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EL concepto de obstrucción can­
cerosa de los troncos arteria­

les puede encontrarse en trabajos 
antiguos; por ejemplo, en la Tesis 
de DOMANGE sobre sarcomas pul­
monares (1875), y en el trabajo de. 
GIRODE sobre la linfagitis cancero­
sa pleuro pulmonar (1889). Las pri­
meras observaciones anotomoclíni­
cas detalladas, con repercusión 
ventricular derecho claramente es­
tablecido, encontrada por nosotros 
en la literatura son las de SCHMIDT 
(1903), VON MEYENBRURG (1919), 
CELEEN (1920) y KRUTZCH (1920). 
En el primero de estos casos, como 
por ejemplo se trataba de un cán­
cer de estómago, con trastornos 
cardíacos secundarios, la dilatación 
ventricular derecha así como la 
presencia de células cancerosas en 
las ramas de la arteria pulmonar 
fueron apreciadas en la necropsia. 
El caso de CHIARI (1931) se trata­
ba de un mixoma de la aurícula de­
recha con muerte súbita producida 
por una embolia tumoral de la ar­
teria pulmonar. En 1934, el autor 
inglés GREENSPAN publica 4 obser­
vaciones con obliteraciones arte­
riales, pulmonares secundarias y 
un cáncer digestivo, con signos de 
repercusión ventricular derecho, 

particularmente electrocardiográfi­
coso Pueden citarse, también, las 
observaciones de WAINWRIGHT 
(1938), de MASSIAS (1948), de MAC 
KEOWN (1952) y de TAQUlNI (1954). 

Esta causa de corazón pulmonar 
crónico es, en realidad, bastante 
excepcional. En su amplio trabajo 
de 1955, DENOLIN, entre 619 obser­
vaciones de cardiopatía de este tipo 
sólo destaca 7 casos de origen tu-

. moral. Parece que con la mayor 
frecuencia se trata de una invasión 
metastática secundaria a un cán­
cer de estómago. 

No obstante, las cuatro observa­
ciones personales que nos han in­
ducido a separar claramente esta 
eventualidad anatomoclínica par­
ticular, corresponden en tres casos 
a cáncer bronquial primitivo: dos 
formas epiteliales, una malpighia­
na y otra cuocilíndrica, y una ter­
cera fibrosarcoma. 

::W: * * 
Exponemos nuestras observacio­

nes reducidas a sus particularida­
des interesantes y a la iconografía 
indispensable. 

La más relevante es la primera. 
Debido a la evolución del fibrosar-



428 AN ALES D E M EDICIN A Y CIRUCiA V ol. XXXVII. - N ." 144 

coma y de la invasión seguramente 
precoz de la arteria pulmonar iz­
quierda, la enferma fué considera­
da como portadora de una cardio­
patía congénita (!) pulmonar) dos 
años antes de la muerte. Tuvo tiem­
po suficiente para constituir una 
verdadera fibrosis cardíaca) res­
ponsable del síndrome hepato-ascí­
tico terminal. 

Caso n n l . - Pibrosarcom a bro ncopulmo-

la punción síndrom e pulmon a r agudo , fe bril 
con " órn ica . 

D os arios antes con ocas ión de un primer 
epi sod io pulmo nar febril. se descubre un so ­
plo sistólico d e tipo pulmonar. con hiper­
tro fia ventricular derecha mu y caracteristica 
en el electroc ardi ogram a. A pesa r de explo ­
raciones an te ri o res con res ultado nega ti vo 
un ca rdió logo h;, ce el diagnósti co de esteno­
sis congénita desconocid a . 

Al año s igui ente se esta blece lenta mente 
un síndrome hepato-ascít ico , acompañ ado de 
tos quintosa. a lteración cla ra de l es tado ge­
neral y febri cula. La reproducc ión de la as­
citi s después de pun : io nes da ocasión a la­
pa ro tomia a ntes indi cada. 

