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Se revisan los hallazgos anatomopatologicos, clinicos,
radiograficos y sus posibles correlaciones en 29 casos de
linfangitis carcinomatosa pulmonar diagnosticados por
necropsia.

Los principales hallazgos anatomopatologicos fueron:
linfangitis macroscopica (28 casos), invasion neopldsica
de ganglios linfaticos hiliares y mediastinicos (21 casos),
nodulos tumorales diseminados bilateralmente (14 casos)
y trombosis arteriales tumorales (9 casos). La asocia-
cion y distribucion de estas lesiones fue distinta segiin la
localizacion del tumor primitivo, sugiriendo 1a posibili-
dad de dos vias diferentes de llegada de las células tumo-
rales al sistema linfitico pulmonar. Sélo en 23 casos exis-
tieron manifestaciones clinicas respiratorias. Disnea, tos
y dolor toracico fueron los sintomas més frecuentes. El
hallazgo radiogrifico mas sobresaliente y frecuente fue
la existencia de un patrén lineal de tipo intersticial que
predominaba en campos superiores y medios y que muy
a menudo se acompaiiaba de derrame pleural de morfo-
logia y extensién variables y de un namero variable de
micron6dulos diseminados por ambos pulmones.

Las correlaciones entre estos hallazgos fueron buenas,
si exceptuamos las referentes a la valoracion radiografi-
ca de las adenopatias. Se discuten las posibles explica-
ciones de estos hechos y se comparan nuestros resultados
con los de la literatura.

Pulmonary carcinomatous lymphangitis.
Clinical-morphological correlations

The pathological, clinical and radiological findings in
29 cases of pulmonary carcinomatous lymphangitis,
diagnosed at autopsy, and their possible correlations, are
analyzed.

The main pathological findings were: Macroscopical
lymphangitis (28 cases), hilar and mediastinal lymph no-
de invasion (21 cases), tumor nodes with bilateral disse-
mination (14 cases) and tumoral arterial thrombosis
(9 cases). The association and distribution of these le-
sions depended on the site of the primary tumor, sugges-
ting the possibility of two different pathways for the arri-
val of tumor cells to the pulmonary lymphatic system.
Only in 23 cases there clinical respiratory features.
Dyspnea, cough and thoracic pain were the most com-
mon symptoms. The most outstanding and common ra-
diological finding was a lineal interstitial pattern predo-
minating in mid and high radiological lung fields, very
often accompanied by pleural effusion (varying in
morphology and extent) and a variable number of micro-
nodules thoughout both lungs.

Correlation between these findings was good except
for the case of radiological lymph node assessment. Pos-
sible explanations for these facts are discussed, and our
are compared to those from literature.

Arch Bronconeumol 1984, 20:147-155.

Introduccion

La diseminacion neoplasica de un tumor a través
del sistema linfatico pulmonar produce un cuadro
clinico bastante caracteristico que conocemos por
el nombre de linfangitis carcinomatosa. La mayo-
ria de las series publicadas!-, sefialan al estbmago,

Recibido el 7-9-1983 y aceptado el 3-3-1984.,
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bronquios y mama como las localizaciones mas
frecuentes de los tumores que adoptan este patrén
de diseminacion tumoral. Sus principales manifes-
taciones clinicas y radiol6gicas son muy similares a
las producidas por la amplia gama de enfermeda-
des que cursan con una afectacion del intersticio
pulmonar. Su curso clinico es generalmente muy
rapido, con un desenlace fatal en la mayoria de las
ocasiones en los tres-cuatro meses siguientes al co-
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mienzo de la sintomatologia’®. Si a todo lo ante-
riormente expuesto, le afiadimos que en no pocas
ocasiones la sintomatologia causada por el tumor
primitivo suele estar ausente o relegada a un plano
secundario por el protagonismo de las manifesta-
ciones respiratorias, no son de extraiiar las dificul-
tades con que en la mayoria de las ocasiones tro-
piezan los clinicos para su diagnostico.

Con objeto de obtener un mejor conocimiento
de esta forma de diseminacién tumoral, de su
cuadro clinico, asi como sus diferencias con otras
enfermedades que afectan al intersticio pulmonar,
hemos analizado los hallazgos anatomopatolégi-
cos, clinicos y radiologicos encontrados en una se-
rie de autopsias clinicas que presentaban este mo-
delo de diseminacion tumoral.

