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COMUNICACIONES BREVES

Hipertension ventricular derecha severa secundaria a
obstruccion metastasica por hepatocarcinoma

Luis Efrén Santos Martinez,* Jesus Martinez Reding,** Jorge Kuri Alfaro,*** José Gotés,*
Alberto Aranda,**** Miguel Zufiiga,* Edgar Bautista,* Tomas Pulido,* Arturo Carrillo,*
Norberto Garcia,* Alicia Castafion,* Julio Sandoval*

Resumen

La hipertension ventricular derecha es una en-
tidad esperada en enfermedades cardiopulmo-
nares. La obstruccién mecanica del tracto de
salida del ventriculo derecho es una de ellas.
Presentamos el caso clinico de un paciente
masculino de 69 afios de edad con historia de
hepatocarcinoma previamente tratado, quien
presentd hipertension ventricular derecha por
obstruccion metastasica Unica al ventriculo de-
recho. El comportamiento clinico es de un sin-
drome de hipertension venosa sistémica. Los
estudios no invasivos, como el ecocardiogra-
ma y la tomografia axial computarizada la deli-
mitaron. No se demostré actividad neoplasica
0 metastasis en otros drganos. La neoforma-
cion intra-ventricular derecha fue corroborada
mediante cardio-angiografia y la biopsia tumo-
ral confirmé el diagnostico.

Summary

SEVERE RIGHT VENTRICULAR HYPERTENSION
SECONDARY TO METASTATIC OBSTRUCTION DUE TO
HEPATOCARCINOMA

Right ventricular hypertension (RVH) is an entity
that could be expected in various cardiopulmo-
nary diseases. Mechanical obstruction to the right
ventricle outflow tract is a cause of RVH. We
present the case of a 69 year-old male with a
history of hepatocarcinoma previously treated.
The developed RVH due to mechanical obstruc-
tion secondary to metastatic infiltration of the right
ventricle. The clinical syndrome was character-
ized by systemic venous hypertension. Non-in-
vasive studies, such as electrocardiogram and
computed tomography scan limited the metasta-
sis to the right ventricle; the diagnosis was con-
firmed by cardio-angiography and endocardial
biopsy. The studies did not demonstrate neoplas-
tic activity at any other level.

(Arch Cardiol Mex 2005; 75: 170-177).
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Hipertension ventricular derecha secundaria

es una alteracion frecuentemente encon-

trada como repercusion de la hipertensién
arterial pulmonar de diversas etiologias.* Ade-
mas se presenta en la obstruccion del tracto de
salida del ventriculo derecho como ocurre en la
estenosis de la valvula pulmonar o del infundi-
bulo, y, anivel terapéutico o experimental en el
bandaje del tronco de la arteria pulmonar.? Sin
embargo, la obstruccion mecanica del tracto de
salida del ventriculo derecho (VD) de otro ori-
gen, como €l neoplésico, que puede ser produc-
tora de hipertension ventricular derecha, es una
entidad rara.
L ostumores cardiacos primarios malignos repre-
sentan el 25% detodoslostumoresdel corazdn.3#
Sin embargo, la forma secundaria (metastasis)
son mas frecuentes en unarelacion de 1 a4,3%y
ocurren en menos del 20% en autopsias de pa-
cientes con carcinoma.”® Lapresentaci n metas-
tésica con ocupacion ventricular que obstruye el
tracto de salida del ventriculo derecho se hare-
portado proveniente de canceres primarios de
diferentes sitios,® hasta el momento (Agosto
2004), han sido descritos en 23 casos,*!’ de los
cuales solo 7% han sido metastasicos de un he-
patocarcinoma. Presentamos un caso mas, el nu-
mero 24 con obstruccion a tracto de salida del
VD y que es el octavo caso, cuyo origen es un
hepatocarcinoma.
Caso clinico: Masculino 69 afios de edad, cam-
pesino, analfabeta, portador por 25 afios de Dia-
betesMéllitustipo |1, tratada con hipoglucemian-
tes orales, con hébito tabaguico por 50 afios a
razon de 3 cigarrillos diarios. Cirugias, apendi-
cectomiay colecistectomia hace 20 afios.
Tresafiosy medio previos asu ingreso anuestro
Instituto, fue operado en otro hospital por evi-
dencia de masa dura pulsatil en hipocondrio de-
recho asociada a astenia, adinamia, y pérdida de
peso de 3 meses de evolucion; se reporté hepa-
tocarcinoma con patron trabecular solido, y me-
téstasis a epiplon, con hiperplasialinforreticul ar
en 6 ganglios linféaticos del epiplon y 5 proce-
dentes de curvatura mayor; sin evidencia macro
y microscépica de cirrosis. Se le realizd resec-
cion lateral de I6bulo izquierdo que incluyd la
totalidad del tumor, y se asoci6 a tratamiento
quirdrgico 5 dosisde adriamicinaintra-arterial y
30 mg de atiliblastina. Posteriormente se hizo
revision mediante arteriografia hepética, repor-
téndose con trayectos tortuosos pero respetados
de proceso tumoral. El paciente se mantuvo en