A su ingreso se hacen e v identes tres ór-

¡ :i'-!. l . [ 111a \': 1..1I inl i llrati\a 4k la parte.. ¡lIt"ia dtl 
Pllltll~'111 il.qlli, rdo 1..'0 11 !H.:·rtlitl:l dI.. ' .... \ d l ... taIH: ia: tll ;11 -
1..:, 1111,1'" radltlg r ;¡fía ..: .... \ aprll.. ia \lila i1llal..!lll hid rat' r , a. 
1,; 1 l1iP¡'I (' '''" I'' 111..· 1111a -'\llll1r:lI.., j(1I1 ]111111111 11 :1 :- \ I:\ r , l ' ía 

lú~il ' ;¡: 11 (1 ' ,h .... ¡:l l 1h . l a alran'l/llI dll , 'or; I / I"1\ \ d, I 
1III.. '''i:l..:ti Il O h <l \' i a In ¡nlllil' rda hal..ía ..:ll .... pn'ha r 1111 

\,;'I IIl'l r (1 11 , .... 1 1. 

nar i:quierdo CO I1 in vas ión del tro nco arterial 
C'o rrespo ndiente. con as pecto de estenos is 
pulmonar e hipertro fi .. ventricular derecha 
dos años antes d e la muerte. 

D esarro /lo de un s índro me hepato-ascítico 
1/ de una supurac ión pu lmonar i: quierd a. 

Tro mbosis en badajo d e campana q ue pe­
netra en el ventrículo d erecho . C irrosis c¡¡r­
(liaca . 

Muje r de 53 a ños . que a cude en ma yo de 
1955, po r un sindrome he pa to-asc it ico de 
o rige n ca rd ia co . según la pa ratomia ex plo­
rado ra . e l mes a nteri o r. La noche des pués de 

c'enes de ma ni fcs tLlc io nes cuya interpretac ión 
se ha : e in cie rtLl. 

l." Supuración pu lmo nar izq ui erda de a l­
g un as se manas de evolució n , y q ue persis te 
hasta la mue rte. un mes m;)s ta rde . co n im a­
gen radio lóg ica hidro-aé rea (Fig. 1 l . 

2." Síndro me hepilto-ascítico de t ipo car­
diaco co n turgencia yugu la r y edemas. 

3." Un a se miolog ia de estenosis arter ial 
pu lmonar. soplo y es tre /ll ecimiento. tro nco 
or teri a l pulmona r a lg o prom inente radi o lóg i­
comente. y sig nos ma yo res de hipertrofia 
ventr icula r de rec ha . 



Novbre.-Dicbre. 1957 ANALES DE MEDICINA Y CIRUGíA 429 

Se evocan diversos diagnósticos, como el 
de endocarditis infecciosa pulmonar, con el 
fin de explicar los signos cardiacos y la su­
pura:lOn pulmonar. Se practica una bron­
coscopia con biopsia que permite diagnosticar 
un tumoe saecomatoso bastante diferenciado 
de tipo [ibrosarcoma (prof. Agr. Galy). 

La enferma muere por hemoptisis. 
La autopsia muestra: 
l." Una ascitis de aspecto quiloso, con 

hígado es clero congestivo. 
2.0 Voluminoso tumor mediastino pulmo­

nar izquierdo que pesa unos 250 gramos. Ad­
herido a la superficie pulmonar sin invadirlo 
claramente. El bronquio principal izquierdo 
está obliterado a partir de su primer cen­
tímetro, y en todas sus ramas secundarias; 
el punto de partida del tumor es la pared 
bronquial. 

3.º La aurícula izquierda está englobada 
por el tumor, con sífisis pericardica, quedan­
do el endocardio normal. 

Mientras el pulmón derecho es completa­
mente normal, la arteria pulmonae izquieeda 
está completamente obliteeada. Las masas tu­
morales no sólo han invadido las ramas sino 
también el tronco y un mamelón en foema de 
badaJo de campana pasa a través de las 
sigmoideas y penetra dos centímetros en el 
ventrículo derecho Existe una hipertrofia 
ventricular deeecha cuya pared es de 8-9 
milímetros de espesor. 

