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Se revisan los hallazgos anatomopatológicos, clínicos,
radiográficos y sus posibles correlaciones en 29 casos de
linfangitis carcinomatosa pulmonar diagnosticados por
necropsia.

Los principales hallazgos anatomopatológicos fueron:
linfangitis macroscópica (28 casos), invasión neoplásica
de ganglios linfáticos biliares y mediastinicos (21 casos),
nodulos tumorales diseminados bilateralmente (14 casos)
y trombosis arteriales tumorales (9 casos). La asocia-
ción y distribución de estas lesiones fue distinta según la
localización del tumor primitivo, sugiriendo la posibili-
dad de dos vías diferentes de llegada de las células tumo-
rales al sistema linfático pulmonar. Sólo en 23 casos exis-
tieron manifestaciones clínicas respiratorias. Disnea, tos
y dolor torácico fueron los síntomas más frecuentes. El
hallazgo radiográfico más sobresaliente y frecuente fue
la existencia de un patrón lineal de tipo intersticial que
predominaba en campos superiores y medios y que muy
a menudo se acompañaba de derrame pleural de morfo-
logía y extensión variables y de un número variable de
micronódulos diseminados por ambos pulmones.

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

Pulmonary carcinomatous lymphangitis.
Clinical-morphologicalcorrelations

The pathological, clinical and radiológica) 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 invasión (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.
Oniy in 23 cases there clinical respiratory features.
Dyspnea, cough and thoracic pain were the most com-
mon symptoms. The most outstanding and common ra-
diológica! finding was a lineal interstitial pattern predo-
minating in mid and high radiológica! 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 radiológica! 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.

Introducción

La diseminación neoplásica de un tumor a través
del sistema linfático pulmonar produce un cuadro
clínico bastante característico que conocemos por
el nombre de linfangitis carcinomatosa. La mayo-
ría de las series publicadas1-4, señalan al estómago,

Recibido el 7-9-1983 y aceptado el 3-3-1984.

bronquios y mama como las localizaciones más
frecuentes de los tumores que adoptan este patrón
de diseminación tumoral. Sus principales manifes-
taciones clínicas y radiológicas son muy similares a
las producidas por la amplia gama de enfermeda-
des que cursan con una afectación del intersticio
pulmonar. Su curso clinico es generalmente muy
rápido, con un desenlace fatal en la mayoría de las
ocasiones en los tres-cuatro meses siguientes al co-
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mienzo de la sintomatología5'6. Si a todo lo ante-
riormente expuesto, le añadimos que en no pocas
ocasiones la sintomatología 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 extrañar las dificul-
tades con que en la mayoría de las ocasiones tro-
piezan los clínicos para su diagnóstico.

Con objeto de obtener un mejor conocimiento
de esta forma de diseminación tumoral, de su
cuadro clínico, así como sus diferencias con otras
enfermedades que afectan al intersticio pulmonar,
hemos analizado los hallazgos anatomopatológi-
cos, clínicos y radiológicos encontrados en una se-
rie de autopsias clínicas que presentaban este mo-
delo de diseminación tumoral.

Material y métodos

Hemos revisado los protocolos de 154 necropsias realizadas
en enfermos procedentes del Departamento de Medicina Inter-
na de la C. S. Virgen del Roció entre los años 1970 y 1982, en los
que se pudo demostrar la existencia de una neoplasia en cual-
quier localización del organismo. De los 46 casos en los que
existió una participación primitiva o metastásica pulmonar he-
mos seleccionado 29 casos en los que se comprobó la existencia
de una diseminación neoplásica a través de los linfáticos pulmo-
nares. El origen de la neoplasia en estos casos, su relación con el
número de casos examinados de ese mismo origen con y sin
afectación neoplásica pulmonar, asi como su tipo histológico se
recogen en las tablas I y II.

En cada uno de estos 29 casos hemos revisado la iconografía,
preparaciones histológicas, historia clínica y radiografías ante-

TABLA I
Distribución de los casos con linfangitis carcinomatosa

según la localización primitiva de la neoplasia
en 154 necropsias tumorales

TABLA II

Histología de los tumores primitivos

Adenocarcinoma
Epidermoide
Oat-cell (pulmón)
C. indiferenciado

22
3
3
1

roposterior y lateral de tórax realizadas dentro del mes y medio
anterior a la muerte, con especial interés en observar las correla-
ciones existentes entre los hallazgos anatomopatológics, clínicos
y radiológicos.