I ahipertension ventricular derecha (HV D),
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clasificacion funcional de Karnofsky de 90. Du-
rante el seguimiento no se demostré evidencia
de metéstasis a ningun nivel por 3 afios, y los
marcadores tumorales (alfa fetoproteina y anti-
geno carcinoembrionario) fueron reportados
como normales. Por tomografiaaxial computari-
zada (TAC) de abdomen no se demostré metas-
tasis 0 neoformacién hepatica. El paciente se re-
firid asintomético en general y especificamente
del &reacardiovascular hasta4 a5 meses previos
a su ingreso, en que notd disnea de grandes es-
fuerzos, que progresd paulatinamente hasta ser
de medianos y pequefios esfuerzos, ademés se
agreg6 edema de miembros inferiores ascenden-
tey progresivo, pérdida del apetito y pérdida de
peso aproximada de 7 kg, por lo que se realizé
otra TAC, en donde se apreci6 crecimiento de
masaintra-ventricular derechaaconsiderar como
primera posibilidad trombo antiguo, sin poderse
descartar malignidad primaria o metastasisde la
tumoracion resecada.

Exploracién fisica: Talla1.53 metros, peso cor-
poral 53 kilogramos, tension arterial 110/70, fre-
cuenciacardiaca 78 latidos por minuto, tempera-
tura 36.2° C, frecuencia respiratoria 22 por
minuto. Adelgazado, asténico, adindmico con
plétora yugular grado I11 a 45 grados de inclina-
cion, sin adenomegalias, térax normolineo, con
choque de la punta en quinto espacio intercostal
izquierdo, en la linea medio clavicular, los rui-
dos cardiacos ritmicos, €l primer ruido apagado,
y €l segundo ruido normal, con soplo regurgitan-
te en foco tricuspideo 11/1V, que increment6 con
lamaniobra de Rivero Carballo, y en focosde la
base, soplo sistdlico expulsivo I/1V. No se apre-
ciaron sindromes pleuro-pulmonares. Abdomen
sin dolor o masas palpables, sblo cicatrices ab-
dominal es de procedi mientos quirdrgicos previos.
Pulsos periféricos débilmente perceptibles, lle-
nado distal adecuado.

Laboratorio: Leucocitos 6.7 x 10%/uL, Eritroci-
tos 6.23 x 10%uL, hemoglobina 18.3 g/dL, he-
matdcrito 56.4 %, volumen corpuscular medio
(VCM) 90.5 fl, hemoglobina corpuscular media
(HCM) 29.6 pg, concentraci én media de hemog-
lobina corpuscular (CMHC) 32.7 g/dL, Plague-
tas 214,000/uL; Glucosa 147 mg/dL, creatinina
1.08 mg/dL, nitrégeno de urea 26 mg/dL, cloro
99 mEdg/L, sodio sérico 138 mEg/L, potasio séri-
co 4.7 mEg/L, calcio sérico 9.6 mg/dL, fosforo
sérico 3.7 mg/mL, fosfatasa alcalina 159 UJ/L,
bilirrubina total 1.67 mg/dL, aspartato amino-
transferasa (TGO) 25 U/L, transaminasa glut&
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mica-piravica(TGP) 24 U/L, deshidrogenasalac-
tica(DHL) 103 U/L, tiempo de protrombina(TP)
16/14 segundos, tiempo parcia detromboplasti-
na (TPT) 66/34 segundos. Proteinas totales 6.7
g/mL, albimina 3.7 g/mL, globulina 3 g/mL,
colesterol 149 mg/dL, creatinfosfocinasa (CPK)
sérica46 U/L.

