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FORMA OSTEOARTROPATICA DEL CANCER
DE PULMON

La progresiva frecuencia con que se vienen ob
servando los tumores primitivos malignos bronco
pulmonares, ha puesto en auge el interes por su 
estudio, particularmente el del caroinoma bron
quial. Al mismo problema no resulta ajena la 
consideración del sarcoma pulmonar y del linfo
granuloma pulmonar, que tienen clínicamente mu
cho de común y que se aúnan en la fatalidad de su 
evolución.

Es innecesario insistir sobre la importancia 
que el problema tiene por su polimorfismo cllni
co, los problemas de diagnóstico diferencial que 
plantea y la copiosa bibliografía que ha suscitas 
do.

En adultos, particularmente en aquellos de 
mas de 40 años de edad, (los metastáticos se ven 
aun en jóvenes) los tumores malignos del aparato 
respiratorio han llegado a constituir, junto con 
la tuberculosis, las enfermedades de mayor tras
cendencia clínica en nuestro medio.

Todo ello señala la gran importancia nosoló
gica del carcinoma broncopulmonar, tanto por su 
extrema malignidad como por su inusitada frecuen
cia; razón por la cual me ocupare, antes de abor
dar el tema, de algunas nociones básicas de pato
logia general y diagnóstico precoz, única e ire
emplazable condición para una terapéutica eficaz. 
A los efectos de una ordenada exposición, me ocu
paré sucesivamente de:



I) Patología general y diagnóstico precoz del 
cáncer de pulmón;

II) Manifestaciones extrapulmonares del carcino
ma primitivo broncopulmonar y

III) Forma osteoartropática del cáncer de pulmón.



I) Patología general y diagnóstico precoz del
cáncer de pulmón

Las neoplasias malignas broncopulmonares se 
tenían hasta no hace ¡puchos años por procesos ge= 
neralmente metastaticos de otros canceres del or= 
ganismo, siendo los primitivos verdaderas rarezas 
clínicas. Esta opinión ha variado ostensiblemente 
en los últimos 25 años. El mejor conocimiento de 
la enfermedad y el perfeccionamiento de las diver= 
sas técnicas complementarias, han demostrado la 
frecuencia de las neoplasias primitivas del pul= 
mon. Los viejos maestros de dos decenios atras se 
muestran sorprendidos de este incremento blastoma= 
toso pulmonar y sus conclusiones son interesantes 
por sostener que el aumento es real y debido tam= 
bien al mayor alcance de los métodos auxiliares 
de diagnóstico.

En realidad, con el mejor conocimiento de la 
afección y la colaboración eficaz de los radiólo= 
gos y broncoscopistas, se hace diagnósticos pre= 
coces y mas exactos que antiguamente, pero tam= 
bien es verdad que sor «rende el positivo aumento 
do la enfermedad en si. Compulsando estadísticas 
europeas y americanas, se refleja evidentemente 
el aumento de la afección, ya no solamente en lo 
tocante a las neoplasias pulmonares sino a esta 
enfermedad en general.

Es también exacto que el hombre paga mayor 
tributo que la muder; segln Lubarsch, los tumores 
primitivos de pulmón predominan en el sexo mascu= 
lino en la proporción de 4:1 y esta opinión es 
compartida por la mayoria de los autores.



Los anatomopatólogos han dado la voz de alar= 
ma, encontrando en las autopsias un mayor numero 
de canceres pulmonares, muchos de ellos sin diag= 
nóstico clínico. También se ha adelantado la edad, 
no siendo raro encontrarlo en personas jóvenes, 
mas aun tratándose de tumores metastaticos•

No se ha comprobado que la profesión influ= 
ya en la génesis del carcinoma broncógeno y tan= 
poco puede aseverarse con certeza si los trauma= 
tismos lo favorecen. Gran cantidad de prestigio= 
sos anatomopatólogos demuestran 'la importancia 
de las lesiones cicatrizales como terreno para 
la instalación del cáncer, he aquí la enorme im= 
portaheia de combatir los procesos inflamatorios 
crónicos bronquiales para evitar la instalación 
de lesiones definitivas, lo que a posteriori fa= 
voreceraaal desaparecer la capacidad de reacción, 
el despertar de lesiones ¿tópicas.

Gran cantidad de investigadores aceptan que 
el tabaco desempeña un papel de primer orden co= 
mo causa predisponente para la producción del 
cáncer broncopulmonar- Seria debido a las pro= 
piedades carcinogenéticas del alquitrán y sus 
derivados que contiene el tabaco, y en mayor proE 
porción el llamado rubio. El or¿;anismo ante la ac= 
cien fisicoquímica de su combustión,lleva el te= 
rreno a un estado inflamatorio (bronquitis crónica);

/

cuando la reacción de recuperación, ante la injuria 
imitativa, desaparece y ya no os posible la infla= 
nación, en un determinado lugar las células sufren 
estados de mctaplasia con atipia, y degeneración 
consecutiva. Es raro encontrar carcinoma bronco= 
pulmonar primitivo sin antecedentes t’abaquicos \



inveterados;en los secundarios es factible esa e=
i

ventualidad. La mujer fumadora no es tan damnifi
cada por el tumor.

Con respecto a la Anatomía Patológica, los mas
*

frecuentes de los tumores malignos son los carci= 
liornas que se encuentran algo mas a menudo en el 
pulmón derecho que en el izquierdo, con cierta 
predilección 'oor el lóbulo superior. El ounto de 
partida mas frecuente lo constituyen las glandu= 
las mucosas de los bronquios, a las que iguen el 
epitelio- de cubierta, y el de los alvéolos, este 
último en muy pequeña proporción. Los mas frecuen= 
tes son los canceres boonquiales que parten do la 
región del hilio, pueden invadir los tejidos cir= 
cúndanles engendrándose así grandes nodulos tumo= 
rales en cuyo centro se halla el broncuio'; otras 
veces la neopl as i a a. v anza por los linfáticos si= 
guiendo el bronquio nasta. la superficie del pul= 
món e invadiendo ésta parcialmente o sien en for= 
na de una linfangitis carcinoma!osa que puede ex= 
tenderse mucho por el tejido pulmonar, produciendo 
cuadros característicos. Los nodulos neoclásicos 
pueden alcanzar tamaños considerables. Finalmente 
hay infiltrados bastante difusos que tienen el as= 
pecto de neumoní as case osas y pueden invadir lóbu= 
los enteros. La histopatologia uice que los. cance= 
ros pulmonares son por lo general tumores de célu= 
las cilindricas o epiteliales planas.

El tejido pul' onar puede estar rechazado por 
las nasas carcinomatosas; otras veces el tejido 
ncoplasico penetra en los alveolos y por los po= 
nos de Colín pasa de un alveolo a otro, asemejan= 
d-'se asi (hasta confundirse) a las alteraciones 



bronconeumónicas y a las de la neumonía caseosa en 
foco. Cuando los tumores se desintegran quedan ca= 
vidades carecidas a las casernas tuberculosas, que 
pueden ser asientos de hemorragias y gangrenas. Es 
bastante característica del cáncer la inflamación
periférica, que muchas veces comprende una zona de 
pulmón mucho mayor que la que ocupa la infiltración 
carcinomatosa. Con mucha frecuencia es invadida la 
pleura; la pleuritis blastomatosa suele ir acompa= 
fiada de derrame seroso y sero sanguinolento. El 
cáncer de pulmón tiene gran tendencia, a producir 
tumores hijos; se distinguen especialmente por esta 
propiedad los pequeños carcinomas bronquiales, que 
ruchas veces dan lugar en los pulmones a metasta= 
sis mayores que el. tumor original. En primer tcr= 
mino se afectan los ganglios correspondientes. Be 
los órganos lejanos, son asiento de metástasis los 
siguientes: hígado, cerebro, pulmón dellado opuesto, 
glándulas suprarrenales, los riñones, columna verte= 
bral etc.

En el territorio pulmonar invadido por el cán= 
cer se instala con relativa frecuencia la tubercu= 
losis y viceversa, viéndose mezcla de los dos tipos 
de alteraciones histológicas. No existe pues la in= 
compatibilidad entre ncoplasia y tuberculosis que 
antes se suponía.

El diagnóstico precoz del caancer de pulmón, 
constituye el punto neurálgico del problema que 
nos ocupa. Para encararlo, lo estudiaremos bajo 
dos .aspectos fundamentales: sintomatologia cllni= 
ca y elementos complementarios de diagnóstico.

Con respecto a la clínica hay que insistir so= 
bre la aparente benignidad y trivialidad de los 



síntomas en el principio de la enfermedad y sobre 
la importancia de los sindromes broncorreico, he= 
moptoico y oclusivo, lo mismo en lo que respecta 
al osteoartropático. Este ultimo se observa en 
la Argentina con mucha frecuencia, aun coijio üni= 
ca manifestación mórbida y en tumores circuns= 
criptos de evolución lenta y sin metástasis, es 
decir, los mas aptos para el tratamiento quirúr=* 
gico. La comprobación clínico radiológica del sin= 
drome reumatoideo con escasos o nulos síntomas pul= 
monares, asociada con una imagen radiográfica to= 
raxica de cualquier tipo, equivale para la expe= 
riencia a carcinoma en el lOO^í de los casos, la 
mayoría de las veces operable. Esto ha sido compro= 
bado por Brea en 13 oportunidades sobre 83 resec= 
ciones de neoplasia broncopulmonar.

Para el diagnóstico de la neoplasia de pulmón, 
nos valemos de la sintomatologia clínica y de ele= 
mentos complementarios especializados.

1) Sintomatologia clínica: es la clasica de las 
afecciones pulmonares, crónicas, pero e.s necesario 
tener siempre presente que es suficiente la mas le= 
ve alteración anatómica o funcional del aparato res= 
piratorio, para sospechar un tumor. Ivanisevich in= 
siste " el cáncer no determina,ni provoca, ni pro= 
duce síntomas11. El dolor, la hemorragia, el tumor, 
la caquexia, la anemia, no son más que signos o 
síntomas secundarios o expresión de complicaciones. 
El ideal en buena clínica es encuadrar las afeccio= 
nes en sindromes; para la profilaxis esto no vale 
y ante la más leve alteración funcional u orgánica 
debe nacer la sospecha, en el médico, de hallarse

*

ante un probable blastoma. El verdadero signo que



debemos tratar de despistar es precisamente la de= 
generación epitelial, el estado de disepiteliosis, 
carente de medios por el momento para objetivarlo*

Es frecuente que las neoplasias pulmonares se 
desarrollen sin ocasionar síntomas dignos de ^ien= 
ción, de modo que en numerosas oportunidades se 
encuentra en el primer reconocimiento un tumor ya 
bastante desarrollado, posiblemente con metástasis; 
a veces las molestias no se hacen presentes hasta 
que aquellas no aparecen. Be lo. que mas se quejan 
los enfermos es de cierta sensación de debilidad 
a la cual no han dado importancia al comienzo; es 
raro que al principio de la enfermedad haya perdi= 
da grande de peso. En suma;cuando en una afección 
pulmonar no se descubre una clara etiología, debe 
siempre sospecharse la posibilidad del blastorna 
pulmonar. Lo anterior nos indica que si esperamos 
encontrar en el periodo de comienzo síntomas tl= 
picos o específicos de la enfermedad nada halla= 
remos en concreto, todo cuanto encontremos sera 
inespecifico para neoplasia y valido para cual= 
quier enfermedad broncopulmonar; sólo servirá 
para orientarnos hacia el pulmón sin dilucidar 
para nada sobre el tumor y menos sobre el tipo 
existente. El interrogatorio de los enfermos 
puede o no dirigir la atención del medico hacia 
el aparato respiratorio, aunque casi siempre ha= 
llamos signos que nos guien hacia los pulmones, 
sobre todo si se trata de un tumor secundario. 
El antecedente valioso de una lesión de ese ori= 
gen en otra viscera, nos pone sobre la pista del 
cuadro pulmonar. Si el tumor es primitivo, la i= 
niciación puede ser asintomatica, cualquiera sea 



su localización; son sobretodo las neoplasias ale= 
jadas de los hilips las que proporcionan sintonías 
tologia tardía, mostrándola el enfermo en un pe= 
rlodo avanzado de su afección. En ocasiones es 
descubierto por verdadera casualidad como conse= 
‘cuencia de exámenes realizados por otros fines: 
seguros de vida, cardiopatia intercurrente, u 
otros motivos.- En estos casos cuando el tumor es 
latente y su hallazgo sorpresivo, debemos agotar 
todos nuestros medios para llegar a conclusiones 
valederas; en caso de duda, insistir en las prue= 
bas radiográficas y broncoscópicas hasta tener la 
certeza que nos permita hablar con claridad del 
diagnóstico y seguridad del pronóstico que lo es 
todo en las afecciones neoclásicas.

-La mayoría de las veces el enfermo consulta 
por una bronconeumopatla indefinida y sólo después 
de un prolijo examen surge el diagnóstico correcto. 
Su comiendo es lento poro llamativo, el estado ge= 
neral se desmejora progresivamente sin causa justi= 
ficada. Se trata por lo general, de un fumador y 
tosedor crónico; la tos se hace cada vez i'ias per= 
sistente, aparecen dolores indefinidos al princi= 
pió, para luego ser mas localizados,, y asi, por su= 
cesión lenta de los signos y síntomas, se va insta= 
lando la idea de neoformación blastomatosa en la 
mente del módico, y no pocas veces en la del enfer= 
mo. Otras veces es una neumopatla aguda la que abre 
la escena, no reponiéndose el enfermo de su enfer= 
medad; da asi asidero a los nías variados pensaa 
mientos. La primera duda que invade al faculta= 
tivo es la bacilosis y la no confirmación de es=



ta enfermedad, hace pensar seriamente en la po= 
sibilidad do una neoplasia broncopulmonar.

Entre los signos funcionales la triada cons= 
tituida ,por tos (con mas. o menos expectoración), 
disnea y dolor toraxico, es la que mas frecuen= 
temente encontramos, vale decir, síntomas afi= 
nes a muchísimas afecciones toraxicas. Pero si 
ellos se presentan en una persona adulta, hom= 
bre sobre todo, con pasado bronquial, con desno= 
ronamiento del estado general, tendremos el dere= 
cho y la obligación de sospechar de un tumor bron= 
copulmonar hasta tanto los examenes y posteriores 
comprobaciones nos demuestren lo contrario.

La tos adquiere mucha importancia cuando el 
sujeto no ha padecido anteriormente ese síntoma. 
Pero si el enfermo era ^un tosedor crónico(bron= 
quitis crónica), sólo un aumento injustificado 
y sostenido puede ser isotivo de alarma. Ademas 
de la tos con variado tipo de expectoración, los 
pacientes mencionan una opresión no habitual, pi= 
cazón en la garganta acompañada de vapas moles= 
tias en los costados del tórax. Cuando la exoec= 
foración, las mas de las veces mucopurulenta, 
presenta sangre, es indicio de mayor gravedad.

