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Se presentan dos casos de infiltrado lin-
foreticular del pulmón. El primero corres-
ponde a una adolescente de 14 años que de-
sarrolla disnea de esfuerzo, tos y cianosis de 
un año de evolución, acompañadas de infil-
trados pulmonares reticulares, defecto res-
trictivo-ventilatorio e hipoxemia arterial Los 
hallazgos microscópicos de la biopsia pulmo-
nar corresponden a los descritos para la neu-
monía intersticial linfoide. Se hace una rese-
ña de su evolución durante casi dos años de 
control. 

hizo I.C.C. y TBC pulmonar y falleció. Se 
describen los hallazgos de la autopsia, lla-
mando la atención sobre la notoria desapa-
rición del infiltrado pulmonar. 

Ambos casos presentaron disproteine-
mia asociada. Se discute el diagnóstico di-
ferencial de los infiltrados linforeticulares 
del pulmón. Se hace un amplio delineamien-
to de la neumonía intersticial linfoide y 
del compromiso pulmonar intersticial en el 
Síndrome de Sjögren. 

El segundo caso era una niña de 10 años 
quien acusaba agrandamiento recurrente 
de las glándulas parótidas, la biopsia de 
las cuales confirmó el diagnóstico de Sín-
drome de Sjögren. Por evidencia de un infil-
trado nóduloreticular se le practicó biopsia 
pulmonar, comprobándose el compromiso 
intersticial del Síndrome. Posteriormente 
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Ha sido de todos conocida la respuesta 
limitada del pulmón a variadas injurias ines-
pecíficas. Recientemente se viene aplicando 
el término de neumonías intersticiales, a un 
grupo de entidades clasificadas sobre bases 
histológicas y en las cuales se nota la pre-
sencia de un infiltrado celular, predominan-
te en el tejido intersticial del pulmón (1,2). 
La neumonía intersticial linfoide (NIL), des-
crita en 1966 por Carrington y Libow (3), 
considerada la más intersticial de todas ellas, 
con casi ninguna respuesta alveolar (4), 
constituye en general una entidad poco fre-
cuente (5,6). Un 15% de las personas que 
la padecen, tienen infiltrados linfocitarios 
extrapulmonares (4). 
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Por otra parte, sobre la infiltración in-
tersticial difusa del pulmón (grandes y pe-
queños linfocitos y células plasmáticas) en 
el Síndrome de Sjögren (SS) han llamado la 
atención Talal y col (7,8), estimándose que 
el compromiso pulmonar puede variar entre 
el 2 y el 9% (9). La duración del Síndrome 
antes de comprobarse el compromiso pulmo-
nar puede ir de un mes a 23 años (9). 

La asociación de ambos procesos con 
elevación o disminución de las inmunoglo-
bulinas, al igual que con su aumento inicial 
seguido de reducción posterior, han sido 
previamnete analizados (5,7,9,10-13). Sus 
etiologías se desconocen aún (6,9). 

Dada la posibilidad de que la NIL sea 
una variante del SS, con localización pre-
ferentemente pulmonar (5), hemos reunido 
en nuestra comunicación un caso de cada 
entidad, ambos con disproteinemia asociada. 

PRESENTACION DE CASOS 
Caso No. 1: A.A. (H.C. 719095). 

Mujer de 14 años, estudiante de bachillerato, con-
sultó al Servicio de Urgencias del Hospital San Juan de 
Dios de Bogotá, el 24 de Junio de 1975. Sus quejas princi-
pales eran disnea, fiebre, cianosis y tos sin expectoración. 
Los síntomas fundamentales tenían un año de evolución y 
de ellos llamaba poderosamente la atención la disnea, la cual 
venía haciéndose progresiva. También había notado poco 
tiempo después de la aparición de ésta, la presencia de cia-

nosis, tos seca y palpitaciones. No tenía historia de "soplos 
cardiacos", ni de enfermedad articular. Su desarrollo pon-
doestatural era considerado normal. No había estado en 
contacto con materiales o agentes conocidos como pro-
ductores de enfermedad pulmonar. No relataba historia de 
síntomas oculares, ni de agrandamiento de las glándulas 
salivares. No había perdido peso, ni recibido drogas capa-
ces de ocasionar lesión pulmonar. 