Antigeno de superficie para hepatitis B, negati-
vo por ELISA.

Alfa fetoproteina sérica 8.30 ng/mL, (Normal:
0-8.5); Antigeno carcinoembrionario 4.9 ng/mL
(Normal: 0-10).

Estudios de Gabinete: Electrocardiograma
(ECG) (Fig. 1): Enritmo sinusal, con frecuencia
cardiacade 71 |atidos/minuto, e de AQRS 180,
dilatacion y sobrecarga sistélica del VD, y blo-
queo de grado intermedio de laramaderechadel
haz de His.

Radiografia del térax (Fig. 2): En proyeccion
postero-anterior donde se apreciaron partes blan-
dasy Oseas sin alteraciones, silueta cardiaca con
indice cardio-torécico de 0.54, el parénquima
pulmonar sin infiltrados, aparente disminucién
discretadelavasculaturapulmonar. Laserie car-
diaca fue normal.

Pruebade Funcién Respiratoria: Reportadacomo
normal, con los siguientes porcentajes del valor
predicho: Capacidad vital forzada (CVF) 101%,
volumen espiratorio forzado en el primer segun-
do (VEF1) 112%, relacion VEFL/CVF 110%.
L os gases sanguineos a 21% de fraccion inspi-
radade O,, pH = 7.46, PaO,=72mm Hg, PaCO,,
30mm Hg.

I [ ATV 1
L2k I mahrest® eminl | |

Fig. 1. Electrocardiograma con ritmo sinusal, frecuencia cardiaca 71 lati-

dos/minuto, eje de AQRS 180¢, dilatacién y sobrecarga sistélica del VD, y
bloqueo de grado intermedio de la rama derecha del haz de His.

LE Santos Martinez y cols.

Gammagrafia Pulmonar Ventilatoria/Perfusoria:
Negativa para tromboembolia pulmonar. Gam-
magrama Oseo: Negativo para patol ogia metas-
tésica. Centelleografia Hepato-Esplénica con
99mT c-sulfuro coloidal, fue referida como de
caracteristicas normales y con ausencia funcio-
nal del [6bulo hepaticoizquierdo. Perfusion Mio-
cérdicacon MIBI Tecnecio 99: El ventriculo iz-
quierdo (VI) pequefio, gran dilatacion del
ventriculo derecho en reposo queincrementd con
el esfuerzo comprimiendo a VI y desplazé al
septum interventricular hacia la izquierda. No
areas de isguemia ventricular izquierda.

El Ecocardiograma transtoracico (Figs. 3y 4)
demostro dilatacion del ventriculo derecho con
masa que ocupd desde |a parte media del apice
ventricular hasta €l tracto de saliday lavavula
pulmonar; las paredes del VD con aspecto infil-
trativo. La funcién sistélica del VI conservada
(fraccion de expulsion 67%).

Ecografia de compresion bidimensional (Eco-
Duplex) demiembrosinferioressin evidenciade
obstruccion.

TAC de Térax y Abdomen: Se aprecié imagen
hipodensa de 7 centimetros de longitud y 4.4
centimetros de diametro en el ventriculo dere-
cho (Fig. 5). No seevidenci6 extension alaauri-
culaderecha, laarteria pulmonar, alavenacava
0 a abdomen.