Material y métodos

Hemos revisado los protocolos de 154 necropsias realizadas
en enfermos procedentes del Departamento de Medicina Inter-
nadelaC.S. Virgen del Rocio entre los afios 1970 y 1982, en los
que se pudo demostrar la existencia de una neoplasia en cual-
quier localizacion del organismo. De los 46 casos en los que
existid una participacion primitiva o metastasica pulmonar he-
mos seleccionado 29 casos en los que se comprobo la existencia
de una diseminacion neoplasica a través de los linfaticos pulmo-
nares. El origen de la neoplasia en estos casos, su relacion con el
namero de casos examinados de ese mismo origen con y sin
afectacion neoplasica pulmonar, asi como su tipo histologico se
recogen en las tablas I y II.

En cada uno de estos 29 casos hemos revisado la iconografia,
preparaciones histoldgicas, historia clinica y radiografias ante-

TABLA 1

Distribucién de los casos con linfangitis carcinomatosa
segin la localizacion primitiva de 1a neoplasia
en 154 necropsias tumorales

N.? de casos N.° de casos N.° de casos
examinados con metasta- | con linfangi-
sis pulmonar | tis carcinom.
Tumores toracicos
Pulmén 43 — 14
Mesotelioma 4 4 —
Tumores extra-
toracicos
Vias biliares 19 9 5
Higado 17 5 —
Colon 10 3 1
Pancreas 9 6 2
Estémago 7 3 1
Vejiga urinaria 5 2 —
Rifién 4 2 2
Prostata 3 1 1
Tiroides 3 1 —
Mama 3 2 1
Genitales 4 4 1
Suprarrenales l 1 1
Hueso 1 1 —
Melanoma 1 1 —
Timo 1 1 —
Diafragma 1 1 —
Otros 18 — —
TOTAL 154 43 29
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TABLA 11
Histologia de los tumores primitivos
Adenocarcinoma 22
Epidermoide 3
Oat-cell (pulmoén) 3
C. indiferenciado 1

roposterior y lateral de torax realizadas dentro del mes y medio
anterior a la muerte, con especial interés en observar las correla-
ciones existentes entre los hallazgos anatomopatologics, clinicos
y radiologicos.

Todas las radiografias fueron examinadas de forma indepen-
diente por dos lectores, sin que ninguno de ellos conociese pre-
viamente los hallazgos necropsicos encontrados en cada caso.
En cada una de ellas se analizod la existencia o no y su localiza-
cion de lineas A, B y C de Kerley, patron nodular bilateral,
adenopatias hiliares y mediastinicas y derrame pleural o pericar-
dico. Al finalizar el analisis de cada radiografia se le pidio a
cada lector su impresion global acerca de la existencia o no de
un patron intersticial.

Resultados

1. Anatomia patoldgica

Los principales hallazgos anatomopatologicos
encontrados en nuestros casos se exponen en la
tabla II1.

Todos los casos, excepto uno, mostraron en el
examen macroscopico de los pulmones uno o va-
rios signos (engrosamiento de los septos, red blan-
quecina subpleural, engrosamiento de las paredes
bronquiales, etc.) que nos hicieron pensar en una
afectacion neoplasica de los linfaticos pulmonares

Fig. 1.
bronquiales y vasculares, mis marcada en lébulo superior. Tumor primi-
tivo: adenocarcinoma de pancreas,

Corte pul

. Engr de septos pul es y paredes
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Fig. 2. Aproximacion del corte anterior en la que se pueden apreciar
con mayor detalle las lesiones descritasen la figura 1.

Fig..3.. Detalle del aspecto externo del pulmén del caso anterior. Obsér-
vese la marcada red linfatica subpleural.
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(ver figs. 1, 2y 3). La intensidad de esta afectacion
fue variable, oscilando entre casos que mostraban
tanto en superficie como al corte una marcada red
blanquecina y un engrosamiento de las paredes del
arbol broncovascular, a otros en los que sélo se pu-
do observar un discreto reticulado en superficie y
un numero variable de regueros blanquecinos si-
guiendo el trayecto de los septos pulmonares. En
14 casos también se pudo apreciar la existencia de
un namero variable de nédulos de aspecto tumoral
diseminados de forma uniforme por ambos pulmo-
nes y de diametro casi siempre inferior a los dos
centimetros.