El examen histológico indica: 
1." Que se trata de un tumor conjuntivo 

maligno con fibras conjuntivas dispuestas en 
espirales o remolinos, con células con nú­
cleos monstruosos o en mitosis, con hendidu­
ras vasculares sin paredes limpias. La pared. 
auricular izquierda está completamente inva­
dida quedando solamente intacto el epitelio. 
Tejido subpericardico infiltrado. 

2." La arteria pulmonar presenta una ad.­
venticia completamente invadida siendo lo 
menos la media. El badajo de campana trans­
simoideo está constituí do por una trombosis 
banal. 

3.0 Cirrosis cardiaca con distensión capi­
lar y hemorragias centrolobulares, esclerosis 
reciente, evolutiva, predominando a menudo 
en el centro del lóbulo. 

A posteriori la interpretación de 
este caso no da lugar a ninguna 
duda. Es cierto que la hipersisten­
cia de signos pulmonares insólitos, 
particularmente en una cardiopatía 
de tipo sigmoideo pulmonar permi­
tía fuere efectuado más pronto la 

broncoscopia con un diagnóstico 
exacto. La evolución de los trastor­
nos arteriales pulmonares durante 
varios años representaba una ob­
jeción considerable a priori en el 
diagnóstico de tumor pulmonar, 
con solo la biopsia positiva, final­
mente, establecía: con el tipo histo­
lógico del tumor. 

Las dos observaciones anatomo­
clínicas siguientes representan 
eventualidades del mismo orden, 
aunque la duración de la evolución 
fué mucho más corta y se trató de 
tumores epiteliales. 

Caso n.º 2. - Tumor malpigiano del pul­
món izquierdo, con trombosis segmentaria de 
la arteria pulmonar izquierda junto con lin­
fáticos invadidos por células cancerosas. Hi­
pertrofia cardiaca bi-ventricular (sujeto de 
edad avanzada). 

Enfermo de 65 años con mal estado gene­
ral y difícil de interrogar. Refiere fatiga des­
de hace 5 años que ha ido aumentando mu­
cho, desde hace algunos meses, con tos y 
espectoración. 

Disnea, ligera cianosis, edemas y albuminu­
ria sin hipertensión, hígado grande con re­
flujo hepato-yugular , taquicardia y corazón 
ligeramente aumentado de volumen. Electro­
cardiograma sugestivo de hipertrofia bi-ven­
tricular: eje A-80º en precordial RjS positiva 
en VI ondas S profundas hasta en B,. 

Masa excavada parahiliar izquierda con 
nivel líquido (Fig. 2). 

Muerte rápida. 
Masa neoplásica blanquecina de pulmón 

izquierdo, con pérdida de substancia central 
y mamelones en las paredes. 

Trombosis de la porción inicial de la ra­
ma izquierda del tronco de la arteria pul­
monar, muy cerca de la proliferación can­
cerosa bronquial, en una extensión alrededor 
de 4 cms 

Hipertrofia con dilatación evidente del 
corazón derecho: infundíbulo prominente, 
pared de 9 a 12 milímetros. El ventrículo 
izquierdo también está muy aumentado (19 
milímetros). El corazón pesa 510 gramos, 
con la red coronaria sensiblemente normal. 

Hígado moscado y ligera ascitis. 
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Histológicamente: na tura leza malpighiana 
d el epitelioma, con células del protoplasma 
cla ro con limites muy limpios, numerosos n-

red bascula r; los ca pila res lin fá ti cos veci nos 
es tá n li te ra lmente rell enos de célul as neoplá­
s icas, 

I :'~ _. - \" \ utll ill f l:-'O tUlll o r l'xcn\"ado 
~'l1xtn - lliliar il.f¡lIil'rdo ( 11 :- . .;\. 