I

Muchos tratadistas insisten erróneamente en la 
expectoración en jalea de grosellas; es una de 
las tantas cosas que toman cuerjo en la medici= 
na sin tener valor alguno, y tanto no lo tiene 
que en realidad es excepcional su aparición y 
en las rarísimas ocasiones que so hace presente, 
nada tiene de especifico para esta enfermedad. 
Afecciones cardiovasculares o cardiorespirato=<



rías que nada tienen de coman con las neopla= 
sias (aortitis,infarto de pulmón) la presentan, 
la hemoptisis en si tiene gran valor diagnósti= 
co orientador; suelen ser leves, repetidas, in= 
sidiosas, presentándose con la expectoración o 
sin ella, de color rojo vivo o rojo negruzco, 
rebelde a toda medicación. En casos raros puede 
presentarse cojjio complicación terminal de la en= 
fermedad, teniendo caracteres de verdadera hemo= 
rragia incoercible; esta modalidad es felizmente 
excepcional.

La disnea es un síntoma de los mas precoces 
y de mayor importancia, teniendo un carácter 
progresivo. Al comiendo es lo único que acusan 
los pacientes, relacionándolo con el esfuerzo, 
se fatigan mas de lo habitual con las tareas 
diarias. Ante una emergencia como tal pensamos 
hallarnos frente a un cardiópata, pero en el e- 
samen no hallamos nada concreto en el miocardio 
y válvulas. Cuando la iniciación es aguda y do= 
lorosa puede hacernos pensar en un neumotorax 
espontaneo, mas a En si se trata de Un enfisema= 
toso; esto lo descartamos fácilmente(la inspec= 
ción nos muestra un sujeto con tórax en tonel, 
la percusión señala aumento de sonoridad; fuer= 
za espiratoria disminuida lo mismo que la capa= 
cidad vital; presión venosa aumentada si se tra= 
ta de un enfisema broncógeno etc.). La disnea 
que al principio era tolerable y solo relacio= 
nada a los esfuerzos, se va haciendo cada vez 
mas int'ensa y desagradable, pudiendo presentar 
accesos de disnea paroxlst;Lca que despiertan la



idea de muerte inminente. Es rebelde a las tera= 
péuticas instituidas no cediendo la generalidad 
de las veces a la carpa de oxigeno; algunos au= 
tores obtuvieron éxito con novocaína intravenosa. 
La causa de la disnea es unas veces la cornaresión-fe
de la traquea por metástasis ganglionares, otras, 
quizá la más frecuente, por obstrucción de un 
bronquio grande a lo que se añade un espasmo in= 
tenso y prolongado; otro motivo de disnea puede 
ser un derrame pleural.

Los dolores, según Staehelin, se encuentran 
en una tercera parte de los enfermos, sirviendo 
para el diagnóstico y localiwación del proceso. 
Existen diversos tipos de algias según la in= 
tensidad, modalidad y sitio de producción. Al= 
gunos enfermos acusan dolores sordos o vivos 
en la articulación escápulo humeral del lado 
correspondiente al pulmón afectado: debe des= 
confiarse d?e toda periartritis de hombro en 
un adulto que se muestre reacio a la medica= 
ción clásica. Otra forma de dolor son las ncu= 
ralgias interescapulares que sólo ceden a la 
morfina y novocaína endovenosa. Hay pacientes 
que padecen algias precordiales creyéndose car= 
diacos; fácil es despistar tal contingencia, sal== 
vo concomitancia de cardiopatia y neoplasia bron= 
copulmonar . Cuando el tumor coexiste con una ple== 
resia, se atribuye el dolor al derrame pleural, 
pero nos encontramos con que la punción y eva= 
elación del liquido no nos resuelve la situación, 
por el contrario, el dolor“lejos de disminuir, 
aumenta considerablemente y esto se debe seguras 



mente a que la pleura visceral se ha vuelto ri» 
gida y adherente; el pulmón al distenderse con 
los movimientos respiratorios tironea de ella 
acusándose entonces los dolores. Es interesan= 
te consignar que éstos pueden aparecer lejos de 
su punto de origen, desorientando al médico en 
su interpretación. Se cita un caso de neoplasia 
broncopulmonar a punto cístico doloroso, con hi= 
pocondrio derecho sensible, con irradiaciones al 
dorso y hombro correspondientes; se diagnosticó 
y trató como colecistitis,sin mejoria; finalmen= 
te se llegó al diagnóstico de blastoma pulmonar.

La signologia física está en razón directa 
al tamaño y localiwación de la lesión, dando se= 
miológicamente manifestaciones propias de la in= 
filtración o de la atelectasia:

_ infiltración: submatitez, murmullo vesicu= 
lar disminuido, vibraciones vocales disminuidas, 
aumentadas o abolidas, estertores subcrepitantes 
o soplos.

_ atelectasia: retracción costal, murmullo 
vesicular disminuido, vibraciones vocales dismi= 
nuidas, matitez, desviación de la traquea, co= 
lumna sonora, soplo tubario.

Entre la sintomatologia general ya mencio= 
nada anteriormente, cabe destácar',por su relativa 
frecuencia la fiebre; ella puede tener todas las 
gradaciones concebibles, desde la febrícula hasta 
temperaturas de 39o* Recordemos que si a la fie= 
bre moderada agregamos la tos con expectoración 
más o menos hemoptoica, adelgazamiento etc. nues= 
tro pensamiento se irá lógicamente hacia la baci= 
losis. Se hará entonces estudios radiológicos, ba= 
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ciloscopia directa, lavado gástrico, inclusión, 
inoculación etc. y todo será negativo en caso de 
neoplasia broncopulmonar (salvo su coexistencia 
con la tuberculosis). La patogenia de la fiebre 
es diversamente, interpretada; mientras unos (Hu= 
guenin) sostienen que el tumor<es gestor de os= 
cilaciones termométricas, otros creen que la pi= 
rexia se debe pura y exclusivamente a procesos 
vecinos a la neoplasia, sean inflamatorios o a= 
telectasias infectadas.

I-a presencia de todos los síntomas generales 
eri un enfermo indican proceso avanzado e irrever= 
sible. También indica inoperabilidad la presencia 
de derrame pleural frecuente especialmente en las 
formas nodulares periféricas. Cabe recordar que la 
atelectasia al aumentar la tensión negativa de Don 
ders en el espacio interpleural, favorece la pro= 
ducción de derrames.

•2) Elementos complementarios especializados: 
en el estudio del diagnóstico precoz, la mayor res 
ponsabilidad recae sobre el internista; un pequeño 
porcentaje de pacientes recurren a especialistas 
fundamentalmente a los de cuatro ramas:
a) alergistas: por toses rebeldes e inmotivadas;
b) reumatólogos : en las formas ostcoartropáticas;
c) fisiólogos: por procesos bacilíferos tratados 
con un criterio expectante que resulta suicida pa= 
ra el tratamiento. En presencia de un nodulo aba= 
cilífero sin tendencia a la calcificación, la to= 
raeotomía biópsica y ectomía puede resultar bene= 
ficiosa tanto para la etiología neoplásica cono 
bacilar.
d) neurólogos : por síndromes de hipertensión en= 
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docraneana sin signos pulmonares, o por neuri= 
tis braquiales.

Muchas discusiones han tenido los autores 
sobre la calificación de malignidad del adeno= 
ma de bronquio el que potencialmente se puede 
considerar como maligno; se lo clasifica como 
cáncer tipo I. Es de los tumores benignos el 
mas frecuente, su proporción con respecto a la 
neoplasia es de 1 a 10, a menudo observado en 
jóvenes adultos. Su tendencia a obstruir el 
bronquio lleva a la atelectasia, a la supura= 
ción secundaria y hemoptisis, todo lo cual jus= 
tifica la intervención quirúrgica.

Asi como el neurocirujano, ante un síndrome 
de hipertensión endocranéana por tumor cerebral, 
debe agotar todas las investigaciones para acla= 
rar si se trata de un tumor primitivo o secunda= 
rio, con el fin de no cometer el error, muchas 
veces realizado de operar una metástasis. El 
clínico al aclara^el julmón es asiento de un 

nodulo único, redondeado, periférico, asintomá=
tico, debe nacer en el la sospecha, mas aún si 
se encuentran varios nodulos. Be lo dicho re= 
sulta que debe darse gran importancia al diag= 
nóstico de primitividad.

Basamos el diagnóstico en:
1) Semiología clínica.
2) Elementos auxiliares,

a) Radiología,
b) Broncoscopla,
c) Examen de la expectoración,
d) Punción biopsia,
e) Pleuroscopia,
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f) Estudio de los exudados pleurales,
g) Biopsia ganglionar,
h) Lavado pulmonar dirigido y lo que se ha= 

ce en el servicio de Brea: la prueba de los anti= 
bióticos, después de haber agotado el estudio, 
cuando existe una neumopatia inflamatoria cuya 
naturaleza primitiva o secundaria debe aclarar= 
se.

a) Ra’diologia: constituye el método de ex= 
ploración mas importante; difícilmente pueda ha= 
cerse un diagnóstico de neoplasia broncógéna sin 
su auxilio. Para interpretar correctamente las i= 
mágenes se deberá reconocer las fundamentales y 
las secundarias; saber que estas ultimas prcdo= 
minan y familiarizarse con el hecho de que en to= 
do el sector canalicular del pulmón, la neoplasia 
determina en su comienzo alteraciones funcionales; 
Las imágenes francamente tumorales son siempre tar= 
dias. El estudio radiológico requiere una radios= 
copia, una radiografía de frente y perfil ( el 
” par radiológico”); con esto es suficiente, pe= 
ro por lo general es necesario una radiografía 
penetrante o una fonografía.

Se da valor a los siguientes tipos de image= 
nes: opacidades, ligeros velos atolectasicos, 
insuflaciones por estenosis bronquiales, hilios 
cargados, atonías diafragmaticas por compresión 
frénica mediastinica . Las distintas modalidades 
radiológicas de presentación son:
1) Infiltración difusa hiliar ( por linfangitis 
o por adenopatia)•
2) Formas nodulares ( expansiva o invasiva).
3) Forma hiliar nodular.
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4) Opacidad lobular.
5) Imágenes atelectásicas (parcelar, lobular o 

unilateral)•
6) Formas pleuriticas ( inoperables).
7) Cavitarias.

La existencia de un tumor localizado en un 
bronquio, que en ocasiones pasa inadvertido por 
razones de ubicuidad y'se hace aparente por sus 
complicaciones (cerebrales, óseas, hepáticas), 
puede no dar síntomas, hasta adquirir tamaño 
considerable; sólo la radiología lo rastrea por 
el hecho de que estando situado en un bronquio, 
que si es de pequeño calibre la estenosis del 
mismo produce imágenes mas llamativas que las 
de los bronquios de gran diámetro, cuyas expre= 
siones radiológicas son más tardías y por lo 
tanto ineficaces para un tratamiento útil.

Una especialísima atención debemos prestar 
a dos situaciones en el diagnóstico precoz: las 
imágenes biliares con el hilio más acentuado 
que lo habitual, y al estado de ” hiperpresión 
endobrónquial o hipertensión broncoalveolar” 
(líazzei)o enfisema estenósico; se trata física= 
mente de una situación contraria a la atelecta= 
sia, el bronquio estenosado al dilatarse en la 
inspiración posibilita la entrada de aire y di= 
ficulta su salida; las claridades resultantes 
obligan a efectuar diagnósticos diferenciales 
con los distintos tipos de enfisema propios de 
los bronquiales crónicos, terreno selectivo pa= 
ra la instalación de los tumores broncopulmona= 
res. Es muy difícil, en oportunidades, buscar 
empeñosamente un diagnóstico etiológico, en es= 
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tos casos aclara un poco la situación, las ra= 
diografias obtenidas en inspiración y espira= 
ción forzada.

b) Broncoscopia: posee un alto valor diag= 
nóstico por cuanto permite realizar la biopsia y 
en algunas oportunidades descubrir tumores antes 
de la etapa radiológica. Comprueba la lesión en 
sus primeros estadios, antes que el brónquio grue= 
so se obstruya y se presenten bajo eJ. campo visual 
lesiones precoces; esto métod'o complementario ha= 
ce descripciones topograficas y morfológicas. La 
broncoscopia puede ser encarada bajo cuatro faces:

1) Diagnóstica,
2) Diópsica,
3) Recolección de material y lavados y
4) Topográfica.
En el 80^ de los casos la neoplasia broncopul= 

monar tiene el comienzo en el broncuio urincinal 
o lobular accesible al broncoscopio y aumenta las 
posibilidades terapéuticas de la cirugía. Cuando 
se trata* de bronquios finos, los únicos que alcan= 
za el aparato .son los tumores vegetantes. La for= 
ma de presentarse el blastorna puede ser mamelona= 
da, poliposa e. infiltrativa. La zona vecina al 
tumor puede aparecer roja, congestiva, con exuda= 
dos y confundir al observador que hace una toma 
biópsica sobre el tejido no neoclásico.

Hcrbert y Clerf empleando la técnica de Pa= 
pañicolaoú sobre 30 casos de lavados pulmonares, 
encontraron 22 positivos.

La broncoscopia esta indicada sobre todo en 
las siguientes situaciones:

a) Cuando a raíz de una hemoptisis o de otros 
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síntomas del aparato respiratorio, se lia halla= 
do radiográficamente una infiltración hiliar o 
una condensación parahiliar y es negativa la ba= 
ciloscopia.

b) En las atelectasias totales o lobulares.
c) En estados que se sospechen debidos a es= 

tenosis bronquiales incompletas.
d) En las supuraciones pulmonares sospecho= 

sas de ser debidas a cánceres excavados.
Existe un por ciento dé casos en los cuales 

la broncoscopia suele ser negativa: los blasto= 
mas del vértice, los de ramificaciones bronquia= 
les, los centrales nodulares, los yuxtapicúrales, 
etc.

Chevalior Jackson, clasifica las neoplasias 
broncopulmonares desde el punto de vista broncos= 
cópico en tres categorías:

1) Cáncer primariamente endobrónouico.
2) Cáncer primariamente peribrónquico o paren= 

Quimatoso•
w*-

3) Cáncer peribrónquico con .penetración endo= 
brónquica.

