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Resumen

La hipertensión ventricular derecha es una en-
tidad esperada en enfermedades cardiopulmo-
nares. La obstrucción mecánica del tracto de
salida del ventrículo derecho es una de ellas.
Presentamos el caso clínico de un paciente
masculino de 69 años de edad con historia de
hepatocarcinoma previamente tratado, quien
presentó hipertensión ventricular derecha por
obstrucción metastásica única al ventrículo de-
recho. El comportamiento clínico es de un sín-
drome de hipertensión venosa sistémica. Los
estudios no invasivos, como el ecocardiogra-
ma y la tomografía axial computarizada la deli-
mitaron. No se demostró actividad neoplásica
o metástasis en otros órganos. La neoforma-
ción intra-ventricular derecha fue corroborada
mediante cardio-angiografía y la biopsia tumo-
ral confirmó el diagnóstico.

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).

Palabras clave: Ventrículo derecho. Tumores cardíacos. Metástasis cardíacas. Hipertensión ventricular
derecha.
Key words: Right ventricle. Cardiac tumors. Cardiac metastasis. Right ventricular hypertension.
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a hipertensión ventricular derecha (HVD),
es una alteración frecuentemente encon-
trada como repercusión de la hipertensión

arterial pulmonar de diversas etiologías.1 Ade-
más se presenta en la obstrucción del tracto de
salida del ventrículo derecho como ocurre en la
estenosis de la válvula pulmonar o del infundí-
bulo, y, a nivel terapéutico o experimental en el
bandaje del tronco de la arteria pulmonar.2 Sin
embargo, la obstrucción mecánica del tracto de
salida del ventrículo derecho (VD) de otro ori-
gen, como el neoplásico, que puede ser produc-
tora de hipertensión ventricular derecha, es una
entidad rara.
Los tumores cardíacos primarios malignos repre-
sentan el 25% de todos los tumores del corazón.3,4

Sin embargo, la forma secundaria (metástasis)
son más frecuentes en una relación de 1 a 4,5,6 y
ocurren en menos del 20% en autopsias de pa-
cientes con carcinoma.7,8 La presentación metas-
tásica con ocupación ventricular que obstruye el
tracto de salida del ventrículo derecho se ha re-
portado proveniente de cánceres primarios de
diferentes sitios,9 hasta el momento (Agosto
2004), han sido descritos en 23 casos,9-17 de los
cuales sólo 712-17 han sido metastásicos de un he-
patocarcinoma. Presentamos un caso más, el nú-
mero 24 con obstrucción al tracto de salida del
VD y que es el octavo caso, cuyo origen es un
hepatocarcinoma.
Caso clínico: Masculino 69 años de edad, cam-
pesino, analfabeta, portador por 25 años de Dia-
betes Mellitus tipo II, tratada con hipoglucemian-
tes orales, con hábito tabáquico por 50 años a
razón de 3 cigarrillos diarios. Cirugías, apendi-
cectomía y colecistectomía hace 20 años.
Tres años y medio previos a su ingreso a nuestro
Instituto, fue operado en otro hospital por evi-
dencia de masa dura pulsátil en hipocondrio de-
recho asociada a astenia, adinamia, y pérdida de
peso de 3 meses de evolución; se reportó hepa-
tocarcinoma con patrón trabecular sólido, y me-
tástasis a epiplón, con hiperplasia linforreticular
en 6 ganglios linfáticos del epiplón y 5 proce-
dentes de curvatura mayor; sin evidencia macro
y microscópica de cirrosis. Se le realizó resec-
ción lateral de lóbulo izquierdo que incluyó la
totalidad del tumor, y se asoció al tratamiento
quirúrgico 5 dosis de adriamicina intra-arterial y
30 mg de atiliblastina. Posteriormente se hizo
revisión mediante arteriografía hepática, repor-
tándose con trayectos tortuosos pero respetados
de proceso tumoral. El paciente se mantuvo en