El examen microscopico de las preparaciones
pulmonares mostré en todos los casos la existencia
de unos linfaticos dilatados y con numerosas célu-
las neoplasicas en su interior (fig. 4). En dos casos
de origen pulmonar no existioé afectaciéon macros-
cOpica o microscopica de los linfaticos del pulmoén
contralateral. En nueve casos se pudieron observar
trombosis tumorales en arterias de pequefio calibre
y arteriolas en distintas localizaciones pulmonares
(fig. 5). En aquellos casos en los que la permeacion
tumoral de los linfaticos fue mas llamativa se pu-
dieron observar rupturas en sus paredes a distintos
niveles con proliferacion de células neoplasicas en
intersticio, bronquiolos o alveolos. En seis casos,
todos de origen extrapulmonar, se observé este ti-
po de fendmenos a nivel de la submucosa de bron-
quios de mediano tamaio (fig. 6) llegando incluso
la proliferacion de células neoplasicas a atrave-
sar la lamina propia del bronquio y a hacer protu-
sién en su luz revestida por un epitelio indemne.
En tres casos en los que el tumor primitivo asenta-
ba en vias biliares se pudieron observar zonas mas
0 menos amplias de la periferia pulmonar en las

TABLA 111
Hallazgos anatomopatolégicos en 29 casos de linfangitis
carcinomatosa
Origen Origen Total
pulmonar | extrapulmomar

N.° de casos 14 15 29
Linfangitis macroscopica 14* 14 28
Linfangitis microscopica 14* 15 29
No6dulos tumorales disemi-

dos por ambos pulmones 3 11 14
Trombosis arteriales

tumorales 1 8 9
Afectacion neoplasica de

ganglios linfaticos** 12 9 21
Derrame pleural 12 9 21
Invasion neoplasica pleural 8 6 14

— Patrén pseudomeso-

telioma 4 3

Derrame pericardico 8 3 11
Invasién neoplasica pericard. 5 2

* Endos casos unilateral.
** Afectacion neoplasica de ganglios linfaticos hiliares bilateralmente
o hiliares unilaterales mas varias cadenas mediastinicas.
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Fig. 4. Corte histologico pulmonar. Dilatacion de linfatico periarterial
con ocupacion de su luz por numerosas células neoplésicas procedentes
de un adenocarcinoma prostitico. (Hematoxilina-eosina, x 125.)

Fig. 5. Corte liis(ologico pulmonar. Arteriola con presencia intralumi-
nal de células neoplésicas procedentes de un adenocarcinoma de vias bi-
liares. (Hematoxilina-eosina, x 125.)

que los alveolos se encontraban tapizados por una
sola capa de células tumorales, ofreciendo al
microscopio Optico un aspecto del todo indistin-
guible al encontrado en el carcinoma bronquiolo-
alveolar de pulmoén.

La distribucién y asociacién de estos hallazgos
vario segun que el origen del tumor primitivo fuese
pulmonar o extrapulmonar. En general, en los ca-
sos de origen pulmonar existid una mayor afecta-
cion de los linfaticos del pulmon en el que asentaba
el tumor y una menor participacion de los linfati-
cos subpleurales con respecto al resto de los gru-
pos. SoOlo en tres casos existio una diseminacion
nodular tumoral bilateral y tan s6lo en un caso se
visualizaron trombosis arteriales tumorales. En los
casos de origen extrapulmonar, por contra, la afec-
tacion de los linfaticos fue mas uniforme y la
mayoria de los casos (11 de 15) presentaron nédu-
los tumorales macroscopicos diseminados por am-
bos pulmones. En ocho de los quince casos se pu-
dieron observar ademas trombosis arteriales tumo-
rales en distintas preparaciones pulmonares.
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Otros hallazgos encontrados muy frecuentemen-
te fueron la existencia de adenopatias hiliares y/o
medistinicas invadidas por la tumoracion y derra-
me pleural y pericardico (tabla I1I). En la mayoria
de los casos con derrame pleural y pericardico, las
serosas que revisten estas cavidades se encontraron
invadidas por el tumor. No obstante, queremos
destacar que en un buen numero de casos, casi to-
dos de origen pulmonar, no se encontrd invasion
pleural y el derrame se asocid a la existencia de
adenopatias hiliares y/o0 mediastinicas invadidas
por el tumor. En siete casos la pleura se encontro
masivamente invadida y engrosada, formando una
coraza al pulmén similar a la producida por los
mesoteliomas.