La broncoscopia tiene las siguientes contra= 
indicaciones: edad avanzada del enfermo, fiebre, 
taquicardia, cianosis intensa, disnea pronuncia= 
da, hemoptisis, insuficiencia cardiaca.

c) Examen de la expectoración: la presencia 
de células neoplásicas en el esputo (inclusión) 
o en el .lavado pulmonar, no tiene la ijiisma sig= 
nificación que la obtención directa por estudio 
biópsico; siempre está supeditado a la firma del 
anatomopatólogo- y debe ser respaldado por el cua= 
dro clínico radiológico.
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d) Punción biopsia: fue Menetrier el primero 
en utilizar la punción pulmonar para el diagnós= 
tico del cáncer de ese órgano; desde entonces 
(1886) muchos .autores han utilizado este meto= 
do para el mipmo fin. Fundamentalmente consis= 
te en hacer llegar hasta el tumor, previa anes= 
tesia parietal y localización radiográfica del 
proceso, una aguja de 8 o mas centímetros de lon= 
gitud con la jeringa adaptada al cono para evi= 
tar la posible embolia gaseosa; se obtiene asi 
por aspiración el material para su extensión o 
inclusión, coloración ( Hay Grunv/ald Giemsa) y 
estudio histológico. No raras veces sobreviene, 
como complicación, expectoración hemoptoica.

La punción pulmonar puede encontrar su indi= 
cación en los casos en cue la clínica, la radio= 
logia, la inclusión de esputos, la broncoscopia 
y la toracoscopia son negativas, o bien esta ül=

/

tima imposible de realizar por sinequias pleura= 
les. Es de utilidad dentro de los tumores, en a= 
quellos próximos o adyacentes a la pared.

e) Pleuroscopia: facilita la investigación 
de participación pleural en la diseminación neo= 
P1 asica.

f) Estudio del liquido pleural: la búsqueda 
en frotis del sedimento de liquido,debe realizar= 
se con miras a la obtención de resultados no siem= 
pre certeros. En casos de pleuresía hemorragica 
secundaria, nunca ha sido de utilidad. Fucci, que 
ha estudiado profundamente este problema, llega a 
la conclusión que la presencia de elementos celu= 
lares aun numerosos, semejantes a células atipicas 
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en un liquido de punción, no permite afirmar que 
se trate de un tumor, pues el mismo aspecto de 
estas células puede deberse a elementos de expo= 
liación o de origen sanguíneo, hinchados y dege= 
nerados. Todas estas consideraciones están de a= 
cuerdo con los trabajos de otros autores.

Para evitar errores, el examen debe hacerse 
siguiendo el método de Mandelbaum: centrifugar el 
liquido extraido, endurecer el sedimento tratando= 
lo con formol, incluirlo, cortarlo y colorearlo.

Debe recordarse que las células endoteliales 
pueden encontrarse agrupadas, constituyendo los 
llamados "placarás" endoteliales. Muchas veces son 
verdaderos problemas los que plantea la diferencias 
ción entre células endoteliales puras en "placarás" 
y células neoplasicas; Quensel y Zemansky definen 
el diagnóstico diferencial en la siguiente forma:

1) el polimorfismo de las células tumorales 
malignas es mayor y mas complejo que el de las cé= 
lulas endoteliales;

2) ‘ La estructura de la cromatina de las célu= 
las tumorales es mas espesa que la de las endote= 
liales;

3) Las células tumorales se encuentran bajo 
forma de "placarás" tumorales, en trozos redondos 
compuestos de elementos específicamente neoplási= 
eos ;

4) El tiempo de coloración de los "placarás" 
tumorales es mucho mas breve que el de los "pla= 
cards" endoteliales y

5) La relación núcleo nucléolo es un signo 
precioso; mientras las células endoteliales tie= 
nen una superficie veinticinco a diez veces ma= 
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yor que la de su nucléolo, las células cancero= 
sas son mas de cuatro a veinte mas grandes que 
su nucléolo.

g) Biopsia ganglionar: es, después de la in= 
clusión de esputos, el medio mas sencillb y en 
nada difiere de #la biopsia común. Se utilizan 
los ganglios accesibles, subcutáneos, general= 
mente supraclaviculares o afilares.

h) Broncografi#: indiscutible e insustitui= 
ble para las bronquiectasias, puede resultar un 
elemento de valor secundario en el candor pulmo= 
nar; debe ser precedida por la bronco-scopia . En 
algunas ocasiones hace la localización del "stop” 
e impermeabilidades regionales, con fines antomo= 
quirúrgicos.

Este complemento diagnóstico puede mostrar :
1) Stops: el clásico en tapón de champán; en 

pico de flauta y mué S C S j
2) Impermeabilidades regionales, cuando se 

trata de lesiones localizadas a bronquios de ter= 
cer orden, en estos casos se debe siempre obtener 
placas de perfil y tener la precaución de llenar 
una playa hemitorárnica por vez para evitar super= 
posición de imágenes y

3) Cavidades dentro de una opacidad cuyo ni= 
vel liquido ha pasado inadvertido.

i) Toracoscopla: Cuando el proceso asienta en 
la periferia, puede proporcionar en ocasiones la 
posibilidad de una observación positiva. Eué el 
diagnóstico de los tumores pulmonares lo que a= 
lento a Jacobeus a practicar la pleuroscopia.

Esta exploración (toracoscopla) solo puede 
ser útil cuando el tumor, su propagación o sus 
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metástasis lleguen a la pleura visceral. Es con= 
dición necesaria la posibilidad de la realiza= 
ción de un neumotorax artificial, previamente a 
la 't oracoscopía.

Las imágenes toracoscópicas varian según el 
tipo de neoplasia. Unas veces es el proceso #iis= 
mo el que se ve en su extensión pleural; en o= 
tras, lo que se llega a ver es una consecuencia 
indirecta, por ejemplo, atelectasias, que no e= 
ran claras con los otros medios de exploración. 
Este método ha sido de utilidad en numerosas o= 
casiones en manos de Vaccarezza, Brea, 'Canónico, 
Taiana y otros.

j) Toracotomía exploradora: Puede estar indi= 
cada con fines diagnósticos o bien para compro= 
bar la operabilidad *del proceso, permitiendo te= 
ner un campo de observación mas amplio que el de 
la toracoscopía.

En síntesis, un mejor diagnóstico se basa en:
1) La sospecha ante un esputo hemoptoico o 

purulento.
/2) El dolor toraxico y la tos .

3) La perfección de la radiología.
4) El catastro radiográfico.
5) El estudio de la evolución radiográfica de 

las sombras sospechosas. Estudio tomográfico.
6) La broncoscopia con sus signos directos e 

indirectos.
7) Lg inclusión de esputos y lavado bronquial.
8) La punción pulmonar.
9) La sospecha de neoplasia ante cualquier 

síntoma por mas insignificante, dado el real in= 
cremento de su frecuencia.
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Las complicaciones son bastante frecuentes en 
el cuadro de las neoplasias broncopulmonares y 
constituyen algunas veces el primer indicio del 
tumor. Una de las mas -comunes es el derrame ple== 
ral que cási pertenece a la sintomatologia.de! 
blastema por lo que apenas puede considerársele 
como complicación. También son frecuentes los em= 
piernas* Hay casos en que un empiema de pleura no 
se cura a pesar de la resección costal, el enfer= 
mo está cada vez peor y acaba por morir/ descu= 
briéndose en la autopsia un carcinoma bronquial 
que no se habla sospechado. A menudo una neumo= 
nía sobre añadida es la causa de muerte; otras 
veces un abceso o una gangrena pulmonar son los 
causantes del óbito.

Una complicación bastante frecuente es la 
trombosis que puede ser debida a la compresión 
de los vasos por el tumor o a la invasión de los 
mismos llegando hasta su luz, por ejemplo, en 
las venas del cuello y hasta en la vena cava. La 
compresión de la vena cava superior o de las au= 
riculas, asi como ?a desviación del mediastino 
o la invasión del pericardio por el tumor, son 
causas de trastornos circulatorios.

Las neumonías crónicas, las atelcctasias con 
cirrosis consecutivas y el edema pulmonar difi= 
cuitan muchas veces la circulación del pequeño 
círculo. Finalmente tienen gran importancia las 
metástasis que a menudo son las que primero de= 
latan lo. presencia del tumor broncopulmonar. 
Así, pueden presentarse síntomas por parte del 
sistema nervioso central, que hagan pensar en 
un tumor cerebral primitivo o en una apoplejía.

sintomatologia.de
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Las metástasis óseas son también causa fre= 
cuente de molestias. Las de la columna vertebral 
dan lugar no raras veces a fracturas de la mis= 
na, con parálisis semejante a la producida por 
el síndrome de Brown Sequard; pero en otros ca= 
sos sólo ocasionan dolores de tipo ciático, lum= 
bagos etc.

El curso de la enfermedad de sonde sillo en 
parte de la evolución del tumor primitivo, pues 
las complicaciones y metástasis son más impor= 
tantes todavía. Las neoplasias malignas bronco= 
pulmonares llevan yo, mucho tiempo de existencia 
cuando, se las descubre. La tos y la expectoran 
ción se suelen atribuir a una bronquitis cróni= 
ca ya que no se encuentra ningún otro síntoma 
seguro. A menudo el enfermo no acude al médico 
hasta que tiene dolores, expectoración hemoptoi= 
ca, o disnea persistente. Es raro que cl adelga= 
zumiento sea cl síntoma más acusado. En las per= 
sonas de edad parece que se trata solamente de 
una agravación de su antigua bronquitis, pero 
luego, en la auto )sia, se descubre un -tumor. Los 
enfermos suelen ir consumiéndose paulatinamente 
en el curso de la enfermedad; sin embargo, el 
epitelioma broncógeno suele matar tan ^ronto, 
que la caquexia no llega a ser tan marcada co= 
no en las neoplasias gástricas o do las vías bi= 
liares. Asi pues, la muerte raro, vez es debida a 
la caquexia; sus causas mas frecuentes son la as= 
fixia y los trastornos circulatorios; en segundo 
lugar los derrames y empiemas de lo, pleura; las 
neumonías, las supuraciones pulmonares y a veces 
una hemoptisis cataclismica.
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La duración de la enfermedad, desde que a= 
parecen los primeros síntomas hasta la muerte, 
es relativamente corta. Según Staehelin, mas 
de la quinta parte de los enfermos muere en 
los tres primeros meses, algunos en el primer 
mes, más dé un tercio en el segundo trimestre 
y una proporción .aproximadamenteiigual en el 
segundo semestre. Son escasos los que viven 
más de dos años. Los sarcomas pulmonares pare= 
cen tener una duración mayor, hasta de cinco a= 
ños y más aun.»

La causa de la corta evolución del cáncer 
broncooulmonar no est' en la rapidez del creci= _k_
miento del tumor, pues es raro observar un de= 
sarrollo muy rápido ó el mismo, sino en las com= 
plicaciones ya citadas. Pero de todos modos, es 
rarísimo saber en cuanto tiempo aparecerán los 
primeros síntomas a partir del comienzo evolu= 
tivo del tumor. Cuando lo vemos ha adquirido 
ya un desarrollo más o menos exuberante.

Con frecuencia el curso es un poco distin= 
to al descripto. En efecto, cuando un tumor de 
pulmón da lugar a estasis de tipo cava superior 
por compresión o por trombosis de osa vena y de 
las del cuello, puede evolucionar con el cuadro 
de un tumor del mediastino (sinurome mediasti= 
nal). En algunos casos los-síntomas que predo= 
minan son los de una neumonía crónica, de una 
supuración pulmonar, de un derrame o emricma 
pleurales, cuando existe alguna de estas com= 
plicaciones. Otras veces son los síntomas de in= 
suficiencia cardíaca los que predomenan. Las ne=

I

tástasis nos nacen sospechar otra localización.
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II) Manifestaciones extrapulmonares del carci= 
noma primitivo bronco pulmonar.

La designación de carcinoma bronc opulmonar 
se debe a que cuando el enfermo llega al médico, 
la neoplasia ya lia sobrepasado su punto de ori= 
gen broncógeno, proporcionando sintomatologia 
canalicular y parenquinatosa; de ahí que tal de= 
signación s$ basa en consideraciones clínicas 
más'que anatomohistológicas.

En el problema de la neoplasia broncopulmo= 
nar, las "manifestaciones extrapulmonares", tie= 
nen un significado m' clínico que anatómico. Se 
refiere esa denominación a los signos y síntomas 
que podrían inducir al médico a localizar fuera 
de los pulmones la enfermedad que debe diagnos= 
ticar.

Las manifestaciones extr atora?icas ooscen a= 
demas el valor como elementos de diagnóstico t-em= 
prano pues aparecen en numerosas oportunidades 
antes que ningún síntoma subjetivo u objetivo hu= 
biora hecho sospechar la presencia de la neopla= 
sia. En estos casos la precocidad de los síntomas 
extrapulmonares es a la vez cronológica y clínica.

Las manifestaciones extrapulmonares de los tu= 
mores primitivos del pulmón, en general, pueden 
agí‘upar se en tres grupos:

a) Síntomas habituales de las neoplasias;
b) Síntomas determinados por las metástasis 

del carcinoma pulmonar y
c) Síntomas que no son de origen netastatico.
Los síntomas de los grupos segundo y tercero 

presentan un carácter común: su precocidad.
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a) Es sabido que las neoplasias,en general, 
cualquiera sea su localización, se acompañan de 
una serie de síntomas comunes que hacen sospe= 
char su presencia, aun desconociendo el órgano 
en que asientan; me refiero a la tetralogía que 
cl profesor Kazzei llama de las cuatro a: aste= 
nia, anorexia, anemia y adelgazamiento.(Es im= 
portante notar que esta sintomatologia general 
también pueden presentarla los bacilosos, pero 
que a diferencia de las neoplasias,toman a gen= 
te mas joven). Ello ocurre también con los blas= 
tomas broncopulmonares, pero muchos enfermos no 
presentan, al menos durante cierto tiempo, esos 
cuadros, y esperarlos para formular un diagnós= 
tico, es casi sinónimo de tratamiento paliativo.

b) Las manifestaciones que tienen per causa 
la propagación metastática, presentan caracteres 
semejantes a las metástasis cancerosas en gene= 
ral, pero tienen características propias según 
su localización.

El cáncer broncopulmonar es de las ncopla= 
sias, la que produce metástasis con mas facili= 
dad y frecuencia. Ello se debe sobre todo a la* 
ubi cación, dado que vehiculizados por la circu= 
lación pulmonar, las células llegan al corazón 
izquierdo y desde allí pueden alcanzar cualquier 
punto del organismo. Sólo una. minoría de casos 
llega a la mesa de necropsias sin haber produci= 
do metástasis.