clasificación funcional de Karnofsky de 90. Du-
rante el seguimiento no se demostró evidencia
de metástasis a ningún nivel por 3 años, y los
marcadores tumorales (alfa fetoproteína y antí-
geno carcinoembrionario) fueron reportados
como normales. Por tomografía axial computari-
zada (TAC) de abdomen no se demostró metás-
tasis o neoformación hepática. El paciente se re-
firió asintomático en general y específicamente
del área cardiovascular hasta 4 a 5 meses previos
a su ingreso, en que notó disnea de grandes es-
fuerzos, que progresó paulatinamente hasta ser
de medianos y pequeños esfuerzos, además se
agregó edema de miembros inferiores ascenden-
te y progresivo, pérdida del apetito y pérdida de
peso aproximada de 7 kg, por lo que se realizó
otra TAC, en donde se apreció crecimiento de
masa intra-ventricular derecha a considerar como
primera posibilidad trombo antiguo, sin poderse
descartar malignidad primaria o metástasis de la
tumoración resecada.
Exploración física: Talla 1.53 metros, peso cor-
poral 53 kilogramos, tensión arterial 110/70, fre-
cuencia cardíaca 78 latidos por minuto, tempera-
tura 36.2o C, frecuencia respiratoria 22 por
minuto. Adelgazado, asténico, adinámico con
plétora yugular grado III a 45 grados de inclina-
ción, sin adenomegalias, tórax normolíneo, con
choque de la punta en quinto espacio intercostal
izquierdo, en la línea medio clavicular, los rui-
dos cardíacos rítmicos, el primer ruido apagado,
y el segundo ruido normal, con soplo regurgitan-
te en foco tricuspídeo II/IV, que incrementó con
la maniobra de Rivero Carballo, y en focos de la
base, soplo sistólico expulsivo I/IV. No se apre-
ciaron síndromes pleuro-pulmonares. Abdomen
sin dolor o masas palpables, sólo cicatrices ab-
dominales de procedimientos quirúrgicos previos.
Pulsos periféricos débilmente perceptibles, lle-
nado distal adecuado.
Laboratorio: Leucocitos 6.7 x 103/uL, Eritroci-
tos 6.23 x 106/uL, hemoglobina 18.3 g/dL, he-
matócrito 56.4 %, volumen corpuscular medio
(VCM) 90.5 fl, hemoglobina corpuscular media
(HCM) 29.6 pg, concentración media de hemog-
lobina corpuscular (CMHC) 32.7 g/dL, Plaque-
tas 214,000/uL; Glucosa 147 mg/dL, creatinina
1.08 mg/dL, nitrógeno de urea 26 mg/dL, cloro
99 mEq/L, sodio sérico 138 mEq/L, potasio séri-
co 4.7 mEq/L, calcio sérico 9.6 mg/dL, fósforo
sérico 3.7 mg/mL, fosfatasa alcalina 159 U/L,
bilirrubina total 1.67 mg/dL, aspartato amino-
transferasa (TGO) 25 U/L, transaminasa glutá-
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mica-pirúvica (TGP) 24 U/L, deshidrogenasa lác-
tica (DHL) 103 U/L, tiempo de protrombina (TP)
16/14 segundos, tiempo parcial de tromboplasti-
na (TPT) 66/34 segundos. Proteínas totales 6.7
g/mL, albúmina 3.7 g/mL, globulina 3 g/mL,
colesterol 149 mg/dL, creatinfosfocinasa (CPK)
sérica 46 U/L.
Antígeno de superficie para hepatitis B, negati-
vo por ELISA.
Alfa fetoproteína sérica 8.30 ng/mL, (Normal:
0-8.5); Antígeno carcinoembrionario 4.9 ng/mL
(Normal: 0-10).
Estudios de Gabinete: Electrocardiograma
(ECG) (Fig. 1): En ritmo sinusal, con frecuencia
cardíaca de 71 latidos/minuto, eje de ÂQRS 180o,
dilatación y sobrecarga sistólica del VD, y blo-
queo de grado intermedio de la rama derecha del
haz de His.
Radiografía del tórax (Fig. 2): En proyección
postero-anterior donde se apreciaron partes blan-
das y óseas sin alteraciones, silueta cardíaca con
índice cardio-torácico de 0.54, el parénquima
pulmonar sin infiltrados, aparente disminución
discreta de la vasculatura pulmonar. La serie car-
díaca fue normal.
Prueba de Función Respiratoria: Reportada como
normal, con los siguientes porcentajes del valor
predicho: Capacidad vital forzada (CVF) 101%,
volumen espiratorio forzado en el primer segun-
do (VEF1) 112%, relación VEF1/CVF 110%.
Los gases sanguíneos al 21% de fracción inspi-
rada de O

2
, pH = 7.46, PaO

2 
=

 
72

 
mm Hg, PaCO

2
,

30
 
mm Hg.