5. Clinica

En 23 de los 29 casos existieron distintas mani-
festaciones clinicas respiratorias. En 19 de ellos,
dominaron el cuadro clinico. Su comienzo, en ge-
neral, coincidié con el de la enfermedad funda-
mental y sélo en tres casos las manifestaciones
clinicas del tumor primitivo precedieron a las tora-
cicas. La edad, el sexo y los principales sintomas y
signos clinicos de nuestros casos se recogen en la
tabla IV.

Fig. 6. Corte histologico de un bronquio segmentario. Presencia de lin-
faticos dilatados (1) con ocupacion de su luz por nidos tumorales e in-
filtracién subepitelial tumoral (1t). Tumor primitivo: carcinoma indife-
renciado de capsula suprarrenal. (Hematoxilina-eosina, x 125.)
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TABLA 1V
Manifestaciones clinicas en 29 casos de linfangitis
carcinomatosa
Origen Origen Total
pulmonar | extrapulm.
N.° de casos 14 15 29
Edad media (afios) 57 (43-70) 57 (27-74) 57
Sexo (varones/mujeres) 14/0 9/6 23/6
Clinica toracica 14 9 23 (79 %)
— Disnea 12 9 21 (72 %)
— Tos 9 6 15 (52 %)
— Dolor toracico 8 4 12 (41 %)
— Expectoracion 5 — S (17 %)
— Hemoptisis 5 —_— 5 (17 %)
— Crisis broncoes-
pasticas 2 2 4 (14 %)
— Adenopatias
palpables 7 2 9 (31 %)
— Acropaquias 3 — 3 (10 %)
TABLA V

Correlaciones anatomo-radiologicas en 20 casos
de linfangitis carcinomatosa

N Aciertos Falsos + Falsos —
L L2 L L2 Ly L2
Lineas A de
Kerley ? 18 18 ? ? ? ?
Unilaterales ? 4 7 ? ? ? ?
Bilaterales ? 14 11 ? ? ? ?
Lineas B de
Kerley ? 4 5 ? ? ? ?
Lineas C de
Kirley ? 5 7 ? ? ? ?
Patron nodular
bilateral 11 9 9 - — 2 2
Adenopatias
hiliares
Unilaterales 4 2 2 — 2 2
Bilaterales 10 3 3 — 1 7 7

Adenopatias

mediastinicas 15 9 1 3 2 6 4
Derrame pleural

Unilateral 7 6 7 - — I —

Bilateral 7 S b - - 2 2
Engrosamiento

pleural 7 7 7 [ — - —
Derrame

pericardico 9 3 5 1 1 6 4

N: ntmero de casos en los que existio traduccidn morfolégica del para-
metro evaluado.
L yLj:lector 1 ylector 2.

El tiempo transcurrido desde el inicio de la sinto-
matologia respiratoria hasta la muerte oscild entre
uno y cuatro meses, excepto dos casos que vivieron
seis y ocho meses respectivamente.

3. Radiologia

So6lo en 20 de los casos nos ha sido posible dispo-
ner de una radiografia posteroanterior y lateral de
torax realizada dentro del mes y medio anterior a
la muerte. En la tabla V se recoge la frecuencia con
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que cada lector ha encontrado los distintos para-
metros analizados y su relacioén con los hallazgos
necropsicos.

La presencia de lineas A de Kerley fue el hallaz-
go mas frecuentemente encontrado, casi siempre
localizadas en campos medios y superiores y en nl-
mero y distribucion variables. En aquellos casos en
los que fueron muy numerosas se pudieron obser-
var zonas mas o menos amplias con una clara reti-
culacidn, lineas C, siempre en campos superiores.
Las lineas B se encontraron en un niumero mucho
menor de casos y siempre localizadas en campos
medios e inferiores. La existencia de un patrén no-
dular bilateral, constituido por un nimero variable
de micronddulos, y de un derrame pleural uni o bi-
lateral fueron otros de los hallazgos frecuentes.