Parece existir cierta relación entre el tipo 
histológico del tumor primitivo y la frecuencia 
como topografía de las metástasis. Fried trató 
de demostrar que los carcinomas de células ci= 
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lindricas invaden con mayor facilidad los al= 
véolos; los de células cuboides, los vasos san= 
guineos; los pavimentosos, los vasos linfáticos, 
pero esto no tiene valor absoluto.

Las vias comunes de diseminación carcinomas 
tosa son la sanguínea y la linfática; Puede tam= 
bien hacerse por la linfática retrógrada, previa 
linfangitis obliterante y por la canalicular bron= 
quial. La via sanguínea es la responsable de las 
metástasis a distancia; la linfáatica de las me= 
tástasis regionales; la linfática retrógrada de 
las adenopatias abdominales e inguinales; la ca= 
nalicular bronquial de las alveolitis neoplasicas.

Con respecto a la frecuencia de las localizas 
ciones metastáticas,la más frecuente es la gan= 
glionar regional,correspondiendo al hilio pulmo- 
nar y al mediastino;es de una gran constancia y 
asimismo la responsable de algunos de los sinto= 
mas que con frecuencia se producen en el cáncer 
broncopulmonar ( disfonia, disfagia, parálisis 
diafragmátic.a, espasmos piloroantrales etc.).

Las metástasis en otros órganos varían se= 
gun las distintas estadísticas. Algunas de ellas 
figuran en primera linea: cerebro, hígado, co= 
lumna vertebral, glándulas suprarenales, riño= 
nes etc.

En una vista de conjunto a propósito de las 
metástasis y sus vias tendremos:

1) Metástasis regionales (via linfática), 
comprenden: ganglios regionales (hilio, medias= 
tino, cuello, axila)pulmones, pleura, pericar= 
dio, corazón, diafragma, costillas, masas costo= 
vertebrales, columna, esófago.
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2) Metástasis a distancia(váa sanguínea) com= 
prenden: hígado, cerebro, huesos, riñón, suprare= 
nales, páncreas, tiroides, bazo, piel.

3) Metástasis linfáticas retrógradas, compren= 
den: ganglios abdominales e inguinales, suprarena= 
les, riñones.

4) Metástasis canáliculares bronquiales com= 
prenden: alveolitis neoplásicas.

Antes de pasar al estudio de las distintas me= 
tástasis y de los cuadros clínicos que pueden oca= 
sionar, es necesario recordar un hecho importante: 
la posibilidad, no rara, de ver que el cáncer pri= 
mitivo permanezca clínicamente latente y que el 
enfermo consulte por la sintomatologla metastáti= 
ca.

Metástasis ganglionares regionales, biliares, 
mediastinales y cervicales: todas las estadísti= 
cas señalan el hecho de la mayor frecuencia de 
las metástasis linfáticas ganglionares o en los 
ganglios hiliares, traqueobrónqu’ieos, paratraquia= 
les; la cifra es elevada particularmente en los 
segundos donde se acerca al 100/í; otros territo= 
rios tomados con relativa frecuencia son los cer= 
vicales y luego los axilares. P}}ede decirse que 
histológicamente los ganglios linfáticos regio= 
nales próximos están afectados en todos los ca= 
sos que llegan a la necropsia.

Conviene señalar un hecho clínico radiológico 
que tiene su explicación anatómica: en algunos ca= 
sos el cáncer broñeopulmonar izquierdo, pueden ha= 
liarse además metástasis en los ganglios cervica= 
les contralaterales; esto se explica con los es= 
tudios de Rouviere, que mostraron que los linfá= 
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ticas de la parte superior del pulmón izquierdo 
afluyen al grupo láterotraqueal del mismo lado; 
los de la parte media (regiones inferior del ló= 
bulo superior y superior y media del inferior)

i
van al mismo grupo y al de la bifurcación tra= 
queal. Como de estos últimos ganglios salen 
linfáticos eferentes que van a la cadena látero 
traqueal derecha, se explican lad adenopatras 
derechas en las neoplasias izquierdas, hecho que 
ha sido observado en numerosos casos. Pero hay 
además otro hecho importante, el de las methsta= 
sis ganglionares contraíate-rales en general. A 
este respecto Takino llegó a comprobar cinco ti= 
pos de metástasis:

a) Tumor en el lóbulo superior derecho y gan= 
glios en la fosa supraclavicular homónima;

b) Tumor en el lóbulo superior izquierdo y 
ganglios en la fosa supraclavicular izquierda;

c) Tumor en la cercanía del hilio derecho y 
metástasis ganglionares iniciales en la fosa su= 
praclavicular izquierda;

d) Tumor en la vecindad del hilio izquierdo y 
metástasis ganglionares iniciales en la fosa su= 
praclavicular derecha y

e) Cuando el tumor ha interesado la pleura, 
las metástasis ocurren en los ganglios axilares 
homónimos.

De todos modos, lo importante para la clínica, 
el pronóstico y la terapéutica, es que estas ne= 
tástasis ganglionares regionales tienen dos carac= 
teristicas: su frecuencia y su precocidad. Clini= 
camente las mediastinales suelen sor las responsa= 
bles de muchos trastornos que se encuentran en el 
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curso evolutivo y aun en la iniciación aparente 
o clínica del cáncer broncopulmonar: tos coque» 
luchoide, parálisis recurrencial, parálisis fré= 
nica, accesos de disnea por compresión vagal, 
compresión esofágica.

Metástasis pleurales: aparte de la invasión 
pleural por el tumor pulmonar que ha alcanzado 
dicha serosa por progresión, ella puede estar 
comprometida por lesiones metastáticas. La vía 
de llegada suele ser la linfática.

El aspecto anatomopatológico es variable; 
unas veces se marcan como pequeñas manchas blan= 
cas, otras son nodulos aplanados de diverso ta= 
maño, en otras se exteriorizan como linfangitis 
blastomatosa en placas y finalmente otras el ti= 
po de tumor pleural masivo, de mayor tamaño que 
el bronquial primitivo.

El cuadro clínico es también diverso; pueden 
pasar desapercibidos o bien ocasionar un derrame 
pleural seroso, hemorrágico o mixto.

Metástasis pulmonares: Son de menor frocuen= 
cia que las pleurales. Para las que ocurren en el 
mismo lado o en el contralateral las vías segui= 
das son la linfática y la bronquial(embolia brón= 
quica). Letulle y Jacquelin han definido estas 
embolias cancerosas; en ellas puede faltar la lin= 
fangitis neoplásica, en cambio el pulmón opuesto 
presenta islotes de células atipicas que por la 
vía seguida se disponen concéntricamente a un 
bronquiolo acinoso, respetando a sus vasos saté= 
lites. En estos casos no es raro que haya numero= 
sas metástasis en el pulmón contralateral, sin 
metástasis ganglionares, lo que permite decir que



40

la siembra no ha sido hematógena ni linfógena, 
sino bronquial.

Metástasis pericárdicas y miocárdicas: Se 
hacen por via linfática. Cono para la pleura, 
esta neoplasias secundarias del pericardio pue= 
den ser nodulares o difusas, estas ultimas a su 
vez pueden llegar a producir un derrame pericár= 
dico generalmente hemorragico, constituyendo la 
pericarditis carcinoma!osa de Kaufman, o bien 
infiltrar , espesar y unir las dos serosas peri= 
cárdicas.

Clínicamente, unas veces no han sintomas ni 
signos, en otras, las formas con derrames pueden 
llegar al cuadro del taponamiento cardiaco agudo. 
Las metástasis miocárdicas pueden ocasionar so= 
bre todo arritmias, ya la fibrilación auricular 
ya la taquicardia paro-xistica.

Metástasis hepáticas:el hígado constituye u= 
na localización muy frecuente de ellas. Clinica= 
mente no hace excepción al .hecho observado en o= 
tras localizaciones metastáticas que es el de po= 
der en ocasiones iniciar aparentemente toda la 
enfermedad; en tal ocasión el paciente consulta 
por dolores en el hipocondrio derecho, vómitos, 
ictericia, etc.

.Hanot ha descripto las formas dolorosas del 
cáncer hepático secundario, exteriorizado por un 
dolor agudo que recuerda al cólico biliar, con 
aumento de la matidez hepática. Algunos lo in= 
terpretan como la reacción de la cápsula de Gli= 
sson distendida bruscamente por las metástasis, 
a lo que se puede agregar a veces las hemorragias 
y ha sido denominado sindrome metastático agudo 
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del hígado, que puede ser producido por el cáncer 
bronquial. El examen físico halla aumento conside= 
rabie del volumen hepático, ictericia, a veces as= 
citis. Lo más frecuentemente, semeja el hígado me= 
tastático de las neóplasias gástricas primitivas.

Metástasis renales y suprarrenales: En la es= 
tadística de Palacio y Mazzei, alcanzaron al 22^; 
pueden ser uni o bilaterales. La vía de llegada 
mas frecuente es la sanguínea o la linfática re= 
trógrada; en el primer caso siguiendo la regla de 
Géaandel, la metástasis es cortical mientras en 
el segundo es medular.

Clínicamente puede producir el síndrome addi= 
soniano y con ello permitir el diagnóstico. Es in= 
teresante señalar que la descripción princeps de 
Addison estaba basada en 11 observaciones y de e= 
lias en 3 había neoplasia de las suprarrenales y 
del pulmón, siendo lógico suponer que el primitivo 
era broncopulmonar. La aparición de hematuria per= 
mite sospechar la existencia de -metástasis renal.

• Metástasis subcutáneas: son raras; la litera= 
tura médica argentina registra entre otros un ca= 
so’ de Palacio y Mazzei, Remolar y Latienda, Cieza 
Rodríguez y Zabludovich. Se ha descripto hasta en 
cuero cabelludo.

Los nodulos metastáticos son duros, movibles 
e indoloros al principio; van acercándose a la su= 
perficie, se adhieren, a su nivel la piel se hace 
rosada luego rojo violácea y llega a ulcerarse. El 
tamaño oscila entre el de un guisante hasta el de 
un huevo de gallina. Un hecho negativo de interés 
es su independencia de los grupos ganglionares, lo 
cual se evidencia porque asientan en*lugares que no 
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corresponden a territorios ganglionares, porque 
no tienen los caracteres semiológicos de estos y 
por la histopatologia.

Metástasis óseas: ,el cáncer broncopulmonar 
presenta osteofilia para sus metástasis, mayor 
que la del aparato digestivo y menor que los tu= 
mores prostéticos (el mas osteófilo de todos), de 
mama y de tiroides.

Los huesos preferentemente afectados son los 
planos: pelvis, costillas, esternón, cráneo, co= 
lumna y algunos huesos largos: fémur, tibia, pe= 
roñe, humero. Las metástasis óseas pueden ser ü= 
nicas o múltiples y hasta generalizadas. Clinica= 
mente complican unas veces el curso evolutivo de 
una afección neoplasica pulmonar, otras, inician 
toda la enfermedad por evolucionar latentemente 
el primitivo bronquial. En estos casos se llega a 
considerar, por lo menos al principio, como tumo= 
res primitivamente óseos. Radiológicamente el sin= 
drome tumoral secundario tiene los siguientes ca= 
racteres:

a) Signos de destrucción ósea: imágenes en sa= 
cabocado, amputación diáfisoepifisaria; la destruc= 
ción ósea es generalmente central, raramente peri= 
férica;

b) Ausencia de reacción perióstica: es uno de 
los caracteres diferenciales más importantes con el 
osteosarcoma;

c) Multiplicidad de cavidades en un mismo hueso: 
que con su aspecto heterogéneo han dado lugar a las 
denominaciones más caprichosas;

d) Respeto por la articulación vecina: que sal= 
vo alguna reacción banal no es invadida; no son to= 
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maclas los discos intervertebrales;
e) Signos de reacción ósea: asociados a los 

de destrucción, producen el easpecto de quistes 
rodeados de una espesa capa. El aspecto conden= 
sante es menos típico y se explica por una reac= 
ción osteogénica desordenada de la médula ósea. 
Las metástasis condensantes son generalmente cen= 
trales; las lacunares no obedecen a ninguna dis= 
posición topográfica. Del predominio del carác= 
ter destructor .o condensante, surgen los siguien= 
tes tipos:

1) El osteolitico, con múltiples cavidades, 
del que es un tipo la véertebra porosa;

2) La metástasis condensante que puede llegar 
a la vértebra de marfil y

3) La combinación de metástasis condensante 
con signos destructores, puede traer un aspecto 
pagetoide.

El primer fenómeno que produce la metástasis 
en el hueso es la obstrucción vascular, lo que pro= 
voca descalcificación ósea y esto explica porque 
es más frecuente el tipo cavitario. Otras veces, 
cuando la metástasis es subperióstica, puede pro= 
vocar formación de hueso, que traspasa sus limites. 
Un último tipo es la osteosis cancerosa difusa, en 
que sin encontrar células neoplásicas se provoca 
una condensación sin destrucción ni osteogénesis; 
este tipo se explica porque el tumor visceral ha 
provocado una alteración paratiroidea y a través 
de la alteración endocrina ha actuado sobre los 
huesos. Clínicamente la sintomatologia depende de 
la localización metastática. Desde un punto de vis= 
ta general pueden aceptarse tres formas de exterio= 
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rización clínica de las metástasis óseas:
a) Bajo forma de una afección tumoral, en la 

cual, aunque pueden existir dolores y trastornos 
motores, lo dominante es la existencia de la tu= 
moración visible y palpable en el hueso afectado.

b) Bajo forma de un .proceso altamente doloro= 
so, con dolor osteóscopo profundo, o del tipo ra= 
dicular o troncular.

c) Con una fractura espontanea del hueso afec= 
tado.

Metástasis vertebrales: dentro de las metásta= 
sis óseas ocupan un lugar aparte, por su sintoma= 
tologia, aquellas que se localizan en la columna 
vertebral.

La columna vertebral, en el curso del cáncer 
broncopulmonar puede hallarse invadida por continui= 
dad o bien por vía metastásica.

En el primer caso las lesiones asientan en el 
segmento dorsal, y entre ellas están las que consi 
tituyen la etapa avanzada de los' cánceres del vér= 
tice pulmonar, los que estudiaremos a propósito de 
los cánceres apicales. En estas metástasis dorsa= 
les altas es común el ataque concomitante de las 
costillas, pudiendo llegar a la paraplejia.

En el segundo caso, las vértebras tomadas pue= 
den ser lejanas al tumor primitivo.

Clínicamente el cuadro dominante es el doloro= 
so, siendo los dolores de distinto tipo, espontáa 
neo o provocado por los movimientos o continuos 
o paroxisticos, muchas veces de gran intensidad. 
La localización más frecuente es la lumbar, ya, 
lumbosacra con sindrome de cola de caballo, ya la 
lumbar alta.
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Esta localización, lumbar puede, durante cier= 
to tiempo, confundirse con otros dolores de la 
misma localización, y en su comienzo con el lum= 
bago o afecciones reumáticas de la región, sien= 
do una de sus características clínicas la rebel= 
día a los analgésicos. Otras veces ocasionan un 
síndrome ciático doloroso como en la observación 
señalada a propósito de metástasis ósea.