Todas las radiografías fueron examinadas de forma indepen-
diente por dos lectores, sin que ninguno de ellos conociese pre-
viamente los hallazgos necrópsicos encontrados en cada caso.
En cada una de ellas se analizó la existencia o no y su localiza-
ción de lineas A, B y C de Kerley, patrón nodular bilateral,
adenopatias biliares y mediastinicas y derrame pleural o pericár-
dico. Al finalizar el análisis de cada radiografía se le pidió a
cada lector su impresión global acerca de la existencia o no de
un patrón intersticial.

Resultados

1. A natomía patológica

Los principales hallazgos anatomopatológicos
encontrados en nuestros casos se exponen en la
tabla III.

Todos los casos, excepto uno, mostraron en el
examen macroscópico 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
afectación neoplásica de los linfáticos pulmonares

Tumores torácicos
Pulmón
Mesotelioma

Tumores extra-
torácicos

Vías biliares
Hígado
Colon
Páncreas
Estómago
Vejiga urinaria 5
Riñon
Próstata
Tiroides
Mama
Genitales
Suprarrenales
Hueso
Melanoma
Timo
Diafragma
Otros

TOTAL

N.° de casos
examinados

43
4

19
17
10
9
7

4
3
3
3
4
1
1
1
1
1

18

154

N.° de casos
con metásta-
sis pulmonar

—
4

9
5
3
6
3
2
2
1
1
2
4
1
1
1
1
1

—
43

N.° de casos
con linfangi-
tis carcinom.

14
—

5
—

1
2
1

—
2
1

—
1
1
1

—
—
—
—
—
29

Fig. 1. Corte pulmonar. Engrosamiento de septos pulmonares y paredes
bronquiales y vasculares, mas marcada en lóbulo superior. Tumor primi-
tivo: adenocarcinoma de páncreas.
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(ver figs. 1, 2 y 3). La intensidad de esta afectación
fue variable, oscilando entre casos que mostraban
tanto en superficie como al corte una marcada red
blanquecina y un engrosamiento de las paredes del
árbol broncovascular, a otros en los que sólo se pu-
do observar un discreto reticulado en superficie y
un número variable de regueros blanquecinos si-
guiendo el trayecto de los septos pulmonares. En
14 casos también se pudo apreciar la existencia de
un número variable de nodulos de aspecto tumoral
diseminados de forma uniforme por ambos pulmo-
nes y de diámetro casi siempre inferior a los dos
centímetros.

El examen microscópico de las preparaciones
pulmonares mostró en todos los casos la existencia
de unos linfáticos dilatados y con numerosas célu-
las neoplásicas en su interior (fig. 4). En dos casos
de origen pulmonar no existió afectación macros-
cópica o microscópica de los linfáticos del pulmón
contralateral. En nueve casos se pudieron observar
trombosis tumorales en arterias de pequeño calibre
y arteriolas en distintas localizaciones pulmonares
(fig. 5). En aquellos casos en los que la permeación
tumoral de los linfáticos fue más llamativa se pu-
dieron observar rupturas en sus paredes a distintos
niveles con proliferación de células neoplásicas en
intersticio, bronquiolos o alveolos. En seis casos,
todos de origen extrapulmonar, se observó este ti-
po de fenómenos a nivel de la submucosa de bron-
quios de mediano tamaño (fig. 6) llegando incluso
la proliferación de células neoplásicas a atrave-
sar la lámina propia del bronquio y a hacer prolu-
sión en su luz revestida por un epitelio indemne.
En tres casos en los que el tumor primitivo asenta-
ba en vías biliares se pudieron observar zonas más
o menos amplias de la periferia pulmonar en las

TABLA III
Hallazgos anatomopatológicos en 29 casos de linfangitis

carcinomatosa

N.° de casos
Linfangitis macroscópica
Linfangitis microscópica
Nodulos tumorales disemi-