En general existi6 un aceptable grado de coinci-
dencia en el analisis radiologico efectuado por los
dos lectores y entre éste y los hallazgos necropsi-
cos, si exceptuamos todo lo referente a la valora-
cion de las adenopatias hiliares y mediastinicas
(figs. 7, 8, 9, 10, 11 y 12). Sélo en dos casos en los
que el examen necropsico demostro la existencia de
micronédulos de 0,2-0,4 cm y 0,3-0,7 cm de dia-
metro respectivamente, diseminados por ambos
pulmones no se encontrd la correspondiente tra-
duccion radioldgica. Por contra, en la valoracion
de las adenopatias hiliares y en menor medida en
las mediastinicas, fueron notables las discrepancias
entre los hallazgos radiologicos resefiados por cada
lector y entre éstos y las correspondientes altera-
ciones morfoldgicas.

Discusion

El sistema linfatico pulmonar estd constituido
por dos redes de conductos; una superficial, mas
ostensible en las bases pulmonares y que discurre
subpleuralmente por toda la periferia del pulmén
recogiendo la linfa que se origina en la cavidad
pleural y en las zonas mas periféricas de los lobu-

Fig. 7.

Patron lineal de linfangitis carcinomatosa bilateral. Obsérvense
las numerosas lineas A de Kerley, que en campos superiores llegan a for-
mar un auténtico reticulo. Tumor primitivo: adenocarcinoma de colon.
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Fig. 8. Corte sagital pulmonar del mismo enfermo de la figura anterior.
La red de lineas blanquecinas que se observa sobre todo en la parte alta
del l6bulo superior corresponde a linfiticos dilatados y permea-
dos por numerosas células neoplésicas.

Fig. 9. Oat-cell pulmén derecho. Obsérvense las lineas A de Kerley en el
espacio retroesternal.
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Fig. 10, Corte sagital pulmonar del mismo enfermo de la figura ante-
rior. La flecha seiiala la afectacion linfatica mas prominente,

lillos pulmonares, y otra mas profunda constituida
fundamentalmente por los linfaticos de los septos
interlobulillares y que se continda centripetamente
hacia el hilio con los linfaticos peribronquiales y
perivasculares que recogen la linfa del resto del
pulmén. Los conductos que forman ambas redes
poseen numerosas valvulas en su interior orienta-
das de tal forma que dirigen el flujo que se produce
en ellos con los movimientos respiratorios hacia el
hilio pulmonar. Aunque tedricamente es posible la
existencia de dos circuitos de flujo linfatico pulmo-
nar en direccion hacia el hilio: uno periférico y
subpleural y otro profundo y radial a través de los
linfaticos que rodean al arbol broncovascular,
Trapnell” y la mayoria de autores consultados**8,
piensan que en circunstancias normales practica-
mente la totalidad del flujo linfatico pulmonar
tiene lugar por el sistema profundo y radial gracias
a las numerosas interconexiones que existen entre
ambas redes a nivel de los linfaticos de los septos
pulmonares.

Dada la estructura de este complejo entramado
con numerosas interconexiones entre si que forma
el sistema linfatico pulmonar, no es de extrafiar
que numerosos tumores de origen diverso lo utili-
cen como excelente via de diseminacidén tumoral a
través de los pulmones. Su exacta incidencia no es
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bien conocida. Harold' la encuentra sélo en el 8 %
de sus necropsias tumorales. La localizacion de los
tumores primitivos que la producen es muy va-
riada, destacando por su frecuencia: estébmago
bronquio y mama. Yang? en una revisién de 275
casos publicados encuentra estas localizaciones en
el 75 % de ellos. La gran mayoria de los tumores
que la producen son adenocarcinomas??.

Nuestra serie presenta algunas diferencias en la
incidencia y localizacién de los tumores primitivos
con respecto a algunas de las series publicadas que
creemos debidas fundamentalmente a la falta de
homogeneidad en los casos examinados por cada
autor.