Clínicamente las metástasis óseas se inician 
con dolores, al principio transitorios, luego per= 
sistentes, intensos, continuos y rebeldes, bila= 
terales, de tipo radicular; el examen puede ha= 
llar hiperestesia y mas tarde- anestesia, contrac= 
tura paravertebral, dolor a la percusión de co= 
lumna; en la etapa final ocurre la paraplejía flac= 
cidoespástica, con trastornos esfinterianos y es= 
caras.

Radiológicamente, puede realizar imágenes os= 
teoliticas, con rarefacción de la vértebra, respe= 
tando durante mucho tiempo al disco (lo que la di= 
ferencia de las lesiones tuberculosas), aun cuan= 
do llegue al aplastamiento del cuerpo vertebral,e 
imágenes condensantes, vértebra negra, mas raras.

Bebe recordarse que el cáncer broncopulmonar 
no es la causa más frecuente de estas metástasis 
raquídeas, pues tienen máa predilección que él, 
el cáncer del seno, el de la próstata, el del cuer= 
po tiroides y los hipernefrornas.

Metástasis endocraneanas: figuran entre las 
localizaciones de más interés por su frecuencia 
e importancia, lo mismo que por su diversa sinto= 
matologia por su localización y numero. No es ra= 
ro, que hasta puedan iniciar la enfermedad, simu=
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lando una afección primitivamente cerebral.
Dos neoplasias primitivas tienen en sus metás= 

tasis predilección por la localización endocranea= 
na, es decir que son encefalófilos: la del pulmón 
y la del seno.

De acuerdo con el estudio realizado por Pai= 
lias en 194 casos, más de la quinta parte de los 
tumpres cerebrales metastáticos, provienen de un 
cáncer primitivo broncopulmonar, a menudo laten= 
te y a forma circunscripta o nodular.

Estas metástasis endocraneanas, generalmente 
parenquinatosas, múltiples y con tendencia necró= 
tica, se efectúan por vía sanguínea, respetando 
las meninges. Las metástasis cercbelosas son.ra= 
ras.

El cuadro clínico del síndrome le tumor cere= 
bral secundario agrupa síntomas subjetivos y sig= 
nos objetivos. Los primeros son la cefalea, en el 
periodo de estado; -cuando ella aparece tardíamen= 
te constituye uno de los exponentes de la hiper= 
tensión endocraneana, y entonces se acompaña de 
trastornos visuales, vértigos, vómitos etc. En o= 
casiones se presenta precozmente con marcada in= 
tersidad, localizándose en la región donde se ña 
instalado la primera metástasis y generalizándose 
luego. La obnubilación mental es otro síntoma pre= 
coz y constante acompañada de astenia y postración. 
Ambos síntomas referidos deben interpretarse como 
fenómenos tóxicos y no debidos a la hipertensión 
endocraneana. En muchos casos el estado general 
no se encuentra comprometido, dado que la caque= 
xia sólo aparece en las formas avanzadas.

Los signos objetivos pueden ser de dos catego=
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ÓL) Signos de foco, es decir en relación con 

la localización de la metástasis y
2) Signos sin relación con la metástasis.
Estos últimos pueden presentarse bajo distin= 

tos aspectos: crisis convulsivas generalizadas, a 
veces jacksonianas, de gran valor para localizar 
el proceso; hiporreflexia o arrcflexia tendinosa; 
paresía pupilar; síndrome meníngeo frustro. A ve= 
ces hipertermia que simula una encefalitis.

Los signos de foco pueden dar lugar a múlti= 
pies síndromes de localización, semejantes a los 
tumores primitivos cerebrales, que de acuerdo con 
frionas son:

a) Síndromes de la fosa anterior;
b) Síndromes de la fosa media y
c) Síndromes de la fosa posterior. /
Las metástasis cerebrales del cáncer de pulmón 

pueden producir también parálisis múltiples de los 
nervios craneanos que tienen las siguientes carac= 
terlsticas: son durante la mayor parte de su evo= 
lución unilaterales; presentan una tendencia nota 
a la extensión; no se acompañan de signos de hi= 
pertensión endocrancana; no presentan síntomas sen= 
sitivos ni motores en el dominio de los músculos.

Habíamos establecido que las manifestaciones 
extrapulmonares del carcinoma broncógcno se agru= 
paban en aquellas denominadas Habituales de las 
neoplásias (a); las determinadas por las metásta= 
sis (b) y aquellas que no oran de origen metastá= 
tico (c). Le estas últimas n.os ocuparemos ahora.

Incluiremos aquí tres tipos distintos de al= 
toraciones: las flebitis, la fiebre y el sindro=
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me osteoartropático, en especial la osteoartro= 
patla hipertrofiante néumica de Eamberger y Ma= 
rie (O.A.H.N.).

Las flebitis: su aparición ha sido observada 
especialmente en los cánceres ulcerados del apa= 
rato digestivo y de la matriz. La flegmasía alba 
dolens constituye el ejmplo clasico de esta com= 
plicación que permitió a Trousseáu formularse a 
si mismo el diagnóstico de la enfermedad que lo 
llevarla a la muerte.

En algunas oportunidades la neoplasia pulmo= 
nar anuncia su presencia por la brusca aparición 
de la flebitis, en una persona aparentemente sana 
hasta ese momento. El problema consistirá cnton= 
ces en establecer cuál de los numerosos fe,ctores 
que pueden engendrar una flegmasía alba dolens es 
cl que se halla en juego.

Aparte de esta tromboflebitis del sistema fc= 
moral, el blastoma bronquial puede delatar su pre= 
sencia mediante la aparición de otros tipos de in= 
flamación venosa, entre los cuales tiene particu= 
lar interés el de las llamadas tromboflebitis mi= 
gratorias. Esta variedad se caracteriza por a= 
fectar las venas superficiales y por presentarse 
en personas en las que faltan las causas habitua= 
les de las flebitis ( de ahí su designación de mi= 
gratorias, idiopáticas, recurrentes, etc.).

Las flebitis y su complicación, las embolias 
pulmonares, constituyen, entre otras, una manifes= 
tación precoz del tumor- maligno pulmonar.

La fiebre: su observación coetánea con los tu= 
mores malignos no constituye en manera alguna, una 
rareza.
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Su presencia fue comprobada tanto en los co= 
mienzos como en los distintos periodos evolutivos 
de le. enfermedad. Cuando se presenta en forma. pre= 
coz puede aparentar una neumopatía aguda. La per= 
sistencia de la fiebre más alia del periodo agudo, 
la falta de recuperación del estado general, la 
eritrosedimentación acelerada, la aparición de 
síntomas sospechosos (adenopatias, hemoptisis) ha= 
rán entonces posible el diagnóstico.

Otras veces, un estudio radiológico con moti= 
vo de un episodio agido del aparato respiratorio, 
muestra la imagen de un proceso distinto al cue 
se sospechaba. La sorpresa puede tener lugar tam= 
bien más tarde: el enfermo ha mejorado clinica= 
mente, pero las radiografías señalan una persis= 
tencia anormal de las imágenes o un aumento del 
tamaño de las mismas.
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FQRJ.IA 0STE0ARTR0PATICA DEL CATTCER

DE PULMON.

Entre los cuadros extrapulmonares de la neo= 
plasia bronquial, uno de los menos conocido y es= 
tudiados, especialmente desde el punto de vista fi= 
siopatogénico es aquel en el cual la afección tra= 
duce su presencia solamente con manifestaciones de 
tipo articular deformante, las que constituyen du= 
rante largo tiempo de su evolución el único signo 
ostensible de la enfermedad;

De su' existencia y asociación mórbida, asi como 
de la posibilidad de establecer tina relación de cau= 
sa a efecto, son pruebas elocuentes las observado= 
nes dispersas en las monografías sobre el cáncer 
broncopulmonar. Sin embargo en los diferentes tra= 
bajos las manifestaciones articulares son relata= 
das con escaso o ningún comentario. Es recién en 
los últimos tiempos que se insinúa la intención de 
darle el carácter de un tipo particular dentro de 
las formas extrapulmonares del blastorna.

Damberger fue quien primero describió en el a= 
ño 1899 el "espesamiento y la esclerosis de los hue= 
sos largos con dolor a su nivel, juntamente con hi= 
pocratis.no digital", en dos casos avanzados de bron= 
quiectasias y dos años después en un segundo traba= 
jo estudió varios enfermos que ostentaban estas al= 
teraciones óseas en el curso de diversas afecciones: 
bronquiectasias, empiemas, candiopatia y tuberculo= 
sis pulmonar. Pero fue Pierre Llarie en 1890 quien 
en base a una observación personal y a siete casos 

pocratis.no
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más pertenecientes a otros autores, mzo un estu= 
dio magnifico desde el aspecto clínico, estable=.

/

ciendo con precisión las diferencias que existen 
entre la osteoartropatía hipertrofiante y otros 
padecimientos óseos, particularmente la acromega= 
lia con la cual hasta entonces se la habla confun= 
dido.

Encararemos el estudio de la referida forma cll= 
nica, de acuerdo al siguiente orden:

I) Características clínicas.
II) Características radiológicas.

III) Diagnóstico diferencial.
IV) Fis iopat ogenia.
Características clínicas: desde este aspecto, 

pueden dividirse las alteraciones en' tres grupos:
a) Forma reumática.
b) Hipocratismo digital y
c) Osteoartropatía hipertrofiante néumica.
En realidad se trata de una división algo arti= 

ficial, porque en la práctica puede observarse la 
presentación simultánea o sucesiva de más de uno 
de dichos trastornos en un mismo enfermo. Por o= 
tra parte, una de esas variedades, el hipocratis= 
mo digital o acropaquia, es de observación muy fre= 
cuente, de modo que no puede extrañarnos que se su= 
perponga en algunos casos' a los otros dos tipos.

Algunos autores sostienen la opinión que el hi= 
pocrati smo dirit al constituye sólo la etapa inicial 
de la osteoartropía hipertrofiante; y como los que 
padecen, de esta última manifestación suelen presen= 
tar brotes de fluxión articular, cabe asimismo la 
posibilidad de que se constituya una forma mixta con 
las tres variedades.
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a) Forma reumática: presenta como atributo es= 
cencial la existencia del dolor y a menudo ofrece 
todas las apariencias de una enfermedad articular. 
En algunas oportunidades el cuadro clínico simula 
el reumatismo articular agudo de Bouillaud y en o= 
tras se trata de dolores articulares persistentes, 
con poca o ninguna tumefacción. La evolución re= 
cuerda a veces la de los reumatismos crónicos in= 
fecciosos, con fluxión articular y fiebre. Todas 
estas manifestaciones pueden persistir durante mu= 
cao tiemno sin ouc nada 'oermita sospechar la exis= u. X -u
tencía de una neoplasia pulmonar, debido a lo cual 
los enfermos suelen ser sometidos a un sinnúmero 
de ensayos terapéuticos.

Algunos síntomas articulares están en relación 
con la infección, por excavación y evolución hacia 
la supuración, sea de la masa neoclásica misma,sea 
de un tejido atelectasiado en sus adyacencias. En 
esta forma puede interpretarse el llamado ”seudo= 
reumatismo canceroso” conocido desde Dieulafoy y 
Lancereaux.

Existen pro lo demas numerosos ejemplos de ca= 
sos en los cuales lo, O.A.H.n. y la forma. reumati= 
ca se intrincan, apareciendo contemporúnea o su= 
cesivamente, por cuyo motivo ciertos autores pre= 
fieren no diferenciar estas dos variedades de pro= 
ceso y considerarlas genéricamente como formas os= 
teoarticulares del cáncer de pulmón.

En la forma reumática del blastoma pulmonar, 
la afección articular puede constituir durante al= 
gén tiempo toda la enfermedad- o asociarse a una 
sintomatologia bronquial trivial que en nada hace 
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sospechar la gravedad del proceso primitivo, o 
bien acompañar a una neumopatla.

Por la extensión, puede ser nono, oligo o po= 
liarticular, con fiebre alta, signos y síntomas

9

de fluxión de las articulaciones (dolor,rubor, 
hinchazón) pudiendo seguir un curso agudo, suba= 
gudo o crónico. La medicación salicilada puede 
conseguir una ligera atenuación local y general. 
Ademéis de simular una fiebre reumática u otras 
artropatias alérgicas, puede aparentar un reuma= 
tismo infeccioso o tuberculoso.

La neoplasia puede evolucionar letentemente, 
desde el ounto de vista local, o bien seguir los 
diferentes cursos clínicos del cáncer broncopul= 
monar, desde las formas estenosantes hasta las 
abscedades. El diagnóstico exacto sólo puede ser 
orientado por la aparición de síntomas o signos 
locales, anormalidades del “examen pulmonar, ade= 
nopatias cervicales, ingurgitación -yugular etc.

En síntesis, una frondosa y variada sintoma= 
tologia reumática puede preceder, a veces duran= 
te largo tiempo, la aparición de síntomas tora= 
xicos capitales como dolor, hemoptisis, disnea.

Antes de pasar a comentar las caracteristi= 
cas clínicas del hipocratismo digital y de la 
O.A.E.N., veremos qué relación hay entre ambos 
procesos.

Mucho se ha discutido sobre este punto; al= 
gunos autores (Palacio, Mazzei etc.) sostienen 
su independencia, basados en argumentos clínicos 
y radiológicos. Para ellos el hipocratismo digi= 
tal y la O.A.1I.M. son condiciones distintas aun= 
que se las ve comunmente asociadas y se fundan en
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lo siguiente:
1) En el hipocratismo digital el proceso es= 

té siempre limitado a las falanges y exclusiva= 
mente a ellas, mientras en la O.A.lí.IT. las le=

1

siones abarcan otros sectores esqueléticos.
2) En el hipocratismo digital las alterado= 

nes son de las partes blandas y en la O.A.II.1T. de 
los huesos y de las articulaciones.

3) La evolución es distinta: continua en el 
hipocratismo y por brotes en la O.A.E.N.

Otros autores con Eamberger, Marie, Loche, 
admiten la unidad de ambos procesos por los si= 
guientes fundamentos:

1) Las mismas causas son capaces do engendrar 
los dos estados.

2) Casi siempre existe en la O.A.H.N. un gra= 
do variable de hipocratismo digital.

3) En muchos casos de aparente hipocratismo 
simple, el examen radiológico denota la presen= 
cia de alteraciones óseas, del tipo que se ven 
en la osteoartropatia, a nivel de las falanges 
terminales y aun en los huesos largos del ante= 
brazo y de la pierna.