dos por ambos pulmones
Trombosis arteriales

tumorales
Afectación neoplásica de

ganglios linfáticos**
Derrame pleural
Invasión neoplásica pleural

— Patrón pseudomeso-
telioma

Derrame pericárdico
Invasión neoplásica pericard. 5

Origen
pulmonar

14
14*
14*

3

1

12
12
8

4
8

Origen
extrapulmortar

15
14
15

11

8

9
9
6

3
3
2

Total

29
28
29

14

9

21
21
14

7
11
7

En dos casos unilateral.
Afectación neoplásica de ganglios linfáticos biliares bilateralmente
o biliares unilaterales más varias cadenas mediastinicas.
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Otros hallazgos encontrados muy frecuentemen-
te fueron la existencia de adenopatias biliares y/o
medistínicas invadidas por la tumoración y derra-
me pleural y pericárdico (tabla III). En la mayoría
de los casos con derrame pleural y pericárdico, las
serosas que revisten estas cavidades se encontraron
invadidas por el tumor. No obstante, queremos
destacar que en un buen número de casos, casi to-
dos de origen pulmonar, no se encontró invasión
pleural y el derrame se asoció a la existencia de
adenopatias biliares y/o mediastínicas invadidas
por el tumor. En siete casos la pleura se encontró
masivamente invadida y engrosada, formando una
coraza al pulmón similar a la producida por los
mesoteliomas.

5. Clínica

En 23 de los 29 casos existieron distintas mani-
festaciones clínicas respiratorias. En 19 de ellos,
dominaron el cuadro clínico. Su comienzo, en ge-
neral, coincidió con el de la enfermedad funda-
mental y sólo en tres casos las manifestaciones
clínicas del tumor primitivo precedieron a las torá-
cicas. La edad, el sexo y los principales síntomas y
signos clínicos de nuestros casos se recogen en la
tabla IV.

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

La distribución y asociación de estos hallazgos
varió según que el origen del tumor primitivo fuese
pulmonar o extrapulmonar. En general, en los ca-
sos de origen pulmonar existió una mayor afecta-
ción de los linfáticos del pulmón en el que asentaba
el tumor y una menor participación de los linfáti-
cos subpleurales con respecto al resto de los gru-
pos. Sólo en tres casos existió una diseminación
nodular tumoral bilateral y tan sólo en un caso se
visualizaron trombosis arteriales tumorales. En los
casos de origen extrapulmonar, por contra, la afec-
tación de los linfáticos fue más uniforme y la
mayoría de los casos (11 de 15) presentaron nodu-
los tumorales macroscópicos diseminados por am-
bos pulmones. En ocho de los quince casos se pu-
dieron observar además trombosis arteriales tumo-
rales en distintas preparaciones pulmonares.
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TABLA IV

Manifestaciones clínicas en 29 casos de linfangitis
carcinomatosa

N.° de casos
Edad media (años)
Sexo (varones/mujeres)
Clínica torácica

— Disnea
— Tos
— Dolor torácico
— Expectoración
— Hemoptisis
— Crisis broncoes-

pásticas
— Adenopatias

palpables
— Acropaquias

Origen
pulmonar

14
57 (43-70)
14/0
14
12
9
8
5
5

2

7
3

Origen
extrapulm.

15
57 (27-74)
9/6
9
9
6
4

—
—

2

2
—

Total

29
57
23/6
23 (79 %)
21 (72 fo)
15 (52 Vo)
12 (41 Vo)
5 (17 %)
5 (17 %)

4 (14 %)

9(31 %)
3 (10 i7o)

TABLA V

Correlaciones anatomo-radiológicas en 20 casos
de linfangitis carcinomatosa

Lineas A de
Kerley

Unilaterales
Bilaterales

Lineas B de
Kerley

Lineas C de
Kirley

Patrón nodular
bilateral

Adenopatias
biliares

Unilaterales
Bilaterales

Adenopatias
mediastínicas

Derrame pleural
Unilateral
Bilateral

Engrosamiento
pleural

Derrame
pericárdico

N

7
7
7

7

?

11

4
10

15

7
7

7

9

Acie
LI

18
4

14

4

5

9

2
3

9

6
5

7

3

nos
L2

18
7

11

5

7

9

2
3

11

7
5

7

5

Falsos
LI

7
7
7

?

7

—

—
—

3

—
—

—

1

+
L2

7
7
7

7

7

—

3
1

2

—
—

—

1

Falsos —
LI L2

7 ?
7 ?
7 7

7 7

? 7

2 2

2 2
7 7

6 4

1 —
2 2

— —

6 4

que cada lector ha encontrado los distintos pará-
metros analizados y su relación con los hallazgos
necrópsicos.

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

En general existió un aceptable grado de coinci-
dencia en el análisis radiológico efectuado por los
dos lectores y entre éste y los hallazgos necrópsi-
cos, si exceptuamos todo lo referente a la valora-
ción de las adenopatias biliares y mediastinicas
(figs. 7, 8, 9, 10, 11 y 12). Sólo en dos casos en los
que el examen necrópsico demostró la existencia de
micronódulos de 0,2-0,4 cm y 0,3-0,7 cm de diá-
metro respectivamente, diseminados por ambos
pulmones no se encontró la correspondiente tra-
ducción radiológica. Por contra, en la valoración
de las adenopatias biliares y en menor medida en
las mediastínicas, fueron notables las discrepancias
entre los hallazgos radiológicos reseñados por cada
lector y entre éstos y las correspondientes altera-
ciones morfológicas.