¡:¡g, ;. - Cortt' tlJlll o.\.!r;'tll l'() ;\ ¡ t t 'lll. tlt.:! plan o d ()r:--al. 
\ 'O!II; ll i 11 0":'0 tU!l1or ndondn ~ · \l.\.la - hiliar d~ · n'l' h o. 

( nh~ . .tL 

lamentos intercelul ares y nume rosas atipias 
y mitosis nucleares. 

E n la arteria pu lmonar. trombosis nb rino­
c ruo rica sin que aparezca in vadida la pa -

El mioca rdio ventricu lar izquierdo aparece 
normal mientras se aprecia una lig era es­
clerosis inters ticial del miocardio ventr icu­
la r derecho 
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Caso n.º 3. - Neoplasia cubo-cilíndrica 
atípica de pulmón izquierdo. no extirpada y 
t ratada con radioterapia. Electrocardiogra­
ma subgestivo de hipertrofia ventricular de­
recha. en un corazón pequeño (Confirma­
ción necróptica) . Arteria pulmonar izquier­
da estenosada en su entrada. Invasión his­
tológica de las arteriolas. 

Sujeto de S 1 años en el que evoluciona 
en 6 meses ba jo la máscara de do lores to ra­
cobraquiales de es fu erzo y adelgaza miento, 
un cáncer pulmonar izquierdo. Confirmación 
broncoscópica, con biopsia nega t iva. Se en­
saya la extirpación quirúrgica . siendo impo­
sible debido a las grandes adeno patias me­
dias tinicas. 

Se prac tica radio terapia 
M uerte rápida . 
Autopsia (Pro f. Agr . G ONIN ). M etastas is 

hepática 
E xtenso tumor de lóbulo superior izquier­

do con invas ión pericárdica y de la cara pos­
terior de la auricula izqui erda. Rama iz­
quierda de la arteria pulmonar invadida por 
el tumor a su entrada en el pulmón. cuya 
luz sólo permite el paso del dedo pequeño. 

El corazón sólo pesa 200 gramos , pero 
presenta una evidente hipertro fi a ventricu­
lar derecha, con una pared de 7-9 milímetros, 
contra 10- 11 la izquie rda , y el ventriculo de­
recho separado pesa 75 g ramos contra 85 
el izqu ierdo. 

Histológicamente. se trata de un epi te­
lioma bronquia l de tipo cilind ro-cúbi co at i­
pico. con células de p ro toplasma eosinófi lo 
que presentan numerosas a tipias. En muchos 
puntos exis ten fo rm aciones afi nosas rudi­
mentari as. 

La pared de una arteria pu lmonar está in­
vadida en masa. cuyo endotelio se conse rva 
y no hay trombosis de contacto. 

Discreta invas ión pericárdica 

En estas dos observaciones se 
define la noción de una obliteración 
o de una compresión importante del 
tronco arterial de un pulmón, con 
repercusión sobre el ventrículo de­
recho. No obstante, el cuadro car­
díaco es muy discreto, reduciéndo­
se a signos electrocardiográficos en 
el 2.2 caso, y en el 1.2 se combinan 
a otros signos cardíacos, muy pro­
bablemente de origen senil. En 
ninguno de los dos casos han exis-

tido signos estetoscópicos de tipo 
arterial pulmonar. 

La última observación es umca­
mente clínica. No ha dado lugar a 
duda en cuanto a la existencia de 
un tumor pulmonar derecho (figu­
ra 3) . Tampoco se ha presentado 
duda alguna en cuanto a la reper­
cusión pulmonar derecha. 