Existen algunos hechos interesantes con res= 
pecto a laiincidencia respectiva de la O.A.H.N. 
y del hipocratismo digital en diferentes situa=
dones mórbidas. Asi por ejemplo;en las cardio= 
□atlas congónctas, mientras el hipocratismo es 
un hallazgo corriente, la O.A.H.IT. es excepcio= 
nal. El cáncer de pulmón es la afección que con 
mayor frecuencia presenta el sindrome de Bamber= 
ger Marie, aproximadamente en el de los casos.

O.A.l%25c3%25ad.IT
O.A.H.IT
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En el Instituto de Semiología Profesor Aráoz Al= 
faro, sobre un total de 94 enfermos con cáncer de 
pulmón, 4 tenían O.A.II.N. y 25 hipocratismo digi= 
tal simple. La razón de estas diversas incidencias 
de ambos procesos en la neoplasia pulmonar, no 
puede residir en el factor tiempo de evolución co= 
mo pretenden algunos que establecen el siguiente 
orden cronológico en la aparición de los mismos: 
primero deformación hipocrática y luego la osteo= 
artropatía, pues la experiencia demuestra que a 
veces las manifestaciones osteoarticulares son si= 
multaneas o anteceden al hipocratismo digital, y 
por otra parte en los cardiacos congónitos cianó= 
ticos, por largo que sea su curso evolutivo, no 
ostentan sino por excepción manifestaciones artro= 
páticas.

Por lo que antecede parece mas lógico inter= 
pretar al hipocratismo digital y a la O.A.H.TT. co= 
fenómenos coincidentes y no interdependicntes, el 
uno del otro, importando no confundir la osteoar= 
tropatía con un simple hipocratismo digital que, 
est ando solo, carece de valor diagnóstico.

b) Hipocratismo digital (acropaquia): consti= 
tuye la forma mas frecuente y menos ruidosa. Es 
una tumefacción indolora de las partes blandas de 
las ultimas falanges, acompañada de un agranda^ 
miento y deformación de las uñas ("ejy^idrio de re= 
lojn)* Se presenta tanto en miembros superiores 
como en inferiores; como suele ser más frecuente 
en los primeros, su hallazgo en los segundos re= 
sulta un caso verdaderamente interesante,pues, 
como veremos luego acerca más aun a la acromega= 
lia, la forma osteoartropática que tratamos. La 
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piel aparece suave, traslucida y distendida. Las 
uñas se hacen quebradizas y suelen presentar es=

l

trias longitudinales o transversales. Los dedos 
pueden no cambiar de coloración o estar pálidos 
o cianóticos. No hay trastornos articulares.

Se acepta como base anatómica del hipocratis= 
mo digital, una simple hipertrofia de las partes 
blandas que rodean la falangeta, habiéndose seña= 
lado la presencia de una dilatación de los vasos 
medianos y de los capilares. Aunque se lo obser= 
va en muchas otras circunstancias, es un signo de 
valor para el diagnóstico de tumor pulmonar, de= 
bido a que puede presentarse en los periodos ini= 
ciales de la enfermedad y aun antes de que apa= 
rezca cualquier otro sintoma de la misma. Existe 
también una forma congénita y familiar que carece 
de todo significado nosológico. Pero aun tratán=

%

dose de una neoplasia pulmonar, la existencia de 
dedos hipocraticos no indica la naturaleza primi= 
tiva del tumor, porque puden existir esas dofor= 
maciones digitales en los canceres secundarios. 
Esquemáticamente podemos agrupar las caracteris= 
ticas clinicoradiológicas del hipocratismo digi= 
tal en la siguiente manera:

1) El proceso afecta únicamente al segmento 
terminal de los dedos.

2) Este segmento se presenta ensanchado, o
en forma de huso, de maza, de badajo de campana o 
de palillo de tambor, y su mayor diámetro trans= 
versal se halla a nivel de la raiz de la uña.

3) El engrosamiento digital se debe a la hi= 
perplasia de las partes blandas.
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4) No hay lesiones de las partes óseas y ar= 
ticulares.

5) La uña es en forma de vidrio de reloj y
su crecimiento se hace en una dirección que tien= 
de a cubrir el pulpejo digital.

6) No hay dolor local.
7) No existe impotencia funcional o es esca= 

sa •
8) La alteración puede remitir con la mejo= 

ría de la enfermedad causal.
Para terminar con este tópico diremos que el 

hipocratismo digital es de frecuente observación 
en los enfermos respiratorios y puede ademas en= 
contrarse en afecciones diferentes que enumerare= 
eos al tratar el diagnóstico diferencial.

c) Osteoartropatia hipertrofiante néumica de 
Bamberger Marie: esta es la forma mas interesante, 
mas aun, cuando ella inicia la enfermedad y es du= 
rante mucho tiempo el sintoma exclusivo. Es por 
ello que describiremos en forma algo detallada 
sus características, primero clínicas, luego ra= 
diológicas y por ultimo los intentos de explicas 
ción fisiopatogénica.

Características clínicas: cronológicamente la 
O.A.H.N. puede preceder por un periodo largo de 
tiempo a cualquier otra manifestación pulmonar o 
extrapulmonar del cáncer broncógeno (Cástex). Es= 
te hecho de por si, destaca la trascendencia del 
reconocimiento precoz de esta forma clínica, ya 
que la demora en el diagnóstico representa un 
desmedro para las posibilidades de la cirugía.

El proceso afecta las partes blandas de las 
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extremidades, los huesos y articulaciones de las 
mismas. Los elementos mas característicos resi= 
den en las manos, cuyo aspecto es inconfundible. 
Los dedos fusiformes, engrosados considerables 
mente, tienen su máxima medida perimetrica en la 
articulación de la primera con la segunda falan= 
ge. La falangeta adopta el típico aspecto en ba= 
da jo de campana, palillo de tambor o cachiporra, 
con las uñas en vidrio de reloj. El carpo y meta= 
carpo engrosados, proporcionan a las manos una 
forma cuadrada particular. La hipertrofia de las 
muñecas leé imprime un aspecto de empuñadura de 
sable. La piel se presenta engrosada, de elasti= 
cidad disminuida, áspera, rugosa, fría, pastosa, 
dando al tacto una sensación desagradable. Exis= 
te asimismo dolor e impotencia funcional en gra= 
dos variables. Alteraciones morfológicas simila= 
res sobrevienen en los pies, que aumentan paula= 
finamente de tamaño (Historia Clínica IT0 4817 de 
nuestra casuística), puliendo los dolores e impo= 
tencia funcional hacer materialmente imposible 
la deambulación.

No siempre las perturbaciones somáticas que= 
dan limitadas a las extremidades. Para acentuar 
la semejanza de esta afección con la acromegalia, 
en ciertos casos es dable observar un desarrollo 
exagerado y masivo de la cabeza, hiperneumatiza= 
ción de los huesos del cráneo, engrasamiento y 
prognatismo de la mandíbula inferior (Historia 
Clínica N° 4960), junto a una hipertrofia de las 
partes blandas que le asignan a estos sujetos una 
fisonomía característica de la disfunción antero= 
hipofisaria.
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Cabe agregar aun la presencia frecuente de 
cifosis cervico dorsal o dorso lumbar e incluso 
de una verdadera visceromegalia, lo cual dificul= 
ta a veces el diagnóstico diferencial con la a= 
cromegalia. Exponente acabado de tales dificulta= 
des, lo constituyen los casos, de cáncer bronquial 
relatados por Fried en tres de los cuales no sólo 
existia una verdadera aero y visceromegalia sino 
que el estudio histopatológico de las respectivas 
hipófisis puso en evidencia la hiperplasia de las 
células eosinófilas del lóbulo anterior.

Es menester señalar la existencia en algunos 
casos de hipertrofia de la piel y tejido celular 
subcutáneo que se hace extensiva en oportunidades 
a la cara y cuero cabelludo, que aparecen surca= 
dos de gruesos pliegues, confiriendo a la facies 
un aspecto leonino similar al de la lepra y que 
se observa en la paquidermia plicaturada con acro= 

periostitis o sindrome de Touraine y Gole, del cual 
nos ocuparemos antes de pasar a las caracteristi=; 
cas radiológicas de la O.A.H.N.

Investigaciones de los últimos diez años hau 
permitido dar trascendencia a un hecho de enorme 
interes clínico: la relación que puede llegar a 
existir entr.e la paquidermia plegada y la neopla= 
sia broncopulmonar.

La primera fue señalada por Jadasson en 1906 
y 1907 y Unna la bautizó en 1907 con la designa= 
ción de cutis verticis gyrata. Posee una copiosa 
sinonimia que pone de relieve sus principales ca= 
racterlsticas morfológicas: paquidermia vortice= 
lada (Audry); Bull dog scalp (Parker y Beber); 
cuero cabelludo encefaloide (Cushing y Weber);
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cutis striata (Hjarne) atribuyéndola a un desa= 
rrollo anormal de la piel, homologable a la ca= 
beza de algunos mamíferos como el león, tigre, 
puma, bull dog.

La piel sugre en esta afección un espesa= 
miento considerable, a la vez que se hipertro= 
fia en superficie, dando lugar a la formáción 
de surcos profundos y rígidos* Suele afectar la 
frente, calota y occipucio, pudiendo los plie= 
gues adoptar una disposición en valles parale= 
los, en remolino (en el vértex) o cerebriforme. 
A su nivel no hay signos de inflamación aguda.

La asociación de las lesiones de paquidermia 
plegada con las osteoperiósticas de las extremi= 
dades, figura ya en la literatura con el titulo 
de "Osteodermopatia hipertrófica” o bien con el 
nombre general de cutis vertíais gyrata. Debido 
a esto ultimo, los casos de semejante asociación 
son pocos si sólo se buscan por cl nombre de es= 
te ultimo síndrome. Por eso en la obra de Toua? 
raine y colaboradores .se recogen pocas observa= 
ciones; pero el numero es mayor si se analizan 
las publicaciones dadas a conocer como paqui= 
dermia plegada, cutis verticis gyrata, acrome= 
galia con lesiones cutáneas, síndromes seudoa= 
cromegálicos con alteraciones de la piel, O.A. 
H.N. con modificaciones cutáneas etc.

Después de una larga serie de trabajos que 
se remontan al año 1891, Touraine, Solente y 
G-olé en el año 1935 dieron a conocer el estudio 
mas trascendente sobre el téma. Adjudicaron al 
cuadro el nombre de "Síndrome osteodermopatico" 
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construido por lesiones paquidérmicas plegadas 
y paquiperiostosis de los huesos largos»

En 1941 Brugsch propone^a denominación de 
"acropaquidermia" para señalar su predominio 
en las extremidades»

En 1943 Leinwaud y Buryee proponen para el 
sindrome que estamos tratando, tres formas cll= 
nicas: completo, incompleto e incipiente. Es ca= 
racteristico del proceso: afectar adultos jóve= 
nes (de 20 a 30 años de edad) del sexo masculi= 
no, no luéticos; no actúa sobre el estado gene= 
ral; presenta espesamiento de la piel; condensa 
el periostio bilateral y simétricamente; no a= 
fecta el estado mental ni perturba la libido. 
Bel punto de vista histopatológico el hecho do= 
minante' es la paquiperiostosis con osteofitosis. 
Los autores nombrados en ultimo termino atribu= 
yen la citada fenomenología a una disfunción en= 
docrina, en atención a la presencia del prolan 
en la orina, indiciaría del exceso-de estrógenos»

En el terreno patogénico domina la creencia 
de una causa endocrina, en mérito a la coexisten= 
cia de- la paquidermia con el sindro me a cromegáli= 
co; pero contrariamente a lo que ocurre en la a= 
cromegalia, mantienen los enfermos la*potencia 
sexual.

La instalación del sindrome que estamos descri= 
biendo es insidiosa, de progresión lenta: discre= 
tas artralgias, disminución parcial o total de 
la capacidad para el trabajo y progresivo agran= 
damiento de las extremidades distales. Finalmen= 
te se instala el cuadro característico integrado
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por alteraciones cutáneas y.óseas.
1) Alteraciones cutáneas: ellas dan al ros= 

tro una expresión de severidad o de envejeci= 
miento , que incluso puede rematar en las fa= 
cies leonina. Los surcos, de considerable pro= 
fundidad no pueden ser borrados por la compre= 
sión ni la tracción; son más o menos .paralelos 
lineales o curvos y en ocasiones cerebriformes. 
Ni el color ni la sensibilidad cutánea se ven 
alterados, existiendo por lo general manifiesta 
seborrea. La función de los músculos subyacentes 
es normal. Son mucho más evidentes las lesiones 
de la palma de la mano que las plantares. Los 
dedos de la mano son gruesos con uñas convexas. 
El tejido celular subcutáneo rechazado por el 
proceso aparece invadido por una reacción fi= 
broblástica esclerosante.

2) Alteraciones óseas: comprometen los hue= 
sos largos a los que engrosan sin alargarlos. 
En el examen físico sobresale el aumento de vo= 
lumen de los dedos y del tercio inferior del an= 
tebrazo. Radiográficamente dominan los fenómenos 
de hiperproducción perióstica, traducidos por la 
presencia de una gruesa vaina de hueso neoforma= 
do, de superficie irregular, afectando particu= 
larmente la diáfisis de los cubitos y radios.En 
los metacarpianos y metatarsianos, contrariamen= 
te a lo que ocurre en la O.A.H.N. no existe, sino 
por excepción, manguitos de paquiperiostosis en= 
vainante. Tampoco se ven zonas de rarefacción ó= 
sea. Las superficies articulares están libres.

Las lesiones óseas expuestas han sido confun= 
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elidas no pocas veces, con las de la acromegalia. 
En esta hay agrandaniento de la silla turca, au= 
mentó del tamaño de las orejas y del maxilar in= 
ferior^, hiperneumatización de los huesos del crá= 
neo; cifosis dorsal, hemianopsia bilateral ?iomó= 
nina y disminución de las funciones sexuales. Los 
huesos de la mano y pies exhiben una hipertrofia 
total (en largo y ancho) y no parcial como en la 
paquidermia con paquiperiostosis. Por esta razón 
carece que asi como fue separada la O.A.1I.N. de 
la acromegalia merece serlo la paquiperiostosis, 
no obstante lo cual existen casos raros en los 
que se asocian la paquidermia plegada y la acro= 
megalia auténtica.

Con la O.A.H.N. tiene más semejanza <gae con 
la situación anterior, tanto que para algunos au= 
tores se tratarla de un mismo síndrome. Otros los 
consideran estados distintos-.