El principal hallazgo antomopatolbgico en-
contrado en nuestros casos, aunque no el dnico, ha
sido la existencia de numerosas células neoplasicas
en el interior de los vasos linfaticos, provocando
una dilatacion de éstos hasta el punto de hacerlos
claramente visibles en el examen macroscopico de
los pulmones. Casi la mitad de los casos mostraron
ademas numerosos nédulos de distinto tamafio di-
seminados uniformemente por ambos pulmones.
En muchas ocasiones estos nodulos estaban bien
delimitados y adoptaban un patrén de disemina-
cidon miliar, reuniendo las caracteristicas que
Willis® considera como orientadoras de origen he-
matogeno. La frecuente existencia de invasion
neoplasica de los ganglios hiliares y/o mediasti-
nicos (72 %), pleura (48 %), pericardio (24 %) y
la existencia de trombosis tumorales en arterias de
pequefio calibre (31 %) fueron otros de los hallaz-
gos destacados de este estudio.

Si analizamos con detalle nuestros hallazgos
(tabla III) se podra observar que existen algunas
diferencias en la asociacion de estos hallazgos se-
gun que la localizacion del tumor primitivo fuera
pulmonar o extrapulmonar. En el primero de los
casos la distribucion de la afectacion del sistema
linfatico pulmonar no fue uniforme, predominan-
do en el pulmén en el que asentaba el tumor, y
dentro de él, en las zonas mas centrales, con una
menor participacion de los linfaticos subpleurales.
En todos los casos menos en dos, los ganglios lin-
faticos hiliares, y muy a menudo los mediastinicos
se encontraron muy aumentados de tamafio ¢ inva-
didos por la neoplasia. La existencia de un patréon
nodular fue rara (tres casos) y s6lo en uno de estos
casos, en el que se pudo evidenciar una invasion
neoplasica del miocardio que afloraba a la auricula
derecha, se pudieron visualizar trombosis tumora-
les arteriales en distintas zonas de ambos pulmo-
nes. Todos los hallazgds anteriormente descritos
nos sugieren que al menos en los casos en los que el
tumor primitivo tiene un asiento pulmonar, la in-
vasion del sistema linfatico pulmonar podria pro-
ducirse por metastasis linfaticas regionales hacia
los ganglios hiliares y mediastinicos que bloquea-
rian la direccidn centripeta del flujo linfatico pul-
monar y provocarian una diseminacion generaliza-
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Fig. 11. Patron nodular en enféermo con adenocarcinoma de vias bi-
liares. Existen escasas lineas A que son poco prominentes en la presente
figura.

Corte pulmonar del mismo caso de la figura anterior, en el que

Fig. 12.
se observan numerosos nodulos metastasicos y un discreto engrosamiento
de los septos en la periferia del I6bulo superior.
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da por ambos pulmones, tal y como defienden
Yang?y algunos otros autores consultados.

Los hallazgos anatomopatoldgicos encontrados
en el grupo de casos en los que el tumor primitivo
fue de localizacion extrapulmonar tienen una me-
nor uniformidad. No obstante merece la pena des-
tacar que en once de los quince casos existieron nu-
merosos nodulos tumorales diseminados por am-
bos pulmones y en ocho casos se pudieron visuali-
zar trombosis tumorales en vasos arteriales en dis-
tintas localizaciones pulmonares. En seis de estos
casos los ganglios hiliares y mediastinicos se en-
contraron absolutamente libres de tumor. En ocho
de los nueve casos restantes, en los que los ganglios
estaban invadidos, se pudo demostrar la existencia
de un patron tumoral nodular bilateral y/o trom-
bosis arteriales tumorales. Estos hallazgos, simila-
res a los encontrados por Janower et al® en sus ca-

" sos (todos extrapulmonares), sugieren que al me-
nos en aquellos casos en los que no existe una afec-
tacion neoplasica de los ganglios hiliares y/o
mediastinicos, y muy probablemente en la mayoria
de los restantes, la via hematbgena seria la tnica
que podria explicar la llegada de las células tumo-
rales al sistema linfatico pulmonar de forma gene-
ralizada. .