Gammagrafía Pulmonar Ventilatoria/Perfusoria:
Negativa para tromboembolia pulmonar. Gam-
magrama Óseo: Negativo para patología metas-
tásica. Centelleografía Hepato-Esplénica con
99mTc-sulfuro coloidal, fue referida como de
características normales y con ausencia funcio-
nal del lóbulo hepático izquierdo. Perfusión Mio-
cárdica con MIBI Tecnecio 99: El ventrículo iz-
quierdo (VI) pequeño, gran dilatación del
ventrículo derecho en reposo que incrementó con
el esfuerzo comprimiendo al VI y desplazó al
septum interventricular hacia la izquierda. No
áreas de isquemia ventricular izquierda.
El Ecocardiograma transtorácico (Figs. 3 y 4)
demostró dilatación del ventrículo derecho con
masa que ocupó desde la parte media del ápice
ventricular hasta el tracto de salida y la válvula
pulmonar; las paredes del VD con aspecto infil-
trativo. La función sistólica del VI conservada
(fracción de expulsión 67%).
Ecografía de compresión bidimensional (Eco-
Duplex) de miembros inferiores sin evidencia de
obstrucción.
TAC de Tórax y Abdomen: Se apreció imagen
hipodensa de 7 centímetros de longitud y 4.4
centímetros de diámetro en el ventrículo dere-
cho (Fig. 5). No se evidenció extensión a la aurí-
cula derecha, la arteria pulmonar, a la vena cava
o al abdomen.
En el Cateterismo Derecho e Izquierdo se en-
contró la presión auricular derecha de 9 mm Hg,
presión sistólica del ventrículo derecho 71 mm
Hg, presión final diastólica del VD 14 mm Hg,
presión sistólica de la arteria pulmonar 29 mm
Hg, presión diastólica de la arteria pulmonar 11
mm Hg, presión capilar pulmonar 6 mm Hg, pre-
sión sistólica del VI 100 mm Hg, presión final
diastólica del VI 3 mm Hg, presión sistólica aór-
tica 100 mm Hg, presión diastólica aórtica 53
mm Hg. La saturación venosa mixta 64.2% y en
aorta la saturación arterial 93.7%. Gasto sisté-
mico 2.9 L/min.
En el disparo del medio de contraste en el VD,
se apreció masa muy vascularizada (Fig. 6) de
localización paraseptal, apical del infundíbulo,
la cual protruye sobre la válvula pulmonar en
sístole, produciendo obstrucción con gradiente
de 42 mm Hg.
En la coronariografía se apreciaron 2 lesiones
en la arteria circunfleja del 40%, y en el tercio
medio de la arteria coronaria derecha una lesión
del 20%. El ventrículo izquierdo sin alteracio-
nes morfológicas.

Fig. 1. Electrocardiograma con ritmo sinusal, frecuencia cardíaca 71 lati-
dos/minuto, eje de ÂQRS 180o, dilatación y sobrecarga sistólica del VD, y
bloqueo de grado intermedio de la rama derecha del haz de His.
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Durante el cateterismo, se realizó biopsia tumo-
ral. Los fragmentos fueron reportados en histo-
patología como blandos, amarillentos, de super-
ficie discretamente vellosa, y microscópicamente
reportaron células epiteliales malignas que se
disponen en cordones o papilas y dejan luces
vasculares. Las características individuales de
abundante citoplasma, las identifican como epi-
teliales y los núcleos irregulares pleomórficos y
con nucléolos muy aparentes las caracterizan
como malignas, características de un carcinoma
metastásico (Fig. 7).
Ulteriormente el paciente evolucionó con mayor
deterioro hemodinámico secundario a la metás-
tasis y falleció a los 6 meses del diagnóstico.

Discusión
El carcinoma hepatocelular es una de las neo-
plasias malignas más comunes en el mundo. Sin
embargo, su incidencia varía geográficamente y
de acuerdo a la población estudiada. En México,
es un tumor raro y representa sólo el 1.4% de
todas las neoplasias reportadas.18 Su presentación
es igual en ambos géneros, y se asocia hasta en
un 51% a cirrosis hepática y en 56% a enferme-
dad hepática crónica (hepatitis B, C).19,20

El hepatocarcinoma es un tumor vascular que
habitualmente se disemina vía el sistema venoso
portal a tejidos adyacentes. Por estudios de ne-
cropsias, los pulmones han sido el sitio principal
de metástasis extra-hepáticas, seguidos por gan-
glios linfáticos, órganos intraperitoneales, peri-