Eñ la O.A.II.i;. la distrofia ósea es dolorosa 
y la neoproducción perióstica se realiza en la 
porción yustaepifisaria se las diafisis en forma 
de capas de aposición que adoptan un aspecto fi= 
namente laminado, separados del conjunto de la 
cortical del hueso afectado por un espacio claro 
correspondiente a la capa osteoblástica que aún 
no ha experimentado la calcificación final. A= 
compañan a la osteítis condénsente "enomenos de 
rarefacción ósea, sobre todo en las epífisis de 
los huesos largos, netacarpianos y metatarsianos 
y engrosaniento en penacho de la fnlangcta; estos 
dos últimos elementos están ausentes en la paqui= 
dermis plegada, proceso en el cual la periostosi’s 
afecta sobre todo la porción diafisaria y el dolor 
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cuando existe, es leve.
El aspecto peculiar de las facies obligó en 

contados casos a plantear el diagnóstico diforon= 
cial con la lepra, cuyas alteraciones cutáneas 
tienen cictta similitud, siendo interesante a es= 
te respecto destacar que el primer caso de Renan= 
der, estuvo internado en el hospital Seraphimer, 
cono leproso.

La paquiperiostiodcrmia en cl cáncer bronco= 
pulmonar: hay casos en que ella so asocia a una 
neoplasia pulmonar, es pues de interés discutir 
si tal asociación es meramente fortuita o revis= 
te alguna significación nosológica. En tanto que 
la osteodermopatía hipertrófica cono entidad a= 
islada ocurre preferentemente entre los 20 y 30 
anos de edad, la enfermedad ue estamos tratando 
lo hace en la edad del cáncer bronquial, después 
de los 40 a^os. Por lo demá s, la r e 1 a c i ón d e c au= 
sa a efecto existente entre la neoplasia y las 
lesiones cutaneoperiósticas queda categóricamen= 
te probado el desarrollo coetáneo de ambos pro= 
cosos•

Características radiológicas de la O.A.H.'I.: 
no todos los iiuesos se comprometen en igual me= 
dida, ni las lesiones se distribuyen uniformes 
mente en cada uno de ellos, predominando en las 
diáfisis los fenómenos de nooformación periós= 
tica y en las epífisis las de descalcificación. 
Los huesos más afectados son los metacarpianos, 
metatarsianos y falanges, siguiendo en orden de 
frecuencia e importancia, tibias, peronés, cú= 
hitos y radios, aún cuando las alteraciones pue= 
den extenderse a claviculas, vértebras, etc.
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Respecto a los huesos del cráneo puede, observarse 
un franco agrandamiento de lar silla turca y aumen= 
to de la neumatización.

Cono ocurre en casi todas las enfermedades del 
sistema óseo, dos procesos anatómicos tienen en 
esta afección su traducción radiológica: la neo= 
formación ósea subperióstica (periostitis envai= 
nante) y la descalcificación (osteítis rarefacien= 
te). A ello se agreda en manos y pies, modificacio= 
nes del extremo distal de la ultima falange. (falan= 
geta en penacho) • El conjunto de estos elementos 
configura una triada radiológica que se ha dado 
como característica de la O.A.H.N. Considerare= 
mos separadamente los componentes del referido 
sindrome radiológico:

a) Periostitis envainante: en algunos pacien= 
tes el cuadro es dominado por los fenómenos de 
neoformación ósea. Las nuevas estructuras forma= 
das asumen roentgenológicamente un fino aspecto 
laminado, formando en su conjunto una capa que en= 
vuelve al hueso "como la corteza envuelve al ar= 
bol”.. La superficie interna del hueso ne oformad o 
esta separada de la cortical ose# por un delgado 
espacio claro correspondiente a la capa de cólu= 
las de aposición osteoblastica, que no han expe= 
rimentado aun el proceso final de calcificación. 
La superficie externa de la capa de neoproducción 
no ofrece un aspecto regular, sino que acusa fi=' 
ñas dentelladuras y verrugosidades (periostitis 
verrugosa). En su conjunto, el hueso se exhibe 
notablemente espesado y desfigurado, particular= 
mente a nivel de las falanges, netacarpianos y 
metatarsianos (megalia ossium) • Cabe destacar aun
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que la sobreactividad perióstica es mas evidente 
en la porción yuxtaepifisaria de los huesos lar= 
gos, que en su región mediodiafisaria.

b) Rarefacción ósea: si bien los fenómenos 
de neoformación ósea sobrevienen coetáneamente 
con los de osteoporosis, en ciertos casos predo= 
minan estos últimos. La rarefacción es mas visí= 
ble en las epífisis de las falanges, metacarpia= 
nos, metatarsianos y huesos largos (tibia y hu= 
mero con predilección). La cortical y la compac= 
ta experimentan un adelgazamiento a veces consi= 
derable, en tanto que la medular pierde sus carac 
teres arquitecturales. Destaca el hecho asimismo, 
que la osteoporosis se hace presente incluso en 
los huesos y parcelas de estos en los que no ha 
habido reacción formativa perióstica, en virtud 
de lo cual Fried infiere que el proceso tiene o= 
rigen en el hueso y no en el periostio, como se 
admite por lo general.

c) Falangeta en penacho: la ultima falange 
adquiere una forma particular que la semeja a un 
hongo o a una maza. Este signo posee menor signi= 
ficación que los anteriores; fue considerado un 
carácter osteológico patognomónico de la acrome= 
galia, por Cüshing y otros autores, puliendo ver= 
se asimismo en la paquidermia con paquiperiosti= 
tis o sindrome de Touaine y G-oló.

En síntesis, podemos agrupar las caracteris= 
ticas clinicoradiológicas de la O.A.II.M. de Pie= 
re Llar i e Eamberger de la siguiente manera:

1) El proceso afecta no sólo al segmento di= 
gital terminal, sino también al resto de las exfc 
tremidades superiores e inferiores.
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2) Las manos y pies se presentan deformados 
y aumentados, disponieendose las lesiones en ca= 
da segmento de la siguiente manera:

a) Segmento digital: dedos ensanchados, falan= 
geta bulbusa;

b) Segmento carpometacárpico: hipertrofia de 
la cabeza de' los metacarpianos y

c) Tercer segmento: muñeca ensanchada, con sus 
perfiles salientes.

3) Pueden coexistir con otras alteraciones ó= 
seas en la columna, claviculas, tibias, radios^ 
etc.

4) Hay dolor en las pequeñas articulaciones.
5) Anatómica y radiológicamente existen en los 

dedos tres elementos característicos: rarefacción 
ósea, extremidad terminal de la falangeta engro= 
sada en forma de penacho y neoformación ósea sub= 
perióstica en las falanges, metacarpianos y a ve= 
ces hasta en las epífisis de los huesos de la pier= 
na y del antebrazo, constituyendo la osteoperios= 
titis diafisaria envainante.

Diagnóstico Diferencial: Tomando como signo 
guión las manifestaciones osteoarticulares, debe= 
mos señalar que ellas no aparecen exclusivamente 
en la neoplasia. broncopulmonar. Es por ello que 
iremos nombrando los diferentes sectores del or= 
ganismo, que alestado de enfermedad, pueden mos= 
tramos el sindrome osteoartropático:

I) De causa pulmonar: ademas del tumor primi= 
tivo maligno, se lo haavisto en teratomas, sarco=*
mas, tumores benignos, linfogranulomatosis pulmo= 
nar, tuberculosis pulmonar crónica, bronquiecta= 
sias, supuraciones broncopulmonares, sífilis pul= 
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monar, hidatidosis pulmonar, entre las más im= 
portantes. >

II) De causa cardiovascularcardiopatias 
congénitas, especialmente cianóticas; enfermes 
dad de Ayerza; endocarditis bacteriana subaguda; 
algunos casos de aneurisma de la aorta; aneuris= 
mas de la arteria subclavia (el fenómeno osteo= 
artropático es unilateral).

III) De causa digestiva: cirrosis hepática 
biliar;'abcesos de hígado; enteritis crónica; 
poliposis intestinal; amebiasis intestinal cro= 
nica; estrecheces del recto; ^pancreatitis cró= 
nica; en ciertos casos de esteatorrea como el 
esprue o la enfermedad celiaca.

IV) De causa renal: uremia crónica, pielo= 
nefritis.

V) De causa hemopoyética: policitemia, a= 
nemia hemolitica, enfermedad de Hodgkin (pul= 
monar u otras localizaciones).

VI) De causa dermatológica: síndrome de 
Touraine y Golé.

VII) De causa artropática: gota, especial= 
mente en dedos gordos de los pies; artropatias 
infecciosas; espina ventosa, de causa o. no ba= 
cilar; poliartritis focales; artropatias seniles 
o degenerativas (nodulos de Ileberden).

VIII) De causa reticulo.endotelial: enfermedad 
de Boeck Besnier Schaumann, se trata de una lo= 
calización ósea de la reticuloendoteliosás.

IX) De causa endocrina: neoplasia de las 
cápsulas suprarenales•

X) De causa constitucional familiar: pueden 
aparecer fuera de toda circunstancia patológica
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diagnosticable, en sujetos sanos o en varios 
miembros de una familia; se lo atribuyó a un 
estado constitucional hiperparatiroideo.

XI) Falsos dedos hipocráticos: en muchos tra
bajadores manuales (zapateros, carpinteros, he= 
rréros) hay una hiperplasia funcional del esque= 
leto de la mano, localizada especialmente en las 
ultimas falanges.

Fisiopatogenia de la O.A.H.N.: diversas teo= 
rías se han invocado en el deterninismo de las 
alteraciones osteoarticulares del sindrome qué 
estamos tratando. La hipótesis concebida por Pi= 
geaux en 1832 para explicar la génesis del hipo= 
cratismo digital, fue hecha extensiva por algunos 
autores para la O.A.II.Ii. y sostenida hasta la ac= 
tualidad. El citado autor admitía que todas las 
condiciones que afectaban la hematosis a-través 
del compromiso de la respiración o la circula= 
cien, determinaban el ahusamiento de los dedos 
y la deformación ungueal.

Lamberger emitió la teoría tóxica y en su a= /
poyo citaba el hecho llamativo que en los proce= 
sos broncopulmonares simplemente catarrales no 
-se la observaba nunca, en cambio,aparecía en los 
de tipo supurativo. Orientado en ese sentido, 
intentó reproducir experinentalmente en conejos 
las lesiones osteoarticulares, inoculándoles por 
vía rectal, pus obtenido de un enfermo•bronquiec= 
tasico, pero los resultados fueron sistemáticas 
mente negativos, tanto por parte- de Eamberger co= 
mo de otros investigadores que repitieron poste= 
riormente la experiencia.

Fierre Karie, también sostuvo la teoría tó=' 
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xica, atribuyendo el síndrome osteoartropatico 
a la absorción selectiva de toxinas elaboradas 
por los pulmones lesionados. Esta teoría fue 
también postulada por Crump al admitir la e= 
xistencía de substancias anormales_circulantes 
en la sangre, que afectaban articulaciones, hue= 
sos, periostio y partes blandas. Sin embargo, el 
origen tóxico de todas las osteoartropatlas es 
inadmisible, si se piensa que ellas pueden ob= 
servarse en afecciones seguramente no infeccio= 
sas, como son ciertas cardiopatias congenitas y 
aun mas, que pueden presentarse en ausencia de 
cualquier otra enfermedad (osteoartropatla hi= 
pertrofiante idiopatica).

Basándose en la pre-sencia de trastornos ca,= 
pilares de los dedos, Hazel, Harter, etc. han 
invocado como causa 'determinante del síndrome 
en cuestión, a la hipoxemia crónica, hipótesis 
controvertida por el hecho de observación de que 
la neume otomía (que significa una perturbación 
de la hematosis mucho mas considerable que la 
neoplasia en si ) induce-una mejoría, en oca= 
siones destacada, de las manifestaciones osteo= 
articulares.

Beclóre imputó el síndrome de Bamberger Lla= 
ríe a la retención anormal en la sangre venosa 
de los miembros, de substancias tóxicas cuya e= 
liminación correrla a cargo del parenquima pul= 
monar•

Caáex, a cuya escuela corresponde el mérito 
de haber conferido categoría de forma clínica al 
tipo osteoartropatico del cáncer broncopulmonar, 
supuso la existencia de lesiones de los' centros 
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vegetativos diencefalíeos, genéticamente predis= 
puestos.

Ultimamente Fried ha sugerido la posibilidad 
de c¡ue la osteoartropatia difusa encontrada en 
cl curso de las neóplasias pulmonares, este con=

*

dicionada por desequilibrios endocrinos y rela= 
cionada con la acromegalia y la paquidermia con 
paquiperiostitis. El autor se basa en la observa= 
ción de cuatro casos personales de carcinoma bron= 
copulmonar, cuyas características clínicas y aná= 
tomopatológicas son por demás demostrativas.

El primer enfermo era portador de una verda= 
dera acromegalia con visceromegalia y atrofia tes= 
ticular; la autopsia mostró un adenoma anterohi= 
pofisario e histológicamente pronunciada hiper= 
plásia de las células eosinófilas.

El segundo enfermo correspondió a una mujer 
que exhibió un cuadro de acromegalia, macroglo= 
sia, hirsutismo y gruesos pliegues del cuero ca= 
bclludo, configurando en su conjunto un sindrome 
de gran interes doctrinario en el que entroncas 
ban la O.A.H.N., la acromegalia y el sindrome de 
Touraine y Gole con el cáncer brónquico de que 
era portadora.

El tercer caso fue una enferma que ostentó una 
apariencia mongoloide con masculinización; la ne= 
cropsiá halló un adenoma córticoadrenal, adenoma 
tiroideo e hiperplasia de las células del lóbulo 
anterior de la hipófisis, con franco predominio 
de las células eosinófilas.

Finalmente, el cuarto paciente correspondió 
a un hombre que desarrolló una acromegalia con 
ginecoma-stia, comprobándose en la autopsia va= 
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ríos adenomas c órt i coaclr enales e hipoplasia de 
las células eosinófilas del lóbulo anteropitiki= 
tario. En los cuatro casos, las manifestaciones

I 
osteoarticulares aparecieron previamente a los 
síntomas de la neoplasia originaria.

Del análisis de las observaciones de Fried 
se deduce la extraordinaria semejanza que ofrecen 
ciertos casos de O.A.il.N. con la acromegalia y 
cl sindrome de Touraine y Gole. Estos autores 
aislaron una entidad caracterizada (como en la 
O.A.H.I'T.) por el llamativo aumento de volumen de 
las manos, pies, tobillos, y muñecas. Los huesos 
muestran hiperproducción perióstica diafisaria 
con capas de aposición que toman aspecto lamina= 
do. La piel de la cara y cuero cabelludo aparece 
engrosada y surcada de gruesos pliegues horizon= 
tales y verticales. La afección de origen proba= 
blemente endocrino, se desarrolla independientes 
mente de toda afección visceral o cardiorcspira= 
toria.