La tensión arterial era de 110/70 y los otros hallaz-
gos físicos importantes fueron un leve hipocratismo digital 
en las manos, la presencia a la auscultación de escasos 
estertores finos en ambas bases pulmonares y de un P2 
acentuado. No se encontraron soplos, como tampoco he-
pato ni esplenomegalia. Los ganglios no estaban aumenta-
dos de tamaño. 

Dentro del enfoque inicial, el cuadro sobreagregado 
fué interpretado como un proceso infeccioso bronquial a-
gudo, instaurándose terapia con antibióticos, broncodilata-
dores y oxígeno. Se obtuvo con estas medidas remisión to-
tal de la fiebre (temperatura inicial 38.5°C.), y parcial de 
la taquicardia, la cianosis y la disnea. Al término de su 
hospitalización se observó que la cianosis era leve, el pulso 
bajó a 88/min. y la frecuencia respiratoria fué de solo, 
20/min, 
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Exámenes complementarios y evolución: Durante su hos-
pitalización los cuadros hemáticos (C.H.) revelaron hemo-
globinas (Hb) que oscilaron entre 14.6 y 16.4gr.%, hema-
tocrito (Hcto) de 5 0 % , leucocitos entre 6.800 y 8.800 x 
mm.3, con un leucograma normal, salvo en una oportuni-
dad intermedia, en donde se encontraron 40% de linfoci-
tos; la V.S.G. fué siempre normal. 

Dos controles de C.H. en Marzo y Mayo de 1976 
mostraron respectivamente Hb: 16-16 g r % , Hcto: 48-
5 0 % , leucocitos: 10.200-11.200 x mm3 pounucleares 
neutrófilos; 78-80%, linfocitos: 20-14%, eosinófilos: 
2-6 % y plaquetas: 321.000 x mm3 . 

El aspirado de médula ósea fué normal. Los títulos 
de antiestreptolisinas 833 y 500 U. Todd. El factor R.A. 
negativo. Los anticuerpos antinucleares en dos oportuni-
dades negativos. Las Crioglobulinas negativas. Las Células 
L.E. negativas. El Complemento fracción C'3:80 mg.% 
(normal 80-120 mg.%). La Inmunoelectroforesis de proteí-
nas mostró elevación de gamma G, encontrándose las de-
más dentro de lo normal. Su último control en Enero del 
77 muestra: Inmunoeiectroforesis normal. 

La glicemia inicial se encontró elevada, pero la cur-

va de tolerancia a la glucosa fué normal. El nitrógeno urei-
co, la creatinina y el uroanálisis fueron también normales. 
Las radiografías de senos paranasales fueron negativas. La 
sialografía fué normal. En las radiografías del tórax (Figu-
ra 1), se apreció un finísimo infiltrado nódulo-reticular en 
ambos campos pulmonares, cardiomegalia de predominio 
derecho y aumento del cono de la arteria pulmonar. El in-
filtrado 20 meses después, tomó apariencia más nodular 
(Figura 2). 

Los electrocardiogramas evidenciaron eje derecho, 
crecimiento de cavidades derechas y sobrecarga sistólica 
de ventrículo derecho. El test de Schirmer y la biomicros -
copia fueron normales. 

Las modificaciones en el pH. y los gases arteriales 
se observaron en la Tabla 1, destacándose una leve acido-
sis respiratoria que ha disminuido un poco y una modera-
da hipoxemia arterial; la cual no ha sufrido modificaciones 
importantes. 

En las pruebas funcionales respiratorias (Tabla 2). 
se conforma un defecto restrictivo ventilatorio "puro" 
(disminución de CRM, CV, VR y CTP), con muy pocas va-
riaciones posteriores. Los valores para la difusión del mo-
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nóxido de carbono se pueden interpretar como representa-
tivos de una alteración de la barrera aire-sangre. 

