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Introducciéon

El interés de los neumologos por
la EA se ha dirigido particularmente
hacia la repercusién mecanica ven-
tilatoria de la anquilosis costoverte-
bral. Los resultados indican que esta
enfermedad determina a veces pre-
cozmente una insuficiencia ventila-
toria restrictiva: disminucion de la
capacidad vital y de la capacidad
pulmonar total. La compliance del
sistema toracopulmonar esta reducida
a expensas del componente tora-
cico. Es caracteristica la gran movili-
dad diafragmatica «vicariante» que
mantiene una ventilacién adecuada
a pesar de la rigidez parietal tora-
Cica"“'"""‘.

Estos estudios funcionales han
desviado la atencién a otras manifes-

taciones respiratorias de la EA. Ya en
1945, Rotés Querol” sefalaba la posi-
ble relacion entre la tuberculosis pul-
monar y la EA. Posteriormente en
1949, Hamilton® insimia que la alta
frecuencia de tuberculosis en la EA
es consecuencia probablemente de
una escasa precision en el estudio
bacteriologico y radioldgico de los
enfermos con EA.

La frecuencia de la localizacidon
tisular pulmonar de la EA es anali-
zada por Cruickshanck, citado por
Jessamine’, quien no encuentra “le-
siones especiales en el estudio ne-
cropsico de 420 enfermos con EA.
Posteriormente Zorab' encuentra le-
siones inespecificas en el estudio de
53 espondiloartriticos de frecuencia
comparable a la de los grupos contro-
les (bronquitis cronicas, pleuresias,

neumonias etc.). Estos resultados han
permitido sacar conclusiones como
en 1968, Verghaeghe: «..cl silen-
cio de la literatura médica acerca de
las lesiones pleuropulmonares en la
EA es legitimo...».

No obstante en el dltimo decenio
y a medida que se estudian mejor
las lesiones pulmonares se demues-
tra que los espondiloartriticos pre-
sentan unas lesiones apicales no tu-
berculosas, de expresion clinicora-
dioldgica vy curso caracteristicos,
cuya histologia demuestra que se
trata de manifestaciones de la en-
fermedad hasta el punto que Da-
vies' en 1971 sefala: «..actualmente
estd bien establecido que en la EA
el pulmoén se halla afecto con relativa
frecuencia como expresion visceral de
la enfermedad..».
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Presentamos un caso que creemos
ilustrativo a este respecto.

Observacion clinica

R.R. varén de 66 anos, fumador, traba-
jador durante 35 anos en la fabricacién de
mosaico sin estar expuesto a agentes fisico-
quimicos perjudiciales. Es enviado al Servicio
de Neumologia del Sanatorio-Clinica de Ntra.
Sra. de la Merced para diagndstico de unas ca-
vidades pulmonares apicales de larga evolucion.

La anamnesis respiratoria seiala: Historia
de bronquitis cronica desde los 40 afios de
edad dependiente de su tabaquismo con brotes
broncorreicos agudos intercurrentes. En 1944:
bronconeumonia. En 1964 con motivo de un
sindrome de impregnacién téxica se le practica
una radiografia de térax (fig. 1) y es diagnos-
ticado de tuberculosis pulmonar. Es tratado
con estreptomicina, PAS e hidracidas; por into-
lerancia digestiva abandona el PAS mante-
niendo tratamiento doble largo tiempo. En
1966 sufre hemoptisis por 1o que se modifica
el tratamiento afadiendo diferentes drogas:
etionamida, etambutol. En los controles suce-
sivos no se aprecia mejoria alguna de las
imagenes pulmonares (figs. 1, 2 y 3) aunque
clinicamente no hay repercusion alguna. Se
afaden nuevos farmacos: cicloserina, rifam-
picina para controlar su enfermedad. La per-
sistenicia de las imagenes pulmonares y su
crecimiento progresivo obligan a una reconsi-
deracion diagnostica por lo que es ingresado
el dia 4 de julio de 1974.

La anammesis por aparatos depara: A los
18 afos, sufre dolores en la regién dorsolum-

Fig. 1. Radiografia de tdrax en el momento del
diagndstico de tuberculosis pulmonar en 1963.
Infiltracion pulmonar apical izquierda con retraccion
del hilio indicando un componente fibrdtico. Hay
ulceraciones en su seno.

bar, nalga e ingle izquierdas, el dolor es de
neto predominio nocturno y se acompaiia de
marcada rigidez matinal que desaparece
en el curso del dia. Tiene una ligera dificul-
tad a calzarse, lo que sugiere una afectacién
de las caderas, pero puede cruzar bien las
piernas. A partir de esta edad siguié presen-
tando largos periodos de dolor y rigidez en
estas localizaciones, cada vez mads intensos
intercalados con periodos sin dolor.