Respecto a la acromegalia, se ha hecho men= 
ción he ciertos caracteres que la diferenciarían 
de la O.A.II.N.; en la endocrinopatia nombrada en 
primer termino, la hipertrofia de los huesos de 
las manos y pies seria global (en ancho y largo) 
y ho parcial (en ancho) cono ocurre en la osteo= 
artropatla. Existe ademas el agrandamiento pecu= 
liar de los huesos del cráneo y cara. Como hemos 
visto, los casos comunicados por Fried restringen 
el valor de tales signos diferenciales y permiten 
inferir que los cambios estructurales son muy sc= 
mojantes en las tres afecciones, afectando fun= 
damentalmente al mesodermo.



La nueva orientación de las investigaciones, 
surge plena de interesantes perspectivas y com= 
promete la atención de los clínicos.hacia el es= 
tudio de los desórdenes endocrinos en las formas 
osteoartropaticas del cáncer broncopulmonar. Es 
por lo que antecede, que puede afirmarse el in= 
cremento qué va tomando la teoría endocrina de 
la afección. En este sentido es interesante ha= 
cer notar que en algunas observaciones, la os= 
teoartropatla coexiste con ginecomastia, con%= 
cromegalía (prognatismo del maxilar,neumatiza= 
ción de los senos paramasales, macroglosia, la
bios gruesos, visceromegalia)• En cuatro de los 
cinco casos de la casuística de Eried, la histo= 
patología reveló: 2 adenomas de las cápsulas su= 
prarrenales; en otros, 2 adenomas del tiroide y 
en todos los casos hiperplasia con hipertrofia 
de las células eosinófilas del lóbulo anterior 
de la hipófisis. A la luz de estos hechos no pue= 
de dudarse de la patogenia endocrina, principáis 
mente pituitaria, de la O.A.H.IT.

Un desequilibrio de las secreciones hormonas 
les producido bajo la influencia de la toxemia 
cancerosa o de una infección crónica (bronqui= 
tis crónica, bronquiectasias, empiema), de una 
anoxia crónica (c'ardiopatías congénitas) o sin 
causa aparente (osteoartropatia idiopática) ac= 
tuarian directamente, o a través del sistema ner= 
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vi oso vegetativo vascular, engendrando el sindro= 
me de Bamberger Marie en individuos constitucio= 
realmente predipuestos.

Finalmente, se destaca la importancia de la 
O.A.H.N. como forma clínica útil para llegar a

O.A.H.IT


un tratamiento eficaz,, frente a las siguientes 
conclusiones diagnósticas:

1) Ante un enfermo portador de una deforma= 
ción de los dedos de las extremidades, con exa=

A

men somático visceral 'negativo, en quien la radio= 
grafía muestra una sombra (por lo general'yuxta= 
biliar),aseguraremos el diagnóstico demostrando:

a) Que se trata de una 0.A.II.IT. y no de un 
simple hipocratismo digital, hecho "banal y de 
diferente significado diagnóstico en las neumo= 
patlas;

b) .Que la afección pulmonar es maligna y des= 
cartar las otras afecciones capaces de producir 
el sindrome osteoartropatico.

2) Sera una 0.A.II.IT. cuando:
a) Clínicamente haya engrosamient o de todo 

el segmento digital;
b) Que haya dolor en las articulaciones y
c) Que radiológicamente este presente la 

triada constituida por rarefacción ósea, falan= 
geta en penacho y neoformación subperióstica en= 
vainante diafisaria.

0.A.II.IT
0.A.II.IT


CASUISTICA.

Caso clínico N° 1: F.M. argentino de 41 
años de edad, obrero de frigorífico, domici= 
liado en La Plata, ingresa al servicio del Pro= 
fesor Luis F. Cieza Rodríguez, Sala III del Ins= 
tituto G-ral. San Martín el 16 de Noviembre de 
1948. Historia clínica N° 4.211.

Antécedént'es hereditarios y familiares: sin 
importancia.

Antecedentes personales: A los 7 años de e= 
dad le es extirpada una tumoracióu localizada en 
partes blandas que recubren la caja toraxica, a 
la altura de la cuarta costilla, sobre el hemi= 
tórax izquierdo, pared posterior. A los 18 años 
gonococcia que cura bien. Afirma ser sano hasta 
sü enfermedad actual. Fumador desde los 10 años 
de edad, de 30 a 40 cigarrillos diarios. No be= 
be. A pesar de conservar su apetito* ha perdido 
11 kilogramos desde el comienzo de su mal.

Enfermedad actual: comienza hace un mes con
i

dolores articulares en rodillas, tobillos, co= 
dos, muñecas y caderas. El dolor, que se acen= 
tuaba por la noche se acompañó de rubor y ca=

X.

lor articular, agregándose en los últimos dí= 
as tumefacción. No ha notado fiebre durante su 
padecimiento. Acusa ademas dolor en el espacid 
interescapulovertebral izquierdo a' la altura de 
cuarta, quinta y sexta costillas, irradiado a 
la región occipital y que se exacerva con la tos.

Estado actual: enfermo afebril, hiponutrido. 
Piel: nevus pigmentario y verrugosidades en me= 
jilla derecha... En tórax, .cicatriz quirúrgica por 
el proceso ya relatado. Marcadas redes venosas



en abdomen inferior. Tejido eel. subcut. dismi= 
'nuido. .Sistema ganglional: sin particularidades.
Sistema osteparticular: dedos en palillos de tam= 
bor, uñas en vidrio de reloj, con estrías trans= 
versales; sin cianosis. Dedos de la mano defor= 
mados en huso entre la articulación de la pri= 
mera con la segunda falange. Muñecas en empuña= 
dura de sable, ctolorosas, con ligero enrojeci= 
miento. En tobillos, rodillas y codos, las mis= 
mas características. Cabeza y cuello: nada dig= 
no de mención. Tórax: simétrico, de buena ex= 
cursión; en fosa supraclavicular izquierda, li= 
gera atrofia muscular, vibraciones vocales con= 
servadas; 'a la percusión, submatitez en tercio 
superior del hemitórax,'izquierdo, el resto ñor* 
mal; a la auscultación desaparición del murmu= 
lio vesicular en la zona de matitez, donde las 
v.v. están abolidas. Aparato cardiovascular: 
sin particularidades. Abdomen, sistema genito= 
urinario y nervioso, normales.

Exámenes complementarios: glucemia 0,o3 G-r. 
por mil; azoemia 0,24 Gr. por mil, Wassermann 
y Kahn negativas; inclusión de esputos, nega= 
tiva; orina, normal.

Radiologia: periostitis envainante. 
Evolución y tratamiento: se prepara al en= 

fermo para ser enviado al servicio del Dr. Vac= 
carezza para su intervención quirúrgica.

Día 20/XI/48: primer neumotorax de 200 c.c. 
de aire. Se saca radiografía notándose despega= 
miento de las hojas pleurales en el vórtice del 
pulmón afectado, único lugar a que llega el aire. 

Día 21/XI/48: segundo neumotorax de 400 c.c.



de aire. La presión intrapleural era de menos 
10 al comenzar, llegando a menos 6 al termi= 
nar la inyección.

Lia 22/XI/48: tercer neumotorax de 500 c.c. 
de aire llegando la presión intrapleural a me= 
nos 2. Una nueva radiografía (de frente y per= 
fil) demuestra que la pleura en la parte media, 
no se ha despegado completamente.

El día 24/XI/48 se envía al paciente para 
ser neumectomizado.

Caso clínico N° 2: J.R. de 43 años de edad, 
italiano, cocinero; domiciliado en La Plata. In= 
gresa a la sala III del Instituto Oral. San Mar= 
tín el 2/III/51. Historia clínica N° 4817.

Antecedentes hereditarios y familiares: sin 
importancia.

Antecedentes personales: sólo recuerda ble= 
norragia que curó bien. Alimentación mixta; be= 
bedor de 2 litros de vino diarios; fumador de 
15 cigarrillos por día.

‘ Enfermedad actual: comienza el 12/XI/5G1 con 
dolores que descendían desde la rodilla a la re= 
gioón in’framaleolar, además algias en ambas gar= 
gantas de los pies. Ignora si ellas se acompa= 
ñaron de fiebre, pero afirma haber notado cam= 
bios de temperatura en dichas articulaciones. 
Es interesante consignar que el enfermo se vió 
obligado a aumentar un 'numero más en su calza= 
do. Ha perdido un kilogramo y medio en dos meses.

Estado actual: enfermo afebril, en decúbito 
facultativo, regular estado de nutrición. Piel 
y tejido cel. subcut. sin particularidades. Sis= 
tema ganglional: ganglios carotidéos izquierdos 



del tañan o de un poroto, libres, duros e indo= 
loros; axilares izquierdos del tamaño de un ma= 
iz; axilares derechos del tamañó de una,haba; 
inguinales oscilando entre los diversos tama= 
ños citados. Sistema ostéoarticular: higroma 
en ambos codos; pronunciado hipocratismo digi= 
tal con cianosis subungueal; marcada tumefac= 
ción y engrosamiento de ambos tobillos y rodi= 
lias. Cabeza: facies acromegaloide, telangiec= 
tas-ias en pómulos; estos, asi como los labios 
y pabellones auriculares, cianóticos. I£acroglo= 
sia. El resto normal a igual que el cuello. Tó= 
rax: hombro izquierdo ligeramente descendido; 
V.v. aumentadas en tercio superior derecho, $ub= 
matitez en dicha zona por detras. Hiperfonesis 
en el resto, con bases en undécima vertebra dor= 
sal, excursionando tres centímetros. En tercio 
superior del hemitórax derecho 'inspiración ruda 
y espiración soplante. Ligero aumento de la trans= 
misión vocal-. Aparato cardiovascular: nada dig= 
no de menc'ión. Lo mismo en lo que respecta al 
abdomen, gónito urinario y nervioso. _

Exámenes complementarios: hematíes 4.380.000 
leucocitos 7.400 (fórmula leucocitaria normal); 
azoemia 0,20 gr. por mil; glucemia 0,90 gr. por 
mil; Wassermamy Kahn negativas; en orina üni= 
camente urobilinuria aumentada.

Broncoscopia: (9/3/51 Dr. TolosaO normal.
Inclusión de esputos: (13/3/51 Dr. Pianzola) 

escaso material mucopurulento; no se aprecia ce= 
luí a s ncoplasicas.

Biopsia de ganglio axilar derecho: (13/3/51 
Dr. Pianzola) hiperplasia linfática.



Caso clínico N° 3: H.N. argentino de 39 años♦
albañil, domiciliado en La Plata; ingresa a la 
Sala III del Instituto G-ral. San"Martín, el 16 de 
Abril de 1951* Historia clínica H° 4960.

Antecedentes hereditarios y familiares: sin 
importancia.

Antecedentes personales: desde los 18 años
/

frecuentes episodios inflamatorios de las vías 
respiratorias que llegaban a prolongarse Hasta 
dos meses. Toscdor crónico y broncorreico. En 
Noviembre de 1947 es internado al citado servi= 
ció,donde permanece dos meses, con el diagnós=' 
tico de bronconeumonia y lúes. Hábitos: alimen= 
tación mixta y suficiente; apetito conservado. 
Polidinsia desde su enfermedad actual. No es be=*
bc-dor; fumador desde los 10 años de 30 cigarri= 
líos diarios. Catarsis y diuresis normales.

Enfermedad actual: comienza hace dos meses
con tumefacción discretamente dolorosa en gar= 
ganta de los pies, ligera dificultad en iniciar 
la marcha que se normaliza después de breve tre= 
cho. Al día siguiente dolor en las articulacio= 
nes de ambas manos-y radiocarpianas,acompañan= 
dose de hinchazón y rubor. Has tarde, sin po= 
der precisar la cronología "ucron invadiéndose 
sucesivamente rodillas, codos y hombros, con a= 
tcnuación de la intensidad sintomatológica de 
las primeras articulaciones tomadas, manifiesta 
el enfermo que recien en los últimos días ha re= 
parado en las alteraciones morfológicas de sus 
manos, especialmente a nivel de dedos y uñas. 
A los diez días de iniciado el episodio osteo= 
artropatico nota aumento progresivo de la tos y 



expectoración que se hace mucopurulenta y lue= 
go hemoptoica, llegando a ser hace 20 días pre= 
valentemente sanguinolenta y de apreciable a= 
bundancia. Al mismo tiempo apareció dolor en 
escápula y axila izquierdas alcanzando la región 
precordial, exacebándose con los movimientos res; 
giratorios y la tos. Además astenia y pérdida de 
tres kilogramos de peso.

Estado actual: enfermo subfebril (37°2), en= 
decúbito facultativo. Eacies emaciada. Piel de 
caracteres normales; tejido cel. subcut. dismi= 
nuido; sistema ganglional: en fosa supraclavicu= 
lar izauierda ganglio del tamaño de una avella= 
na, duro, móvil e indoloro. Sistema ostcoarti= 
cular: evidente prognatismo acromegaloide; ar= 
ticulacioncs radioca,r piañas y dedos de ambas ma= 
nos engrosadas; marcado aumento de volumen a ni= 
vcl de todos los extremos digitales adoptando 
la forma en badajo o en palillo de tambor; uñas 
encorvadas,en vidrio de reloj. Rodillas engro= 
sadas con choque rotuliano positivo. Dedos de 
los miembros inferiores con hipocratismo. Ca=

X>

beza: nada digno de mención salvo frente olim= 
pica y arcos superciliares prominentes. Cuello: 
se ven y se palpan latidos. Tórax: alargado, de 
^hábito enfisematoso; asimetría dada por el hcmi= 
tórax izquierdo cuya fosa supraclavicular es más 
atrófica que su homologa derecha. Dolor a la pre= 
sión en tercios superior y medio del hemitórax 
izquierdo, estando a dichos niveles las v.v. a= 
Dolidas y el murmullo vesicular disminuidos. 
Cardiovascular: normal a igual que abdomen,ge= 
nito urinario y nervioso.



Exámenes complementarios; eritrocitos 3240000 
leucocitos 20.000 (7S£ de ncutrófilos) E.R.S. pri= 
mera hora 92 mm. Azoemia 0,40 gr. por mil; glu= 
cemia 0,90 gr. por mil; V.’asscrmann y Kahn posi= 
tiva (cuatro cruces).

Inclusión de esputos: negativa para bacilos 
de Koch; positiva para células neoplasicas.

En orina sólo hiperurubilinuria.
Evolución: el enfermo entra progresivamente 

en caquexia, falleciendo el 16/7/51-
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