En Septiembre 15 de 1975 le fué practicada una 
biopsia pulmonar a cielo abierto de lingula y lóbulo inferior 
izquierdo (Q-1783-75). En ellas se destaca la presencia 
de un infiltrado intersticial compuesto por linfocitos, célu-
las plasmáticas e histiocitos (Figura 3), en algunos sitios 
formando acúmulos con insinuación de centro germinales 
(Figura 4), como también ocupando la submucosa de los 
bronquiolos (Figura 5). No hay evidencia de invasión des-
tructiva al epitelio, al cartílago de la vía aérea, a los vasos 
sanguíneos o la pleura. La fibrosis intersticial es mínima. 

La evolución clínica nos señala hasta el momento 
que la disnea de esfuerzo persiste, la cianosis es "más leve", 
la tos se presenta ocasionalmente, el pulso es normal y 
continúa escuchándose un P2 aumentado. La paciente re-
cibió prednisona inicialmente a dosis de 20 mgs./día y 
posteriormente ha continuado con 10 mgs./día. 

Caso No. 2: A. J.Z. (H.C. 121414 Hospital de la 
Misercordia, Bogotá). 

Niña de 10 años de edad quien había consultado 
a otra Institución en Noviembre de 1972 por presentar a-
grandamiento de parótidas y adenopatías cervicales de 7 
meses de evolución. Por esa época el C.H. revelaba solo 
una leve anemia, siendo el mielograma normal. El Paul Bu-
nnel y las células LE, fueron negativos. El Látex R.A. fué 
positivo al 1 x 5.120. La biopsia de parótida mostró (Figu-
ra 6) marcada dilatación de los conductos excretores y la 
presencia de infiltrado intersticial linfocitario masivo, con 
algunos plasmocitos. 

En Mayo de 1973 fué vista por primera vez en el 
Hospital de la Misercordia, a donde consultó por exacerba-
ción de las tumefacciones parotídeas, adenomegalias axi-
lares e inguinales, pérdida de peso y palidez generalizada. 
El sitio en donde se le había practicado la biopsia de paró-
tida estaba infectado. A la auscultación se encontró un so-

plo protosistólico II/VI en mesocardio. En la radiografía 
del tórax se halló (Figura 7) un finísimo infiltrado nódulo-
reticular, diseminado en ambos campos pulmonares. Con 
estos hallazgos se inició terapia con tuberculostáticos, la 
cual fué suspendida posteriormente. 

En la biopsia de un ganglio cervical solo se encon-
traron signos de hiperplasia linfoide moderada. 

Los C.H. siempre mostraron una leve anemia y un 
recuento leucocitario que osciló entre 4.000 y 8.000 x 
mm3   con una fórmula diferencial normal. Las proteínas 
totales fueron de 8 g r . % , albúminas 4.3 g r . % , globulinas 
3.7 g r . % . La Calcemia normal. La Médula ósea con ligera 
eosinofilia. Los Anticuerpos fluorescentes para toxoplasma 
negativos. Las Células LE negativas. El Látex R.A positivo 
1x6.240. La Fracción C' 4 del complemento 30 mg .%, 
(normal 40-50 mg .%) . La Inmunoelectroforesis de pro-
teínas mostró elevación policlonal de gamma G. En la sia-
lografia se observaron irregularidades del canal de Stenon 
con pérdida de su arborización (Figura 8) y sialectasias 
punteadas (Figura 9). Las radiografías de huesos largos, 
cráneo y pelvis eran normales. 

Con los diagnósticos de Síndrome de Sjögren y des-
nutrición II, se le administraron esferoides y se dió salida 
en Julio de 1973. 

Reingresó al Hospital en Octubre del mismo año 
consultando por tos, disnea y fiebre. En el exámen físico 
se encontró conciente, bien hidratada con una frecuencia 
cardiaca de 154/min. y respiratoria de 44/min. Agranda-
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po linfoplasmocitario, que no invade las estructuras veci-
nas y que respeta la pleura (Figura 10). Hay además algu-
nos macrófagos vacuolados intra-alveolares. 

Las células LE fueron negativas y los anticuerpos 
antinucleares positivos hasta la dilución 1 x 2.560. La 
Fracción C'3 del complemento 70 m g . % . 

Fué controlada por la consulta externa encontrán-
dose en aceptables condiciones generales. En Feb. de 1974 
un C.H. mostró Hb. 11 g r . % , Hcto. 3 4 % , leucocitos 
11.200 x mm3, con una fórmula diferencial normal. 