A los 22 anos, en el servicio militar re-
cuerda que tenia dificultad para flexionar el
tronco. Unos anos después el dolor se desplaza
a la region dorsal, interescapular, le desper-
taba de madrugada y se exacerbaba al toser o
estornudar. A los 42 anos aparece dolor
cervical con establecimiento progresivo de una
gran limitacién de la movilidad. A los 51 afnos
y durante seis meses sufre dolores condroes-
ternales a la inspiracion.

A partir de los 60 anos no ha sufrido mas
dolores quedando sélo la limitacion de la
movilidad de toda la columna vertebral

No hay afectacion subjetiva de otras arti-
culaciones. No iritis ni dermatosis.

En 1954 es diagnosticado radiolégicamente
de ulcus géstrico.

En el momento del ingreso el enfermo se
encuentra en buen estado general y refiere
tos con expectoracién purulenta abundante.
Estatura 142 cm, habito asténico. Pulso con
extrasistoles frecuentes y una frecuencia de
96 por minuto. T.A. 120/75.

La exploracién de aparato respiratorio
depara: palpacion y percusion normales. A la
auscultacion del térax se aprecian discre-
tos estertores crepitantes en ambas bases. La
movilidad diafragmatica por percusion alcanza
4 c¢cm y la excursién toracica maxima es de
2 cm. La auscultacién cardiaca muestra que
no hay ruidos anadidos y existe extrasistolia.

A la exploracion del aparato locomotor
destacan: Cifosis dorsolumbar, a gran arco,
armonica, sin lordosis de compensacion y con
una flecha de 11,5 cm. La anquilosis lumbar
y dorsal es total. La anquilosis cervical es muy
avanzada (movilidad cervical: Fl 7,5 cm;

Ext 15 cm; Rotaciones 5930°; Infl. laterales
0/0).

Existe también una limitacion de la ab-
duccion del hombro derecho a 90° indolora
y de los movimientos de las caderas que no
obstante conservan una flexion de 100° a
ambos lados. No hay dolor a la presién ni a
los movimientos exploratorios en ninguna
parte del aparato locomotor. En las manos se
observa una ligera pero evidente acropaquia.

La radiografia de térax muestra la existen-
cia de dos grandes cavidades en ambos dpex
especialmente en el lado izquierdo (fig. 3)
como se comprueba en las tomografias (fig. 4).
La radiografia de la pelvis (fig. 5) muestra una
fusion de las sacroiliacas y la columna salomé-
nica tipicas de la EA.

Como datos bioldgicos de interés: Hematies
5.480.000, 105 % de hemoglobina Leucoci-
tos 5.200 con: un cayado, dos eosinofilos,
67 segmentados, 30 linfocitos. La VSG elevada
a 78. Proteinas, urea, glicemia, funcionalismo
hepatico normales. Serologia reumatica nega-
tiva. Mantoux 1:1.000 negativo. Baciloscopia
para bacilo de Koch repetidamente negativa
en esputo y lavado bronguial (técnica de
Fourestier). Antigeno HLA 27 positivo. Preci-
pitinas séricas para Aspergillus fumigatus
positivas.

Broncoscopia normal.

Epicrisis: Se trata de un enfermo
de 66 afos que desde los 18 ha desa-
rrollado una EA lumbar que unos
anos después afecta la region dorsal y
a los 42 afos la regién cervical. A los
51 produce manifestaciones en pared
toracica con limitacion de su movili-
dad.

A partir de los 60 anos no presenta
dolor y persiste una desaparicion casi
total de la movilidad vertebral. A los
54 afos presenta una hemoptisis y se
descubre una infiltracion pulmonar
siendo diagnosticado de tuberculo-
sis pulmonar. Correctamente tratado
con tuberculostaticos las lesiones
pulmonares se cavitan en el curso
de 10 afios.