En el Cateterismo Derecho e Izquierdo se en-
contré la presion auricular derechade 9 mm Hg,
presion sistélica del ventriculo derecho 71 mm
Hg, presion final diastélicadel VD 14 mm Hg,
presion sistélica de la arteria pulmonar 29 mm
Hg, presion diastdlica de la arteria pulmonar 11
mm Hg, presién capilar pulmonar 6 mm Hg, pre-
sién sistélica del VI 100 mm Hg, presion final
diastélicadel VI 3 mm Hg, presion sistdlicaaor-
tica 100 mm Hg, presion diastlica adrtica 53
mm Hg. La saturacion venosa mixta 64.2%y en
aorta la saturacion arterial 93.7%. Gasto sisté-
mico 2.9 L/min.

En el disparo del medio de contraste en €l VD,
se aprecié masa muy vascularizada (Fig. 6) de
localizacién paraseptal, apical del infundibulo,
la cual protruye sobre la valvula pulmonar en
sistole, produciendo obstruccién con gradiente
de 42 mm Hg.

En la coronariografia se apreciaron 2 lesiones
en la arteria circunfleja del 40%, y en €l tercio
medio de la arteria coronaria derechaunalesion
del 20%. El ventriculo izquierdo sin alteracio-
nes morfol égicas.

www.archcardiolmex.org.mx



Hipertension ventricular derecha secundaria

Fig. 2. Radiografia del térax en proyeccién postero-anterior donde se apre-
cian partes blandas y 6seas sin alteraciones, silueta cardiaca con indice
cardio-toracico de 0.54, el parénquima pulmonar sin infiltrados, sugestiva
discreta disminucion de la vasculatura pulmonar.

Durante €l cateterismo, se realiz6 biopsiatumo-
ral. Los fragmentos fueron reportados en histo-
patol ogia como blandos, amarillentos, de super-
ficiediscretamente vell osa, y microscopicamente
reportaron células epiteliales malignas que se
disponen en cordones o papilas y dejan luces
vasculares. Las caracteristicas individuales de
abundante citoplasma, las identifican como epi-
telialesy los niicleos irregulares pleomorficos y
con nucléolos muy aparentes las caracterizan
como malignas, caracteristicas de un carcinoma
metastasico (Fig. 7).

Ulteriormente el paciente evoluciond con mayor
deterioro hemodindmico secundario a la metas-
tasisy fallecié alos 6 meses del diagndstico.

Discusion

El carcinoma hepatocelular es una de las neo-
plasias malignas mas comunes en el mundo. Sin
embargo, su incidencia varia geogréficamente y
de acuerdo alapoblacién estudiada. En México,
€s un tumor raro y representa solo el 1.4% de
todas |as neoplasias reportadas.’® Su presentacion
esigual en ambos géneros, y se asocia hasta en
un 51% acirrosis hepéticay en 56% a enferme-
dad hepética crénica (hepatitis B, C).1%%0