Como el angiocardiograma mues-

¡,'i},.!. l. - A n gioca rdi ografía d e la oL!"er­
"ación .1. La ,'ena cava ~ l1p(' ri o r pre::;enta 
un estrecha m iento infundihulifonne e n su 
parte infe r ior. El tronco de la ark ri a pu l-
11101131" y !" II hifurcac ión están bien im­
preg n ndo!", lo mismo Que las rama!-' 10-
han.: ~ IlH:dias e infe r iores derech as. No 
:;;e ou,cn"a ll in ~ lIT1a \'a~cl1 l arizaci61l e11 el 

lúlHIlo ~l1PI.Ti()r ril'rech o. 

tra no solamente una compreslOn 
de la vena cava superior por deba­
jo de la azygos, sino también la 
ausencia de la opacificación de una 
parte de la red arterial del pulmón 
derecho (fig . 4), todo ello viene a 
probar que nos encontramos ante 
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la misma mentalidad que en las 
tres primeras observaciones. 

En este caso ha sido el examen 
cardíaco el que, en un cáncer pul­
monar evidente, ha hecho sospe­
char la invasión de la arteria pul­
monar, confirmada por la angio­
cardiografía. No hemos encontrado 
en la literatura ninguna observa­
ción de insuficiencia ventricular de­
recha por estenosis arterial cance­
rosa, . donde se haya hecho mención 
de semejantes constataciones an­
giocardiográficas. 

Vamos a hacer a continuación 
unos breves comentarios clínicos y 
anatómicos que lejos de extender­
se al conjunto de complicaciones 
cardíacas observadas en los cán­
ceres pulmonares, primitivos o se­
cundarios, se concretaran a un tipo 
muy particular: la obliteración ar­
terial pulmonar troncular con ven­
tricular derecho más o menos mar­
cado. 

1.º Desde el punto de vista clí­
nico el diagnóstico no puede enfo­
carse más que realizando el primer 
tiempo: el de reconocimiento de 
tumor pulmonar. 

En estas condiciones es cuando 
en general se ponen en evidencia 
signos de hipertrofia o de insufi­
ciencia ventricular derecha que po­
nen sobre la pista. El desarrollo de 
una estasis cava supone una evolu­
ción de cierta lentitud. Si sigue en 
aumento debe pensarse las posibi-

lidades de metastasis: hepáticas o 
peritoneales, o que compriman la 
vena cava superior. Si en la obser­
vación primera la laperectomía 
permitió establecer se trataba so­
lamente de un hígado de estasis, en 
el caso 3.º el hígado grande era me­
tastásico. Los signos electrocardio­
gráficos de hipertrofía ventricular 
derecha, presentes en nuestros 4 
casos y en dos de GREENSPAN en 
particular, deben ser habituales, al 
menos en casos de obliteración 
bronquial pulmonar de algunas se­
manas de duración, siendo necesa­
rio a veces su investigación. Pero 
una vez puestos en evidencia en un 
cáncer pulmonar, deben con toda 
seguridad evocar la obstrucción 
arterial, al menos en el adulto, don­
de son formalmente patológicos. 

La auscultación puede evocar 
solamente, de manera más o me­
nos precisa (anormal taquicardia, o 
ruido de galope, por ejemplo), la 
afección cardíaca. Pero, en ciertos 
casos, la existencia de un soplo ar­
terial pulmonar puede sugerir, de 
una manera precisa, el tipo ana­
tómico causal, como en nuestra ob­
servación n.º 1 y también en el 
caso de WAINWRIGHT, en el que 
existía también un estremecimien­
to; igualmente en el caso de CHIARI. 

Debe tenerse en cuenta que en los 
dos primeros casos, tumor o trom­
bosis atravesaban el orificio sig­
moideo, creando una verdadera re­
ducción del orificio pulmonar, de 
carácter particular. En los otroe 
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dos casos autopsiados, la oblitera­
ción más o menos completa de una 
arteria pulmonar, en su entrada en 
el pulmón, quedaba muda tal cual 
debe ser en general en estas condi­
ciones. 

El estudio detenido de las radio­
grafías deqe permitir la sospecha 
y la estenosis de una arteria pul­
monar o una de sus grandes ramas 
por la imagen de la distensión hi­
liar, bruscamente amputada un 
poco más hacia fuera. Ni a poste­
rior, en ninguno de nuestros casos 
no hemos podido hacer esta cons­
tatación. 

