evolucT6n es aún desconocido. 

El mecanismo de lesión voscul~r puede ser mixto: por una parte un 

ataque directo a la vosculatura aunque no se demostró inflamación en ninguna 

de los biopsias pero se ha reportado vosculitis en ciertas etapas de la evolución 

de los enfermedades del tejido conjuntivo (4, 23, 24). Por otro porte, lo lesión 

obstructiva pulmonar al igual que en otros ncumopotíos, puede ocasionar lesión 

vascular pulmonar con la rcpercusi6n esperada a ventrículo derecho. 

/' ,, 
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El diagnóstico diferencial el ínic:o y radiológico debe hacerse con los 

alteraciones intersticiales pulmonares que pueden acompaf\ar o las diversos en­

fermedades del tejido conjuntivo. Uno de los puntos o enfatizar en el presente 

trabajo, es que los lesiones bronquiolarcs descritos sean más frecuentes de lo que 

se supone hoste el momento. Las observaciones de este trab:Jjo, por haberse rea­

lizado en diversos fases del padecimiento, quizá estén reflejando el inl cio de 

una patología que después de varios arios y bojo ciertos factores aun no conoci­

dos, evolucione a la lesión intersticial descrita clásicamente. 

La respuesto al trotomlento con esteroides en la lesi6n bronquiolar des­

crifa no se conoce, aunque pudiera ser mejor que en los cosos de bronquiolltis 

obliterante yo que el compromiso de la luz es diferente .. 
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CONCLUSIONES 

Lo afección de vías aéreas en las enfermedades del 

tejido conjuntivo está refacionado directamente con la en­

fermedad, como se demuestro en el presente trabajo, y no 

secundario a otros factores como serían medicamentos o há-

bito tabóquico. 

Esta alteración brcnquiolar podría ser el inicio da al 

guna de las otros variantes do p~rticipaci6n pulmonar en 

las enfermedades del tejido conjuntivo. 

,, 
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RESUMEN 

Se presentan lo:; hallazgos histológicos, ultraestructuroles y de inmuno­

fluorescencia encontrados en 13 pacientes con enfermedad del tejido conjuntivo 

(artritis reumatoide y síndrome do Sjogren) a los que previo evaluación clínico, 

inmuno16gica, funcional respiratoria y radiológica se les sometió o biopsia pul­

monar a cielo abierto. 

El hallazgo más importante fue a nivel bronquiolor encontrando la pre­

sencia de un infiltrodo alrededor del bronquiolo constituido por linfocitos y cé­

lulas plasmáticos con formación de folículos linfoides. Estos conglomerados pro­

ducen compresión extrínseca Qel bronquilo respetando el tejido pulmonar circun­

dante. 

Esto alteración bronquiolar se considera directamente relacionada con 

la enfermedad y no secundaria a factores externos como hábito tobóquico y me­

di comentos. 
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