El hepatocarcinoma es un tumor vascular que
habitualmente se diseminaviael sistemavenoso
portal a tejidos adyacentes. Por estudios de ne-
cropsias, lospulmoneshan sido €l sitio principal
de metéstasis extra-hepaticas, seguidos por gan-
glios linfaticos, 6rganos intraperitoneales, peri-
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toneo, gldndulas suprarrenales, huesoy cerebro.
Cualquier neoplasia puede invadir al corazén o
estructuras adyacentes. En pacientes con neopla-
sias generalizadas, el involucro cardiaco es me-
nor al 20%."® Se ha estimado que los tumores
metastésicos del corazén son 20 a 40 veces més
frecuentes que los tumores primarios del mis-
mo.3478 as metastasis al VD pueden provenir
de neoplasias del tubo digestivo,®siendo € in-
testino grueso delos mésfrecuentes, aunque cual-
quier estructura pélvico-abdominal puede ser €l
origen. La presentacion de metastasis de un he-
patocarcinoma que obstruye €l tracto de salida
del VD como presentacién Unica, esalin masin-
frecuente; existen reportados 7 casos con esta
caracteristica.®*!” La diseminacion neoplésica
puede ser por via hematégena, linfética, y por
contigliidad.® Se hadescrito lainvasién metasta-
sicaal corazdn atravésdelavenacavay laauri-
cula derecha por el hepatocarcinoma, el cancer
rena y € de ovario, sin embargo, lainvasion li-
mitadaa VD es muy infrecuente.**El VD reci-
be el drengjevenosoy linfético sistémico, por 1o
tanto puede ser asiento de metéstasis, lo que po-
dria explicar las metastasis en | as cavidades de-
rechasdel corazén.®® Sin embargo, €l porquéuna
metéstasis puede ser tnicaal VD no estadel todo
claro. Recientemente con €l andlisisdelos genes
gue se encuentran activados en las células tumo-
rales se podria predecir si €l hepatocarcinoma
celular va a derivar 0 no en metastasis, esto de-
bido a que se han identificado los genes presen-
tes en las células de los hepatocarcinomas y sus
metastasis. Se hacomprobado quelos genesque
se expresaron en estas metéstasis eran idénticos
alos que se encontraban en el tumor original, a
diferenciadelos que no se extendian aotrosteji-
dos. El gen cuya accién originé la metastasis se
conoce como osteopontin, produce una proteina
que a estar elevada, favorecerialainvasion del
cancer a otros tejidos.??2 En nuestro caso, por es-
tudios de gabinete no se comprobd la disemina-
cion por lavenacavainferior o laauricula dere-
cha(contiguidad), o que hizo pensar en lasotras
posibilidades.

Lapobrezade sintomasy signosy el anteceden-
tede carcinomahepatocel ular previo, motivé que
se hiciera una evaluacién extensa del paciente,
en cuanto a condiciones generales, diversos es-
tudios paravalorar laposibilidad de enfermedad
hepética cronica, de trombos en miembros infe-
riores y/o pulmonares y la posible actividad tu-
moral en el sitio primario o a otro nivel. Final-
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Fig. 3. Ecocardiograma en proyeccion cuatro camaras que demuestra dila-
tacién del ventriculo derecho y masa ocupativa en su apice.

AD: Auricula derecha; Al: Auricula izquierda; T: Tumor; VD: Ventriculo de-
recho; VI: Ventriculo izquierdo.

Fig. 4. Ecocardiograma en proyeccion eje largo longitudinal, que muestra
la neoformacion en el tracto de salida del ventriculo derecho y protruye en
la valvula pulmonar.

AD: Auricula derecha; Ao: Aorta; T: Tumor; TAP: Tronco de la arteria
pulmonar, VP: Valvula pulmonar.

mente, una vez localizada y limitada a VD, la
neoformacion fue estudiada en cuanto a sus ca-
racteristicas, como la presencia o no de vascula-
ridad, grado de obstruccion, posibilidad quirar-
gicaparaaliviar la obstruccion.

Por lo tanto, laimportanciadel presente caso cli-
nico reside, en que el paciente primero desarro-
Ilaun hepatocarcinomasin tener factoresderies-
go conocidos; enlararezadelametéstasisaislada
a VD que a causar obstruccién contribuyé ala

LE Santos Martinez y cols.

hipertensién ventricular derechay en el pronés-
tico que dependi6 no sdlo de laestirpe histol 6gi-
ca de la neoplasia primaria, sino también de la
obstruccion mecanica.

En la presentacion clinica se considerd que el
desarrollo de laenfermedad habitualmente esde
tipo insidioso, paulatino y progresivo, y compar-
ten como antecedente, €l habérseles detectado y
tratado en la mayoria de los casos, una neopla-
sia. Misma que en las mas de las veces, no es
posible detectar neoformacion o reactivacion en
€l sitio primario, y la Unica evidencia pareciera
estar relacionada a efectos residuales, como en
nuestro caso, que presento ligera ateracion de
las pruebas hepaticas.