Discusión

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

N: número de casos en los que existió traducción morfológica del pará-
metro evaluado.

LI y L2: lector 1 y lector 2.

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

3. Radiología

Sólo en 20 de los casos nos ha sido posible dispo-
ner de una radiografía posteroanterior y lateral de
tórax realizada dentro del mes y medio anterior a
la muerte. En la tabla V se recoge la frecuencia con
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lillos pulmonares, y otra más profunda constituida
fundamentalmente por los linfáticos de los septos
interlobulillares y que se continúa centrípetamente
hacia el hilio con los linfáticos peribronquiales y
perivasculares que recogen la linfa del resto del
pulmón. Los conductos que forman ambas redes
poseen numerosas válvulas 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 teóricamente es posible la
existencia de dos circuitos de flujo linfático pulmo-
nar en dirección hacia el hilio: uno periférico y
subpleural y otro profundo y radial a través de los
linfáticos que rodean al árbol broncovascular,
Trapnell7 y la mayoría de autores consultados4'5'8,
piensan que en circunstancias normales práctica-
mente la totalidad del flujo linfático pulmonar
tiene lugar por el sistema profundo y radial gracias
a las numerosas interconexiones que existen entre
ambas redes a nivel de los linfáticos de los septos
pulmonares.

Dada la estructura de este complejo entramado
con numerosas interconexiones entre si que forma
el sistema linfático pulmonar, no es de extrañar
que numerosos tumores de origen diverso lo utili-
cen como excelente vía de diseminación tumoral a
través de los pulmones. Su exacta incidencia no es
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bien conocida. Haroíd' la encuentra sólo en el 8 %
de sus necropsias tumorales. La localización de los
tumores primitivos que la producen es muy va-
riada, destacando por su frecuencia: estómago
bronquio y mama. Yang2 en una revisión de 275
casos publicados encuentra estas localizaciones en
el 75 % de ellos. La gran mayoría de los tumores
que la producen son adenocarcinomas2'3.

Nuestra serie presenta algunas diferencias en la
incidencia y localización 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 antomopatológico en-
contrado en nuestros casos, aunque no el único, ha
sido la existencia de numerosas células neoplásicas
en el interior de los vasos linfáticos, provocando
una dilatación de éstos hasta el punto de hacerlos
claramente visibles en el examen macroscópico de
los pulmones. Casi la mitad de los casos mostraron
además numerosos nodulos de distinto tamaño di-
seminados uniformemente por ambos pulmones.
En muchas ocasiones estos nodulos estaban bien
delimitados y adoptaban un patrón de disemina-
ción miliar, reuniendo las características que
Willis8 considera como orientadoras de origen he-
matógeno. La frecuente existencia de invasión
neoplásica de los ganglios biliares y/o mediastí-
nicos (72 %), pleura (48 %), pericardio (24 %) y
la existencia de trombosis tumorales en arterias de
pequeño calibre (31 %) fueron otros de los hallaz-
gos destacados de este estudio.

Si analizamos con detalle nuestros hallazgos
(tabla III) se podrá observar que existen algunas
diferencias en la asociación de estos hallazgos se-
gún que la localización del tumor primitivo fuera
pulmonar o extrapulmonar. En el primero de los
casos la distribución de la afectación del sistema
linfático pulmonar no fue uniforme, predominan-
do en el pulmón en el que asentaba el tumor, y
dentro de él, en las zonas más centrales, con una
menor participación de los linfáticos subpleurales.
En todos los casos menos en dos, los ganglios lin-
fáticos biliares, y muy a menudo los mediastínicos
se encontraron muy aumentados de tamaño e inva-
didos por la neoplasia. La existencia de un patrón
nodular fue rara (tres casos) y sólo en uno de estos
casos, en el que se pudo evidenciar una invasión
neoplásica del miocardio que afloraba a la aurícula
derecha, se pudieron visualizar trombosis tumora-
les arteriales en distintas zonas de ambos pulmo-
nes. Todos los hallazgos anteriormente descritos
nos sugieren que al menos en los casos en los que el
tumor primitivo tiene un asiento pulmonar, la in-
vasión del sistema linfático pulmonar podría pro-
ducirse por metástasis linfáticas regionales hacia
los ganglios biliares y mediastínicos que bloquea-
rían la dirección centrípeta del flujo linfático pul-
monar y provocarían una diseminación generaliza-
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da por ambos pulmones, tal y como defienden
Yang2 y algunos otros autores consultados.