La traduccion clinica de estos hallazgos necrop-
sicos fue buena y en general existi0 una relacion
entre el grado de afectacion de los linfaticos pul-
monares y la intensidad de las manifestaciones
clinicas respiratorias del enfermo. No obstante
queremos hacer notar que en seis de nuestros ca-
sos, todos de origen extrapulmonar, no encontra-
mos ningdn sintoma respiratorio consignado en
sus respectivas historias clinicas a pesar de que en
cinco de estos casos existieron distintos signos
macroscopicos de afectacion de los linfaticos pul-
monares en el examen necropsico y en tres coexis-
tieron estas lesiones con la presencia de un niimero
variable de nédulos tumorales diseminados por
ambos pulmones. Los sintomas respiratorios en-
contrados con mayor frecuencia en nuestra serie
fueron: disnea (72 %), tos (52 %) generalmente
sin expectoracion y dolor toracico (42 %). Otros
sintomas y signos clinicos como expectoracion he-
moptoica, acropaquias o la existencia de adeno-
patias palpables estuvieron presentes en un menor
numero de casos y exclusivamente o con mayor
frecuencia en los casos de origen pulmonar. Estos
hallazgos coinciden con los encontrados por la
mayoria de autores consultados'3. Las crisis dis-
neicas acompaiiadas de tos y sibilancias que pre-
sentaron cuatro de nuestros enfermos como princi-
pal manifestacion respiratoria, también estan reco-
gidas en algunas series'3.

El hallazgo radiologico mas llamativo y frecuen-
te encontrado en el examen de las radiografias de
torax de nuestros casos fue la existencia de un
patrén lineal de tipo intersticial, mas prominente
casi siempre en los campos medios y superiores,
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que con gran frecuencia se acomparfiaba de un
derrame pleural de extension y configuracion va-
riable y un patron micronodular bilateral mas o
menos prominente. No obstante en cinco casos hu-
bo coincidencia entre los dos lectores en sefialar la
ausencia de este tipo de patréon radiologico a pesar
de que en tres de estos casos se pudieron visualizar
algunas lineas A de Kerley aisladas por uno o por
los dos campos pulmonares.

Las correlaciones entre estos hallazgos y los en-
contrados en el examen necrdpsico fueron buenas
excepto en lo concerniente a la valoraciéon de las
adenopatias y del derrame pericardico. Las pe-
queflas diferencias encontradas en la valoraciéon
del derrame pleural nos parecen de poca importan-
cia, sobre todo si tenemos en cuenta que en algu-
nos de los casos existio un plazo de algo mas de un
mes entre la fecha de realizacion de la radiografia y
la muerte, tiempo éste mas que suficiente para el
desarrollo ulterior de un derrame pleural.

Los casos en los que se pudo visualizar un pa-
tron lineal de tipo intersticial en [a tadiografia de
térax, coincidieron con aquellos en los que existid
una mayor afectacion macroscopica de los linfati-
cos pulmonares en el examen necropsico. Igual-
mente existid coincidencia anatomorradiologica en
la localizacion y distribucion de las lesiones, mas
uniformemente distribuidas por ambos pulmones y
con un predominio en campos medios y superiores
en los casos de origen extrapulmonar y menos uni-
formes y con predominio por el pulmon en el que
asentaba el tumor en los casos de origen pulmonar.
Desgraciadamente, y debido a las limitaciones que
todo trabajo retrospectivo conlleva, no nos ha sido
posible establecer con claridad la traduccién ana-
tomica exacta de los distintos tipos de lineas obser-
vadas en la radiografia de térax. No obstante
queremos resaltar que en todos los casos en los que
se sefialo la existencia de lineas A de Kerley, gene-
ralmente en campos medios y superiores de la
radiografia posteroanterior o en las zonas mas an-
teriores de la lateral, existi6 un engrosamiento
macroscopico de los linfaticos de esas mismas zo-
nas en el examen necropsico. Igualmente los casos
en los que se sefald la existencia de lineas C de
Kerley coincidieron con aquellos casos en los que el
examen necrOpsico de los pulmones mostré un
engrosamiento de los linfaticos mas uniforme, ex-
tenso y generalizado, que en algunas zonas de corte
se traducia por una auténtica reticulacion.