toneo, glándulas suprarrenales, hueso y cerebro.21

Cualquier neoplasia puede invadir al corazón o
estructuras adyacentes. En pacientes con neopla-
sias generalizadas, el involucro cardíaco es me-
nor al 20%.7,8 Se ha estimado que los tumores
metastásicos del corazón son 20 a 40 veces más
frecuentes que los tumores primarios del mis-
mo.3,4,7,8 Las metástasis al VD pueden provenir
de neoplasias del tubo digestivo,9 siendo el in-
testino grueso de los más frecuentes, aunque cual-
quier estructura pélvico-abdominal puede ser el
origen. La presentación de metástasis de un he-
patocarcinoma que obstruye el tracto de salida
del VD como presentación única, es aún más in-
frecuente; existen reportados 7 casos con esta
característica.12-17 La diseminación neoplásica
puede ser por vía hematógena, linfática, y por
contigüidad.3 Se ha descrito la invasión metastá-
sica al corazón a través de la vena cava y la aurí-
cula derecha por el hepatocarcinoma, el cáncer
renal y el de ovario, sin embargo, la invasión li-
mitada al VD es muy infrecuente.9-17 El VD reci-
be el drenaje venoso y linfático sistémico, por lo
tanto puede ser asiento de metástasis, lo que po-
dría explicar las metástasis en las cavidades de-
rechas del corazón.3,5 Sin embargo, el porqué una
metástasis puede ser única al VD no está del todo
claro. Recientemente con el análisis de los genes
que se encuentran activados en las células tumo-
rales se podría predecir si el hepatocarcinoma
celular va a derivar o no en metástasis, esto de-
bido a que se han identificado los genes presen-
tes en las células de los hepatocarcinomas y sus
metástasis. Se ha comprobado que los genes que
se expresaron en estas metástasis eran idénticos
a los que se encontraban en el tumor original, a
diferencia de los que no se extendían a otros teji-
dos. El gen cuya acción originó la metástasis se
conoce como osteopontin, produce una proteína
que al estar elevada, favorecería la invasión del
cáncer a otros tejidos.22 En nuestro caso, por es-
tudios de gabinete no se comprobó la disemina-
ción por la vena cava inferior o la aurícula dere-
cha (contigüidad), lo que hizo pensar en las otras
posibilidades.
La pobreza de síntomas y signos y el anteceden-
te de carcinoma hepatocelular previo, motivó que
se hiciera una evaluación extensa del paciente,
en cuanto a condiciones generales, diversos es-
tudios para valorar la posibilidad de enfermedad
hepática crónica, de trombos en miembros infe-
riores y/o pulmonares y la posible actividad tu-
moral en el sitio primario o a otro nivel. Final-

Fig. 2. Radiografía del tórax en proyección postero-anterior donde se apre-
cian partes blandas y óseas sin alteraciones, silueta cardíaca con índice
cardio-torácico de 0.54, el parénquima pulmonar sin infiltrados, sugestiva
discreta disminución de la vasculatura pulmonar.
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mente, una vez localizada y limitada al VD, la
neoformación fue estudiada en cuanto a sus ca-
racterísticas, como la presencia o no de vascula-
ridad, grado de obstrucción, posibilidad quirúr-
gica para aliviar la obstrucción.
Por lo tanto, la importancia del presente caso clí-
nico reside, en que el paciente primero desarro-
lla un hepatocarcinoma sin tener factores de ries-
go conocidos; en la rareza de la metástasis aislada
al VD que al causar obstrucción contribuyó a la

hipertensión ventricular derecha y en el pronós-
tico que dependió no sólo de la estirpe histológi-
ca de la neoplasia primaria, sino también de la
obstrucción mecánica.
En la presentación clínica se consideró que el
desarrollo de la enfermedad habitualmente es de
tipo insidioso, paulatino y progresivo, y compar-
ten como antecedente, el habérseles detectado y
tratado en la mayoría de los casos, una neopla-
sia. Misma que en las más de las veces, no es
posible detectar neoformación o reactivación en
el sitio primario, y la única evidencia pareciera
estar relacionada a efectos residuales, como en
nuestro caso, que presentó ligera alteración de
las pruebas hepáticas.
El síndrome de hipertensión venosa sistémica y
la disnea pueden ser el denominador común a
estos pacientes, debido al compromiso hemodi-
námico de la obstrucción del tracto de salida del
VD, no obstante en 4 de los 14 pacientes de la
serie de Labib et al,9 se diagnosticaron hasta la
cirugía o la autopsia. En nuestro paciente, la pre-
sencia de soplo sistólico en la exploración del
área cardíaca nos hizo pensar en diversas cau-
sas, sin embargo, en el contexto de un paciente
con estas características, sugirió la posibilidad
de compromiso tricuspídeo y/o de obstrucción
del tracto de salida del VD.
No obstante el estrecho seguimiento que tuvo el
paciente, se pudo definir la masa intra-ventricu-
lar derecha hasta que dio manifestaciones clíni-
cas de compromiso del VD, lo que obligó a ha-
cer la búsqueda intencionada de la causa, debido
a que pocos son los estudios que en la actualidad
nos pueden dar la certeza diagnóstica al 100%.
De los estudios no invasivos para detectar la neo-
formación intra-ventricular y su compromiso fue-
ron, el ECG, la Ecocardiografia y la TAC, y de
los estudios invasivos, la coronariografía fue la
que brindó información importante y adicional,
al delimitar la tumoración y demostrar su vascu-
laridad (Fig. 6). Los trastornos en el ECG, tales
como el eje de ÂQRS desviado a la derecha, cre-
cimiento y dilatación ventricular derecha, ade-
más de trastornos de la conducción como el blo-
queo de grado intermedio de la rama derecha del
haz de His han sido comunes en pacientes con
obstrucción del tracto de salida del VD9 de ori-
gen tumoral, y por ser inespecíficos, inducen a
pensar como primera posibilidad en otras enfer-
medades productoras de hipertensión ventricu-
lar derecha que ocurren de manera frecuente,
como en la enfermedad pulmonar obstructiva