Ingresó al Hospital por última vez en Junio de 1974 
con un cuadro de severas insuficiencias respiratoria y 
cardiaca congestiva, mejoró levemente con el tratamiento 
convencional, pero falleció en estas condiciones. 

En la radiografía del tórax en esta oportunidad se 
encontró (Figura 11), infiltrado bronconeumónico cavita-
do en el lóbulo superior derecho, cordomegalia global y 
mejoría notoria del infiltrado intersticial descrito anterior-
mente. 

En un último C.H. se encontró Hb. 15, Hcto. 4 4 % , 
leucocitos 23.000 x mm. 3 , cayados 9%, segmentados 
7 0 % , linfocitos 2 0 % , basófilos l%. El estudio directo 
y el cultivo de la secreción de parótida, fueron negativos 
para BK. y hongos. 

A la autopsia (A 77-74) presentaron las glándulas 
parótidas y salivares de la base de la lengua un infiltra-
do intersticial difuso, compuesto por linfocitos y al-

miento de parótidas. Reforzamiento del 2o. ruido pulmo-
nar sin soplos. Auscultación pulmonar normaL Escabiosis. 
Con el tratamiento instaurado a base de esteroides y ben-
zoato de bencilo mejoraron las lesiones dérmicas y los sín-
tomas de ingreso. 

En Nov. 2-73 se le practicó una biopsia pulmonar a 
cielo abierto de la lingula (Q-320-73), los hallazgos consis-
tieron en un apreciable infiltrado intersticial difuso, de ti-
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gunos plasmocitos y marcada dilatación canalicular. Hay 
hiperplasia linfoide de la faringe y de las placas de Peyer del 
intestino delgado. En los pulmones se aprecia un infiltrado 
intersticial compuesto por linfocitos y plasmocitos, pero 
que comparado con el hallado en la biopsia nueve meses 

atrás, muestra notable disminución cuantitativa (Figura 12). 
Hay además en los pulmones una TBC nodular cavitada, 
más severa del lado derecho, que compromete también los 
ganglios mediastinales. Las coloraciones para bacilos áci-
do-alcohol resistentes en éstas lesiones son positivas. 

Las arterias presentan cambios severos de hiperten-
sión pulmonar secundaria. 

El resto de las estructuras: médula ósea, hígado, ri-
ñon, bazo y otros ganglios son normales. En el corazón hay 
hipertrofia de cavidades derechas y pericarditis focal fi-
brinoide. 

DISCUSION 
Liebow (1) clasificó las neumonías in-

tersticiales tentativamente en 1) Usual o 
Clásica (uno de cuyos tipos es el Síndrome 
de Hamman-Rich; 2) Bronquiolitis oblite -
rante y daño difuso alveolar; 3) Descamati-
va; 4) Linfoide y 5) de células gigantes. Pos-
teriormente Macfarlane y Davies (15) propu-
sieron que los casos en los cuales hay acen-
tuada prominencia de células plasmáticas, 
se deberían considerar como el sexto tipo 
de éstas neumonías," la de células plasmáti-
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cas. Estos mismos autores (15), colocan a 
la neumonía eosinofílica (16), como la sép-
tima de ellas. Recientemente (17-20), se ha 
acumulado evidencia de que la neumonía 
intersticial descamativa y la neumonía in-
tersticial usual, corresponden respectiva-
mente, auna fase temprana y otra tardía de 
un mismo proceso, denominado fibrosis pul-
monar idiopàtica (20). 

Se considera el Síndrome de Sjögren 
(21-23) un desorden inflamatorio crónico, 
autoinmune, compuesto por la triada quera-
toconjuntivitis seca, xerostomia y "Enfer-
medad del tejido conectivo" (enfermedad 
reumatoidea, lupus eritematoso sistémico, 
poliarteritis, dermatomiositis o esclerosis 
sistémica progresiva). 

Existe dentro de éste Síndrome un am-
plio espectro de linfoproliferación que va, 
desde la benignidad (Síndrome de Sjögren 
típico), hasta el desarrollo de macroglobuli-
nemia o linfomas (7,21,24); con un grupo 
intermedio denominado "pseudolinfomas" 
(12,21). Los casos clasificados dentro de es-
te último grupo, pueden presentarse con lin-
fadenopatía, hepato-esplenomegalia, infil-
trados pulmonares, en algunos casos acom-
pañados de amiloidosis (9,25), alteración de 
la función renal o de macroglobulinas (21). 