Discusion
1. Etiologia

El diagndstico de EA se confirma
clinica y radiolégicamente. La efiolo-
gia tuberculosa de las alteraciones pul-
monares se descarta por tres razones:
1) la evolucion radioldgica desfavo-
rable bajo tratamiento triple y doble
largo tiempo (figs. 1, 2, y 3); 2) la
negatividad del bacilo de Koch repe-
tidamente en un cuadro clinicora-
diologico «sugestivon, y 3) test Man-
toux negativo con radiologia y con
datos clinicos de aparente actividad
(cavidades y expectoracion purulenta).

Recientemente se han consignado
infecciones por Mycobacterias atipi-
cas en las cavidades apicales de los
espondiloartriticos?. Son gérmenes
hasta el momento considerados como



no patogenos y cuyo significado es el
de saprofitos.

Desde Hamilton® se concedio valor
a la etiologia infecciosa inespecifica
de las lesiones pulmonares de la EA.
La restriccion toracica compromete
la movilidad pulmonar y la capaci-
dad de drenaje del sistema bronquial
con lo que se facilitarian infecciones
pulmonares (neumonitis, pleuritis)
y ulterior fibrosis cicatricial retrac-
til. La localizacién apical en pulmones
sanos de este tipo de neumonias por
aspiracion o retencion es muy rara, ya
que es facil el drenaje declive de los
l6bulos superiores. Sin embargo en
el torax de los espondiloatriticos
las regiones apicales son las mds in-
moviles hecho que facilitaria su afec-
tacion.

Ultimamente Scobie” sefala que
estas neumopatias recidivantes apica-
les se deberian al reflujo gdstrico se-
cundario a un déficit motor del eso-
fago hallado en los enfermos de EA.

Dentro de la valoracion de factores
etiologicos algunos autores han se-
nalado la posibilidad de que las le-
siones apicales se debieran a unas
infecciones por hongos por la frecuen-
cia del hallazgo de hongos en culti-
vos de esputo y precipitinas séri-
cas™ " » ¢ En el caso presente no se
encontraron Aspergillus en el esputo
pero las precipitinas séricas fueron
positivas para Aspergillus fumigatus.
La mayoria de autores concluyen sin
embargo que la presencia de estas
especies de hongos (Aspergillus, Can-
dida, Gerothricum) deben considerarse
como crecimiento saprofitico en el
interior de cavidades preexistentes o
tejido fibroso antiguo'” ',

También se considerd por algin
tiempo que las lesiones apicales
pulmonares podrian ser debidas a la
accion de la radioterapia que en oca-
siones se practicaba para calmar los
dolores cervicales de enfermos con
EA. Sin embargo la aparicion de las
lesiones radiologicas en sujetos no
tratados permitié descartar tal etio-
logia como causa fundamental aunque
puede ser un factor comprometedor
en la formacion de fibrosis pulmo-
nar's '!, Nuestro paciente no habia
sido tratado.

La etiologia mas aceptada actual-
mente es la de que se trate de una
manifestacion visceral de la EA, seme-
jante a lo que representa la iritis
o la aortitis. Diferentes autores han
apreciado la semejanza de las le-
siones anatomopatoldgicas en los
tejidos pulmonares y las halladas
en las paredes de la aorta en estos
enfermos. Se encuentra especial-
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mente: fragmentacion del tejido
elastico, degeneracion del colageno y
focos de hialinizacién e infiltracion
linfocitaria de la sustancia funda-
mental del tejido conectivo' '8,

No puede decirse que esta mani-
festacion visceral de la EA sea fre-
cuente pero revisando la literatiira
mundial se encuentran alrededor de
sesenta casos de esta asociacién EA-
fibrosis pulmonar cavitaria'.

Fig. 2. Radiografia en 1968, en_pleno irata-
miento antibacilar. Consolidacion apical izquierda.
Infiltrado infraclavicular derecho.

Fig. 3. 1974. Radiografia en ¢l momento de su
ingreso. Cavidades pulmonares de tamario impor-
tante en ambos vértices. Retraccidn de ambos hilios.
Fibrosis pleural apical izquierda.
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2. Consideraciones clinicoradioldgicas

Como sefialaba Davies'® los sinto-
mas clinicos son totalmente ines-
pecificos y junto a las lesiones radio-
logicas remedan la tuberculosis pul-
monar. Los sintomas mas frecuentes
son la tos, expectoracién purulenta y
la disnea al esfuerzo. Es frecuente la
hemoptisis intercurrente en el curso
de una infeccién pulmonar sobreafa-
dida. La expectoracion puede adquirir

en ocasiones caracteres que simulan
el absceso pulmonar o bronquiec-
tasias. La disnea al esfuerzo corres-
ponde al proceso de fibrosis inters-
ticial y alveolar observada en las pie-
zas pulmonares de necropsias o de
reseccion® 2.