El sindrome de hipertension venosa sistémicay
la disnea pueden ser e denominador comin a
estos pacientes, debido al compromiso hemodi-
namico de la obstruccidn del tracto de salida del
VD, no obstante en 4 de los 14 pacientes de la
serie de Labib et a,° se diagnosticaron hasta la
cirugiaolaautopsia. En nuestro paciente, lapre-
sencia de soplo sistélico en la exploracion del
area cardiaca nos hizo pensar en diversas cau-
sas, sin embargo, en el contexto de un paciente
con estas caracteristicas, sugirio la posibilidad
de compromiso tricuspideo y/o de obstruccion
del tracto de salida del VD.

No obstante el estrecho seguimiento que tuvo el
paciente, se pudo definir |la masaintra-ventricu-
lar derecha hasta que dio manifestaciones clini-
cas de compromiso del VD, lo que obligé a ha-
cer labisquedaintencionada de la causa, debido
aque pocos son los estudios que en la actualidad
nos pueden dar la certeza diagnostica a 100%.
Delosestudios no invasivos paradetectar laneo-
formaciénintra-ventricular y su compromiso fue-
ron, el ECG, la Ecocardiografiay 1a TAC, y de
los estudios invasivos, la coronariografia fue la
gue brindd informacion importante y adicional,
al delimitar latumoracion y demostrar su vascu-
laridad (Fig. 6). Los trastornos en el ECG, tales
como el e de AQRS desviado aladerecha, cre-
cimiento y dilatacion ventricular derecha, ade-
més de trastornos de la conduccion como el blo-
queo de grado intermedio delaramaderechadel
haz de His han sido comunes en pacientes con
obstruccion del tracto de salida del VD® de ori-
gen tumoral, y por ser inespecificos, inducen a
pensar como primera posibilidad en otras enfer-
medades productoras de hipertension ventricu-
lar derecha que ocurren de manera frecuente,
como en la enfermedad pulmonar obstructiva

www.archcardiolmex.org.mx



Hipertension ventricular derecha secundaria

Fig. 5. Tomografia axial computarizada que muestra imagen hipodensa de
7 centimetros de longitud y 4.4 centimetros de didmetro en el ventriculo
derecho.

AD: Auricula derecha; Al: Auricula izquierda; T: Tumor; VD: Ventriculo de-
recho; VI: Ventriculo izquierdo.

Fig. 6. Coronariografia en proyeccién oblicua anterior derecha que mues-
tra la vascularizacién de la neoplasia ventricular derecha a expensas de la
arteria coronaria izquierda, especificamente de la arteria circunfleja, obtu-
sa marginal, descendente anterior y perforantes septales.

ACP: Arteria circunfleja proximal; ACD: Arteria circunfleja distal; DAIP:
Descendente anterior izquierda proximal; DAID: Descendente anterior iz-
quierda distal; OM: Obtusa marginal; la. PS: Primera perforante septal.

crénica, latromboembolia pulmonar, o bien, en
la hipertension arterial pulmonar primaria.t?

La determinacién de la alfa fetoproteina sérica
tiene una sensibilidad del 85-90%, y una especi-
ficidad del 70-80%,%* luego entonces podemos

175

tener pruebas falsas-negativas. El 10-15% delos
hepatocarcinomas no tienen elevadala alfafeto-
proteina sérica, aun en estadios avanzados de la
enfermedad,? lo que puede limitar el diagndsti-
coy el seguimiento de estos pacientes con mar-
cadores tumorales.