Los trabajos anatomo-radiologicos de Heitz-
man’® realizados en pulmones procedentes de enfer-
mos con patologia intersticial, sefialan la corres-
pondencia de las lineas A, B y C de Kerley con un
engrosamiento de los septos interlobulillares. Para
este autor, las diferencias en longitud, orientacién
y localizacion entre ellas solo traducirian las dife-
rencias existentes en el desarrollo de los septos in-
terlobulillares en las distintas zonas pulmonares.
Otros autores, como Trapnell? y Paakko!"!2, tam-
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bién sugieren esta interpretacion en sus trabajos.
Para este ultimo autor, el engrosamiento de los
septos en los casos de linfangitis carcinomatosa
estaria causado por los linfaticos dilatados y relle-
nos de células tumorales y por una reaccion fibrosa
del propio septo. Felson'?, por contra, sostiene que
las lineas A estarian causadas por una dilatacion
de las anastomosis existentes entre los linfaticos
perivenosos y peribronquiales.

Las correlaciones encontradas entre la presencia
de un patréon nodular en la radiografia de térax y
los hallazgos necrépsicos pulmonares fueron muy
buenas. Solo en dos casos en los que el examen
necropsico mostrd la existencia de un namero va-
riable de nédulos diseminados por ambos pulmo-
nes con un diametro de 0,2-0,4 cm y 0,3-0,7 cm res-
pectivamente, ninguno de los dos lectores encontrd
su correspondiente traduccion radiografica. En ge-
neral en todos los casos el nimero de nédulos en-
contrados en la necropsia fue ligeramente superior
al sospechado por el examen radiografico, hecho
éste que va de acuerdo con los hallazgos de Niel-
feld'* y Crow!s en sus respectivos estudios ana-
tomo-radiologicos sobre metastasis pulmonares.

Nos ha llamado la atencion la marcada despro-
porcién encontrada entre los hallazgos necropsicos
y radiol6gicos en lo referente a la valoracién de las
adenopatias. Varias serian las razones que expli-
carian al menos parcialmente, este hecho. Por un
lado, muchos de los grupos adenopéticos (subcari-
nales, intertraqueoesofagicos, hiliares proxima-
les, etc.) se encuentran alojados en el seno de teji-
dos blandos con la misma densidad radiologica por
lo que no son directamente visibles en la radio-
grafia de torax. Por otro lado, es posible y debido
fundamentalmente a su tamafio, que al igual que
ocurre con la valoracion de los nédulos pulmona-
res, muchas de ellas puedan no tener traduccion ra-
diolodgica.

También queremos subrayar la gran frecuencia
con que hemos encontrado la presencia de derrame
pleural en nuestros casos, hecho éste que puede te-
ner interés en el diagndstico diferencial con otras
neumopatias intersticiales difusas en las que su
presencia suele ser mas rara. Mencidén especial me-
rece ¢l engrosamiento pleural difuso, similar al
producido por los mesoteliomas, que hemos en-
contrado en siete de nuestros casos. Una posible
explicacion etiopatogénica de este tipo de invasion
pleural pseudomesoteliomatosa podria venir dada
por el hecho posible de que en aquellos casos, co-
mo éstos, en los que exista una afectacion de los
linfaticos septales y del arbol broncovascular, ya
sea por una permeacion neoplasica o por cualquier
otra causa, las metastasis pleurales podrian en-
contrar una menor resistencia para su extension
por via linfatica a través de los linfaticos sub-
pleurales.
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Por ultimo, nos parece importante resaltar de
cara a las implicaciones que ello pudiera tener en la
metodica diagnodstica de estos casos, que en nueve
de los quince casos de origen extrapulmonar se pu-
dieron encontrar en el examen necropsico de los
pulmones proliferacion de células neoplasicas en
alveolos de distintas zonas periféricas pulmonares
y/0 proliferaciones neoplasicas en la submucosa de
bronquios de mediano tamailo. La existencia de un
patron brongquiolo-alveolar al microscopio 6ptico
en tres de los siete casos que presentaron prolifera-
cion de células tumorales en los espacios alveolares
es un hecho bien conocido en las metastasis pulmo-
nares de muchos adenocarcinomas. Rosenblatt et
al'® encontraron este tipo de patréon a nivel pulmo-
nar en 34 casos de las 416 necropsias tumorales que
revisaron.
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