La duración aproximada del SS antes 
del desarrollo de neoplasias linfoproliferati-
vas es usualmente de más de 15 años (9). 

Nuestro primer caso sinembargo no 
ha tenido sequedad de las mucosas, ni de 
las conjuntivas, como tampoco episodios de 
agrandamiento de las glándulas salivares o 
lacrimales. No se encontraron manifestacio-
nes conocidas de las "enfermedades del co-
lágeno". La sialografía, biomicróscopia y el 
test de Schirmer fueron negativos, como 
también lo fueron los anticuerpos antinu-
cleares, las células LE., las crioglobulinas y el 
factor R.A. La fracción C'3 del complemen -
to fué normal. 

La edad de los pacientes con NIL y 
compromiso pulmonar del SS varía consi-
derablemente (3,13), pero en la mayoría de 

ellos se ha presentado después de los 35 a -
ños (5,9). En cuanto al sexo predominan las 
mujeres (5,9,10,12,15). Aunque pueden e-
xistir enfermos asintomáticos respiratorios, 
las manifestaciones más comunes son la dis-
nea de esfuerzo y la tos (3,5,9), como suce-
dió en nuestros dos casos, con un tiempo de 
evolución corto, el cual ha sido observado 
solo en pocas oportunidades (5,9,11). El hi-
pocratismo digital que encontramos en el 
caso No. 1, solo ha sido descrito en dos ca-
sos más (5,15). La imagen radiológica co-
rresponde a la descrita para la mayor parte 
de ellos (3,5,9,11,13,15), destacándose el 
infiltrado reticular o nóduloreticular fino 
(Figuras 1 y 7 ), más prominente en las bases 
pulmonares. Con el progreso de la enferme-
dad las opacidades tienden a confluir (6,9). 
Para nuestro primer caso en el último con-
trol (Figura 2, Enero 77), notamos que el 
infiltrado se hizo más nodular. En el pos-
trer estudio radiológico del segundo caso 
(Figura 11), es notable la desaparición casi 
completa del infiltrado del campo izquier -
do. Los exámenes de función pulmonar rea-
lizados (6,9-1 1,13), aunque en unos pocos ca-
sos han sido normales (6),o de tipo obstruc-
tivo (6), muestran en su gran mayoría una 
alteración fundamental de carácter restricti-
vo, con disminución de la capacidad de di-
fusión al monóxido de carbono (9,26). No-
sotros tenemos datos similares no observan-
do hasta el momento progresión del deterio -
ro restrictivo inicial. Se ha implicado la in-
filtración bronquiolar, como la causa de la 
obstrucción detectada funcionalmente (6); 
con exámenes más específicos, quizás la en-
contraremos en casos como el No. 1, en el 
cual histológicamente existe infiltración ce-
lular de los bronquiolos . La leve hipercapnia 
y la hipoxemia arterial de reposo, continúan, 
sin modificaciones de importancia. 

En la NIL la determinación de las in-
munoglobulinas (5,12,15,27,28) ha dado: 
a) valores normales, un caso de los cuales 
(12) ha sido observado durante 6 años, sin 
notarse progresión de la enfermedad; b) au-
mento de lgG ó IgM. En ambos casos en-
contramos aumento de la primera. Existe la 
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posibilidad de que un estado hipergamma-
globulinémico se convierta en uno hipoga-
mmaglobulinémico (4), en el cual el pronós-
tico se ensombrece, modificación que tam-
bién es válida para el SS (7). Para el primer 
caso, esto ha venido sucediendo, creemos 
que las dosis bajas de esteroides empleados 
no modifican los niveles de las inmunoglo-
bulinas (29); c) Hipogammaglobulinemia 
(IgG-IgM), la cual tiende a estar asociada 
con transformación maligna (4). 