Actualmente se acepta que el
proceso especifico pulmonar de la
EA es la base anatomopatoldgica
que da asiento a las infecciones
especificas  tuberculosas, micoticas

Fig. 4. Tomografia correspondiente a la radio-
grafia de la fig. 3. Se advierten: fibrosis apical
bilateral de predominio izquierdo, las marcadas ca-
vernas gigantes y los bronguios de drenaje de la
cavidad 1zquierda.

o atipicas consideradas hasta recien-
temente como causa de la meumo-
patia en el curso de la EA. Efectiva-
mente la formacion de ectasias peri-
fibréticas y cavidades en un pulmdn
cuyo vértice es apenas movil por
la anquilosis vertebral determina una
mayor incidencia de infecciones
pulmonares.

El ulcus gastrico se sefiala aso-
ciado a esta enfermedad por primera
vez por Zorab', posteriormente Jes-
samine’ encuentra tres nuevos casos
de tal asociacion.

En nuestro enfermo se diagnosticod
el wulcus radioldgicamente tiempo
antes de que se apreciaran las lesio-
nes radiologicas pulmonares y el
enfermo no habia sido sometido a
terapia antiinflamatoria. General-
mente los casos de ulcus en el curso
de la EA son de tipo vatrogeno.

Desde los primeros estudios se ha
considerado la desaparicion de la
movilidad costal como un signo
caracteristico y a veces precoz de
la EA. La excursién tordcica dis-
minuida, la movilidad diafragmatica
aumentada y la capacidad pulmonar
reducida son expresién de la rigidez
costal. En este caso existe una excur-
sidn maxima tordcica de 2 ¢cm y una
movilidad de bases que alcanza los
4 cm en ambos lados que a los
66 afios es muy elevada. No existe
sin embargo restriccion pulmonar:
capacidad vital: 2.250 ml, VEMS:
1.750 ml indice VEMS/CV:77 %
que representa un espirograma nor-
mal a la edad del paciente. La ex-
traordinaria movilidad del diafragma
compensa en este caso la rigidez
parietal.

La gasometria arterial del pa-
ciente pone de manifiesto una hiper-
ventilacion aguda con pH: 7,47,
pCO, 37 mm de Hg, pO, mm de Hg,
CO;H 26 con CO, total de 60 vol %.
No existe hiperventilaciéon cronica
propia de los restrictivos evolucio-
nados.

El diagnostico de EA se hizo en
un Servicio de Neumologia ante un
enfermo de 66 afios que presentaba
unas imdagenes cavitarias persisten-
tes con baciloscopia negativa, al des-
cubrir a la exploraciéon una intensa
rigidez cervical. Este hecho supone

Fig. 5. Radiografia de pelvis en 1974 : Fusion de
las sacroiliacas. Columna salomdnica. Diagnostica
de EA.



llegar al diagnostico de EA a través
de sus manifestaciones viscerales. No
se han hallado en este caso otras
lesiones viscerales tipicas de la EA

como iritis o aortitis. La extrasisto-

lia cabe atribuirla mas bien a una car-
dioesclerosis.

Los estudios de laboratorio no
permitieron comprobar la coloniza-
cion  por hongos tipo Aspergillus
mediante cultivo de esputos, pero la
positividad de las pruebas de preci-
pitacién indican la presencia de
antigeno aspergilar en el pulmon del
enfermo.

Radiologicamente, Jessamine® ha
esquematizado la evolucion de las
lesiones radioldgicas de la siguiente
manera: Inicialmente existe una infil-
tracion pulmonar de localizacion api-
cal uni o bilateral semejante al
infiltrado precoz tuberculoso. Estos
infiltrados tienen tendencia a con-
fluir y extenderse por el parenquima
adquiriendo en ocasiones el aspecto
de consolidaciones. Estas lesiones
evolucionan hacia la fibrosis retrac-
‘til llevando con el tiempo a la for-
macién de ectasias y finalmente a la
aparicion de cavidades de tamarno
gigante. En nuestro caso se aprecia
la evolucion cavitaria de las lesiones
incipientes en el vértice derecho
(fig. 1) y el desarrollo de las grandes
cavidades finales (figs. 3 y 4). Se apre-
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