Los hallazgos anatomopatológicos encontrados
en el grupo de casos en los que el tumor primitivo
fue de localización 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 biliares 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 patrón tumoral nodular bilateral y/o trom-
bosis arteriales tumorales. Estos hallazgos, simila-
res a los encontrados por Janower et al4 en sus ca-
sos (todos extrapulmonares), sugieren que al me-
nos en aquellos casos en los que no existe una afec-
tación neoplásica de los ganglios biliares y/o
mediastinicos, y muy probablemente en la mayoría
de los restantes, la vía hematógena sería la única
que podría explicar la llegada de las células tumo-
rales al sistema linfático pulmonar de forma gene-
ralizada.

La traducción clínica de estos hallazgos necróp-
sicos fue buena y en general existió una relación
entre el grado de afectación de los linfáticos pul-
monares y la intensidad de las manifestaciones
clínicas respiratorias del enfermo. No obstante
queremos hacer notar que en seis de nuestros ca-
sos, todos de origen extrapulmonar, no encontra-
mos ningún síntoma respiratorio consignado en
sus respectivas historias clínicas a pesar de que en
cinco de estos casos existieron distintos signos
macroscópicos de afectación de los linfáticos pul-
monares en el examen necrópsico y en tres coexis-
tieron estas lesiones con la presencia de un número
variable de nodulos tumorales diseminados por
ambos pulmones. Los síntomas respiratorios en-
contrados con mayor frecuencia en nuestra serie
fueron: disnea (72 Vo), tos (52 %) generalmente
sin expectoración y dolor torácico (42 %). Otros
síntomas y signos clínicos como expectoración he-
moptoica, acropaquias o la existencia de adeno-
patias palpables estuvieron presentes en un menor
número de casos y exclusivamente o con mayor
frecuencia en los casos de origen pulmonar. Estos
hallazgos coinciden con los encontrados por la
mayoría de autores consultados13. Las crisis dis-
neicas acompañadas de tos y sibilancias que pre-
sentaron cuatro de nuestros enfermos como princi-
pal manifestación respiratoria, también están reco-
gidas en algunas series''3.

El hallazgo radiológico más llamativo y frecuen-
te encontrado en el examen de las radiografías de
tórax de nuestros casos fue la existencia de un
patrón lineal de tipo intersticial, más prominente
casi siempre en los campos medios y superiores,

que con gran frecuencia se acompañaba de un
derrame pleural de extensión y configuración va-
riable y un patrón micronodular bilateral más o
menos prominente. No obstante en cinco casos hu-
bo coincidencia entre los dos lectores en señalar la
ausencia de este tipo de patrón radiológico a pesar
de que en tres de estos casos se pudieron visualizar
algunas líneas A de Kerley aisladas por uno o por
los dos campos pulmonares.

Las correlaciones entre estos hallazgos y los en-
contrados en el examen necrópsico fueron buenas
excepto en lo concerniente a la valoración de las
adenopatias y del derrame pericárdico. Las pe-
queñas diferencias encontradas en la valoración
del derrame pleural nos parecen de poca importan-
cia, sobre todo si tenemos en cuenta que en algu-
nos de los casos existió un plazo de algo más de un
mes entre la fecha de realización de la radiografía y
la muerte, tiempo éste más que suficiente para el
desarrollo ulterior de un derrame pleural.

Los casos en los que se pudo visualizar un pa-
trón lineal de tipo intersticial en la radiografía de
tórax, coincidieron con aquellos en los que existió
una mayor afectación macroscópica de los linfáti-
cos pulmonares en el examen necrópsico. Igual-
mente existió coincidencia anatomorradiológica en
la localización y distribución de las lesiones, más
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 pulmón 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 traducción ana-
tómica exacta de los distintos tipos de lineas obser-
vadas en la radiografía de tórax. No obstante
queremos resaltar que en todos los casos en los que
se señaló la existencia de líneas A de Kerley, gene-
ralmente en campos medios y superiores de la
radiografía posteroanterior o en las zonas más an-
teriores de la lateral, existió un engrosamiento
macroscópico de los linfáticos de esas mismas zo-
nas en el examen necrópsico. Igualmente los casos
en los que se señaló la existencia de líneas C de
Kerley coincidieron con aquellos casos en los que el
examen necrópsico de los pulmones mostró un
engrosamiento de los linfáticos más uniforme, ex-
tenso y generalizado, que en algunas zonas de corte
se traducía por una auténtica reticulación.