Para el SS con compromiso pulmonar 
las modificaciones inmunológicas encontra-
das siguen los mismos delineamientos des-
critos para la NIL (3,5,7,9), pudiendo en-
contrarse además elevación de IgA, niveles 
séricos de IgA secretoria, autoanticuerpos 
no órgano específicos, factor reumatoideo, 
factor antinúcleo y células LE positivos (9, 
26,30). En nuestro SS encontramos también 
los anticuerpos antinucleares y el látex R.A. 
positivos a títulos elevados. La hipogamma-
globulinemia en el curso del SS, la baja del 
nivel de IgM y la desaparición del factor reu-
matoideo, son signos que marcan la progre-
sión de benignidad a malignidad (7-9,24). 

En general la evolución de la NIL es 
hacia la lenta progresión de las lesiones (5), 
para nuestro ejemplo esto es evidente desde 
el punto de vista radiológico (Figuras 1 y 2). 
No tenemos datos sobre la evolución de las 
lesiones pulmonares benignas en el SS. Siem-
pre existe en ambas condiciones la posi-
bilidad del desarrollo de una neoplasia ma-
ligna, motivo por el cual estos pacientes de-
ben tener controles apropiados. 

No hay estudios controlados sobre el 
tratamiento(5,6,9,11,13), algunos casos han 
permanecido estacionarios sin recibir medi-
cación, en otros el progreso de las lesiones 
ha sido evidente a pesar de él (como puede 
corresponder para nuestro caso No.1), fi-
nalmente en otros se ha informado mejoría 
con la administración de esteroides o inmu-
nosupresores. Un caso de NIL con hipoga-
mmaglobulinemia, viene siendo controlado 
con corticosteroides y suplencia de las ga-
mmaglobulinas ausentes, obteniéndose un 
relativo éxito (4). 

Se obtuvo evidencia de importante me-
joría radiológica de las lesiones pulmonares, 
con la administración de esteroides en 4 pa-
cientes con SS (5); igual hallazgo documen-
tamos nosotros para nuestro 2o. caso, me-
joría que es muy llamativa además desde el 
punto de vista histológico (Figuras 10 y 12). 

La descripción microscópica inicial de 
la NIL (3), infiltración y proliferación de 
tejido linfoide en las septas alveolares y en la 
submucosa bronquiolar, concuerda con nues-
tros hallazgos. Ultimamente (5) se ha pre-
sentado evidencia de este tipo de neumonía 
intersticial, puede también terminar en "pa-
nal de abejas" y fibrosis pulmonar, ésta últi-
ma alteración oscila entre el 4 y 15% de los 
casos (6,9). Para nuestro primer caso es mí-
nima, no existiendo en el segundo de ellos. 

Muy recientemente (31) se ha informa-
do de un caso de NIL que padecía además 
de hepatitis crónica activa y acidosis tubu-
lar renal, en nuestro caso no hemos realiza-
do investigaciones con miras a comprobar 
ésta asociación. 

En el caso No.2 el agrandamiento re-
currente de las glándulas parótidas y los ha-
llazgos microscópicos en ellas (Figura 6) y 
las otras glándulas salivares (Tabla 3)(22,30), 
al igual que los datos de la sialografía (Fi-
guras 8 y 9)(30,32), comprueban el diagnós-
tico. 

Los infiltrados linforeticulares del pul-
món pueden encontrarse en otras condicio-
nes, con las cuales haremos un diagnóstico 
diferencial muy rápido, sin considerar en la 
discusión el caso del SS, por su aspecto clí-
nico y por los datos obtenidos en la biopsia 
de parótida y en la autopsia: 
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A) La macroglobulinemia de Waldenström 
con patrón radiológico reticular (33). En 
nuestra paciente no existe el cuadro clínico 
y el laboratorio no mostró elevación de IgM 
para sustentar el diagnóstico. 
B) El aspecto no corresponde al de la granu -
lomatosis linfomatoide (34). 
C) El término de pseudolinfoma del pul-
món, en el sentido descrito por Reich y col. 
(12) y Saltzstein (35), se aplica a lesiones 
localizadas, de apariencia tumoral, caracte-
rizadas histológicamente por un infiltrado 
de linfocitos maduros, otras células inflama-
torias y centros germinales verdaderos, ade-
más de ganglios linfáticos libres de linfoma. 
Esta imagen patológica es indistinguible de 
un campo microscópico de la NIL (5). 
D) Un infiltrado intersticial pulmonar linfo-
cítico, plantea además la diferenciación con 
un linfoma, problema que continúa siendo 
muy difícil (36). Se considera éste consti-
tuido (35) casi completamente por linfoci-
tos, a menudo inmaduros, sin verdaderos cen-
tros germinales y con compromiso ganglio-
nar. Otras ayudas diagnósticas que apoyan 
ésta posibilidad son (5), la presencia de lesio-
nes múltiples, nodulares, numerosas mitosis, 
centros germinales grandes con muchas mi-
tosis, compromiso destructivo de la vía aérea 
con ulceración del epitelio e invasión del car-
tílago, en casos de sínfisis pleural la invasión 
de la grasa extrapleural y de la fascia endo-
torácica. 