Queda aún la angiocardiografía. 
Constituye un aspecto más que evo­
cador en nuestros 4 casos. De to­
dos son conocidos los servicios que 
presta hoy día este medio de explo­
ración en los cánceres broncopul­
monares, principalmente en el mo­
mento de decidir su operabilidad. 
Desde el momento en que una ra­
ma arterial pulmonar importante 
está deformada el individuo puede 
ser considerado inoperable: 8 even­
tualidades de este tipo como, por 
ejemplo, entre 31 tumores reuni­
dos por SIESSIR, BRITT y FREER 

(1954). Puede tratarse, no obstan­
te, de trastornos funcionales de la 
circulación por exclusión ventilato­
ria. La angiografía permite tam­
bién reconocer precozmente la di­
latación del corazón derecho, con 
alargamiento de la cámara infun­
dibular y elevación del origen de la 
arteria pulmonar. 

En cuanto al cateterismo intra­
cardíaco, indudablemente podría 
precisar también la existencia y lu­
gar de la obliteración aunque no 
parece que se tengan datos de este 
tipo en este caso particular. 

2.º Desde el punto de vista ana­
tómico, recordamos que las arte­
rias pulmonares son más difíciles 
y tardíamente invadidas que las 
venas homolagas, en los cánceres 
broncopulmonares. STOKES ya indi­
có que en las arterias la corriente 
sanguínea es más a menudo inte­
rrumpida por compresión que por 
invasión del vaso. De otra parte, 
las formas de obliteración son va­
riables; basta con considerar nues­
tros casos para apreciarlo. A veces 
se trata de una trombosis corrien­
te, en contacto con el tumor, sien­
do respetada la pared, al menos en 
el lugar de la muestra. Otras ve­
ces la pared está, contrariamente, 
invadida, ai menos hasta la endo­
arteria. Existen casos, en fin, en 
que la extensión del tumor se i)ro­
duce en el vaso (WAINWRIGHT) y 
también otros de verdadera embo­
lianeoplásica, generalmente a tra­
vés del conducto torácico. 

El tipo histológico del tumor es 
variable. Recordemos que en nues­
tra observación más característica 
se trataba de una variedad excep­
cional: el fibrosarcoma (sólo 9 ob­
servaciones han sido registradas 
en la literatura por IVERSON, en 
1954). Estos tumores se desarro­
llan a menudo sobre los bronquios 
proximales. Su evolución es relati-
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vamente lenta, habiendo sobrepa­
sado dos años y medio en 4 de los 
casos indicados. En nuestra obser­
vación, la duración evolutiva fué 
seguramente de este tiempo al me­
nos. La evolución vascular es una 
de sus particularidades, pero des­
de que se produce un desarrollo 
electivo hacia la arteria pulmonar, 
el diagnóstico se hace difícil con 
los sarcomas primitivos de los va­
sos (casos de MOEGEN y de DUR­

GIN). Igualmente por la biopsia 
bronquial, el diagnóstico histológi­
co es también a menudo difícil se­
gún también aprecian GALY y Tou­
RAINEJ punto sobre el que no nos 
extendemos. 

En suma, al lado de las modali­
dades clásicas de formas cardíacas 
de neoplasia pulmonar, por inva­
sión del pericardio o del músculo 
cardíaco, deben colocarse formas 
que están en relación con el tras­
torno hemodinámico producido por 
la obliteración de una {Lrteria pul­
monar. 

Estos dos tipos pueden, no obs­
tante, cQincidirJ tal como hemos 
visto en nuestras observaciones 
1 y 3. Y en estos dos casos en par­
ticular es la cavidad ventricular in­
demne que indicó su sufrimientoJ 

mientras que la invasión de la 
aurícula y del pericardio se produ­
cían sin manifestación alguna. 