Los trabajos anatomo-radiológicos de Heitz-
man9 realizados en pulmones procedentes de enfer-
mos con patología intersticial, señalan la corres-
pondencia de las líneas A, B y C de Kerley con un
engrosamiento de los septos interlobulillares. Para
este autor, las diferencias en longitud, orientación
y localización entre ellas sólo traducirían las dife-
rencias existentes en el desarrollo de los septos in-
terlobulillares en las distintas zonas pulmonares.
Otros autores, como Trapnell10 y Paakko"'12, tam-
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bien sugieren esta interpretación en sus trabajos.
Para este último autor, el engrosamiento de los
septos en los casos de linfangitis carcinomatosa
estaría causado por los linfáticos dilatados y relle-
nos de células tumorales y por una reacción fibrosa
del propio septo. Felson13, por contra, sostiene que
las líneas A estarían causadas por una dilatación
de las anastomosis existentes entre los linfáticos
perivenosos y peribronquiales.

Las correlaciones encontradas entre la presencia
de un patrón nodular en la radiografía de tórax y
los hallazgos necrópsicos pulmonares fueron muy
buenas. Sólo en dos casos en los que el examen
necrópsico mostró la existencia de un número va-
riable de nodulos diseminados por ambos pulmo-
nes con un diámetro de 0,2-0,4 cm y 0,3-0,7 cm res-
pectivamente, ninguno de los dos lectores encontró
su correspondiente traducción radiográfica. En ge-
neral en todos los casos el número de nodulos en-
contrados en la necropsia fue ligeramente superior
al sospechado por el examen radiográfico, hecho
éste que va de acuerdo con los hallazgos de Niel-
feíd14 y Crow15 en sus respectivos estudios ana-
tomo-radiológicos sobre metástasis pulmonares.

Nos ha llamado la atención la marcada despro-
porción encontrada entre los hallazgos necrópsicos
y radiológicos en lo referente a la valoración de las
adenopatías. Varias serían las razones que expli-
carían al menos parcialmente, este hecho. Por un
lado, muchos de los grupos adenopáticos (subcari-
nales, intertraqueoesofágicos, biliares proxima-
les, etc.) se encuentran alojados en el seno de teji-
dos blandos con la misma densidad radiológica por
lo que no son directamente visibles en la radio-
grafía de tórax. Por otro lado, es posible y debido
fundamentalmente a su tamaño, que al igual que
ocurre con la valoración de los nodulos pulmona-
res, muchas de ellas puedan no tener traducción ra-
diológica.

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 diagnóstico diferencial con otras
neumopatías intersticiales difusas en las que su
presencia suele ser más rara. Mención especial me-
rece el engrosamiento pleural difuso, similar al
producido por los mesoteliomas, que hemos en-
contrado en siete de nuestros casos. Una posible
explicación etiopatogénica de este tipo de invasión
pleural pseudomesoteliomatosa podría venir dada
por el hecho posible de que en aquellos casos, co-
mo éstos, en los que exista una afectación de los
linfáticos septales y del árbol bronco vascular, ya
sea por una permeación neoplásica o por cualquier
otra causa, las metástasis pleurales podrían en-
contrar una menor resistencia para su extensión
por vía linfática a través de los linfáticos sub-
pleurales.

Por último, nos parece importante resaltar de
cara a las implicaciones que ello pudiera tener en la
metódica diagnóstica de estos casos, que en nueve
de los quince casos de origen extrapulmonar se pu-
dieron encontrar en el examen necrópsico de los
pulmones proliferación de células neoplásicas en
alveolos de distintas zonas periféricas pulmonares
y/o proliferaciones neoplásicas en la submucosa de
bronquios de mediano tamaño. La existencia de un
patrón bronquiolo-alveolar al microscopio óptico
en tres de los siete casos que presentaron prolifera-
ción de células tumorales en los espacios alveolares
es un hecho bien conocido en las metástasis pulmo-
nares de muchos adenocarcinomas. Rosenblatt et
al16 encontraron este tipo de patrón a nivel pulmo-
nar en 34 casos de las 416 necropsias tumorales que
revisaron.
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