En nuestro caso No. 1 el infiltrado está 
compuesto de linfocitos, células plasmáticas 
e histiocitos (Figuras 3 y 4), ocupando una 
posición intersticial, en algunos sitios for-
mando acúmulos linfoides con insinuación 
de centros germinales y comprometiendo a -
demás la submucosa bronquial (Figura 5). 
No hay evidencia de compromiso destructi-
vo de las paredes bronquiales o de los vasos 
sanguíneos, como tampoco extensión a la 
pleura. No encontramos ganglios linfáticos 
palpables, ni hepatoesplenomegalia. El estu-
dio de médula ósea por aspiración fué nor-
mal. 

E) En los casos en los cuales las células 
plasmáticas son prominentes (10,11) y exis-
te marcada hypergammaglobulinemia, se 
plantea la posibilidad de un mieloma múlti-
ple, aunque como es conocido (37), su loca-
lización pulmonar es muy rara y cuando e-
xiste tiende a formar masas o infiltrados de 
parte o todo un lóbulo. Los estudios perti-
nentes, aspirados de médula ósea, proteína 
de Bence Jones, radiografías de huesos, pa-
trón de inmunoglobulinas y uniformidad y 
madurez de las células plasmáticas, lo des-
cartaran. 
F) El mismo tipo de distribución y situación 
de la lesión, anotadas Rara el mieloma múl-
tiple, ayudan en gran parte para la diferen-
ciación de los granulomas de células plasmá-
ticas del pulmón (38). 
G) Esta adolescente no estaba padeciendo 
una leucemia linfoide, ya que en ningún mo-
mento hizo agrandamiento de los ganglios 
linfáticos, ni del bazo o del hígado. El re-
cuento de leucocitos, su morfología, dife-
rencial y la médula ósea, estuvieron ade-
más en contra de ésta posibilidad. 
H) La enfermedad de los manipuladores dé 
palomas se debe considerar también (5), pe-
ro en éste caso puede ser descartada por la 
falta de historia de e'sta exposición y además 
por la ausencia de células espumosas, granu-
lomas y el tipo de compromiso bronquiolar 
(39). 

SUMMARY 
Two cases of pulmonary lympho-reti-

cular infiltrate are presented; the first of 
which is a girl of 14 years that developed one 
year before dyspnea due to effort, cough and 
cyanosis with reticular pulmonary infiltrates, 
restrictive ventilatory defect and arterial 
hypoxemia. The microscopical findings of 
the pulmonary biopsy corresponded to tho-
se described for lymphoid interstitial pneu-
monia. A summary of its evolution is done 
during almost 2 years of control. 

The second is that of a 10 year old girl 
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complaining of recurrent swelling of the pa-
rotid glands, the biopsy of which confirmed 
the diagnosis of Sjögren's Syndrome. Due 
to the presence of a nodulo-reticular infil-
trate a pulmonary biopsy was done, showing 
interstitial involvement. Later she presented 
congestive heart failure, tuberculosis and 
then died. The results of the autopsy em-
phasized the important decrease in the pul-
monary infiltrate. 

Both cases presented associated dyspro-
teinemia. The Differential diagnosis of the 
lympho-reticular infiltrates of the lung is 
discussed. The lymphoid interstitial pneu-
monia and the interstitial pulmonary invol-
vement in Sjögren's Syndrome are largely 
outlined. 
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