El ecocardiograma’® transtorécico, €l intra-eso-
fagico, y lamodalidad Doppler, son métodos se-
guros de realizar, que ademas han demostrado
su utilidad parael diagnostico de trombosy neo-
plasias intra-cardiacas, la evaluacion de ladingd
micade flujos intra-cardiacos, €l patron sugesti-
vo deinfiltracion de estructuras o la extension a
otras cavidades como sucedio en el caso presen-
tado. La evaluacion de la tumoracion por TAC
complementa el andlisis de estas neoplasias, so-
bre todo cuando la deteccion depende del tama-
fio de lamasa, en nuestro caso de 7 cm de longi-
tudy 4.4 cmdedidmetro (Fig. 5). Enlaactualidad
laresonanciamagnéticanuclear permite unaeva
luacién morfol 6gica més detallada, que desafor-
tunadamente en nuestro caso no se hizo.
Selerealizo cateterismo derecho e izquierdo con
toma de biopsiay coronariografia, sin complica-
ciones. Se encontro hipertension ventricular se-
veraconlapresidnsistdlicadel VD en 71 mmHg.
Enlaseriede Labib et al,® lapresion sistélicadel
VD reportada en 2 casos fue de 70 y de 60 mm
Hg, con una presion final diastélica de 13y 16
mm Hg respectivamente, en 4 no se determind y
delos 8 restantes el gradiente VD-arteria pulmo-
nar minimo encontrado fue de 24 mm Hg y €
maximo de 60 mm Hg. En nuestro caso € gra
diente fue de 42 mm Hg. Ademas, se hareportado
deterioro hemodinamico durante €l cateterismoy
lainyeccion de contraste en el ventriculo derecho
en este tipo de pacientes, debido al incremento de
lapresion intra-cavitaria. De |os casos revisados,
3 presentaron inestabilidad hemodinamicay dos
de ellos fallecieron por este motivo. Dicha even-
tualidad hace del estudio hemodindmico o de la
colocacion de un catéter de flotacion en la arteria
pulmonar, un procedimiento con un riesgo extra,
y lolimitaacasos donde € diagndstico no es sus-
tentado por otros métodos.

El prondstico del hepatocarcinoma a momento
del diagnostico puede depender del tamarfio del
tumor. Si el tumor no es resecable, la sobrevida
del paciente a5 aflos es nula, y si su tamafio es
<3cm, lasobrevidaa5 afios se reduce al 50%.%
De los 23 casos reportados®*” con obstruccién
del tracto de salidadel VD por neoplasias diver-
sas, solo en 7 casos fueron llevados a reseccion
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Fig. 7. Biopsia del tumor del ventriculo derecho que muestra células
epiteliales malignas que se disponen en cordones o papilas y dejan luces
vasculares. 40x.

quirdrgicade laobstruccion, 5 de ellos fallecie-
ron. Delos siete casos reportados con metéstasis
a VD secundario a hepatocarcinoma,*?® 3 fue-
ron llevados a cirugia paraliberacion de la obs-
truccion con buenos resultados, auno mas sele
realizé reseccion parcial de la obstruccion y fa-
Ileci6 por insuficienciahepética,®® auno selerea
lizd quimio-embolizacion transcoronaria exito-
say los 2 restantes fallecieron por la aparente
repercusion funcional delasmetastasisdelaneo-

LE Santos Martinez y cols.

plasiaprimaria. Kotani et a,” haninformado del
tratamiento exitoso mediante quimio-emboliza-
cion transcoronaria de una metéstasis vasculari-
zada del VD, cuyo origen fue un hepatocarcino-
ma. El gradiente disminuyé significativamente
después del procedimiento. La quimio-emboli-
zaciOn transcoronaria, puede ser un procedimien-
to aternativo a quirdrgico para €l tratamiento
de las metéstasis vascul arizadas de hepatocarci-
nomas, que estan implantadas no séloen el VD,
sino también en la auricula derecha.® En nues-
tro paciente, a pesar de que se le ofrecid proce-
dimiento quirdrgico paliativo paraliberar laobs-
truccion del tracto de salida del VD y tomando
en cuentala mortalidad del procedimiento, éste
fue rechazado por el paciente. En México es po-
sible realizar la quimio-embolizacion transcoro-
nariadado que se cuenta con |aboratorios de he-
modinamicacon experiencia, especificamenteel
del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio
Chévez”; larelativa limitacién para este proce-
dimiento en nuestro medio es la disponibilidad
del farmaco anti-canceroso (écido estirenoma-
leico conjugado a neocarzinostatina) y a que su
uso se hareportado sélo en 2 casos.!’?
Laevolucién del paciente fue hacia el deterioro
hemodinamico, falleciendo a los 6 meses del
diagndstico.

Se requieren mayores estudios para poder hacer
conclusiones adecuadas, sin embargo, lalimita-
da muestra que existe en el mundo, 1o impide.
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