Fig. 3. Ecocardiograma en proyección cuatro cámaras que demuestra dila-
tación del ventrículo derecho y masa ocupativa en su ápice.
AD: Aurícula derecha; AI: Aurícula izquierda; T: Tumor; VD: Ventrículo de-
recho; VI: Ventrículo izquierdo.

Fig. 4. Ecocardiograma en proyección eje largo longitudinal, que muestra
la neoformación en el tracto de salida del ventrículo derecho y protruye en
la válvula pulmonar.
AD: Aurícula derecha; Ao: Aorta; T: Tumor; TAP: Tronco de la arteria
pulmonar, VP: Válvula pulmonar.
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crónica, la tromboembolia pulmonar, o bien, en
la hipertensión arterial pulmonar primaria.1,23

La determinación de la alfa fetoproteína sérica
tiene una sensibilidad del 85-90%, y una especi-
ficidad del 70-80%,24 luego entonces podemos

tener pruebas falsas-negativas. El 10-15% de los
hepatocarcinomas no tienen elevada la alfa feto-
proteína sérica, aun en estadíos avanzados de la
enfermedad,24 lo que puede limitar el diagnósti-
co y el seguimiento de estos pacientes con mar-
cadores tumorales.
El ecocardiograma16 transtorácico, el intra-eso-
fágico, y la modalidad Doppler, son métodos se-
guros de realizar, que además han demostrado
su utilidad para el diagnóstico de trombos y neo-
plasias intra-cardíacas, la evaluación de la diná-
mica de flujos intra-cardíacos, el patrón sugesti-
vo de infiltración de estructuras o la extensión a
otras cavidades como sucedió en el caso presen-
tado. La evaluación de la tumoración por TAC
complementa el análisis de estas neoplasias, so-
bre todo cuando la detección depende del tama-
ño de la masa, en nuestro caso de 7 cm de longi-
tud y 4.4 cm de diámetro (Fig. 5). En la actualidad
la resonancia magnética nuclear permite una eva-
luación morfológica más detallada, que desafor-
tunadamente en nuestro caso no se hizo.
Se le realizó cateterismo derecho e izquierdo con
toma de biopsia y coronariografía, sin complica-
ciones. Se encontró hipertensión ventricular se-
vera con la presión sistólica del VD en 71 mm Hg.
En la serie de Labib et al,9 la presión sistólica del
VD reportada en 2 casos fue de 70 y de 60 mm
Hg, con una presión final diastólica de 13 y 16
mm Hg respectivamente, en 4 no se determinó y
de los 8 restantes el gradiente VD-arteria pulmo-
nar mínimo encontrado fue de 24 mm Hg y el
máximo de 60 mm Hg. En nuestro caso el gra-
diente fue de 42 mm Hg. Además, se ha reportado
deterioro hemodinámico durante el cateterismo y
la inyección de contraste en el ventrículo derecho
en este tipo de pacientes, debido al incremento de
la presión intra-cavitaria. De los casos revisados,
3 presentaron inestabilidad hemodinámica y dos
de ellos fallecieron por este motivo. Dicha even-
tualidad hace del estudio hemodinámico o de la
colocación de un catéter de flotación en la arteria
pulmonar, un procedimiento con un riesgo extra,
y lo limita a casos donde el diagnóstico no es sus-
tentado por otros métodos.
El pronóstico del hepatocarcinoma al momento
del diagnóstico puede depender del tamaño del
tumor. Si el tumor no es resecable, la sobrevida
del paciente a 5 años es nula, y si su tamaño es
< 3 cm, la sobrevida a 5 años se reduce al 50%.24

De los 23 casos reportados9-17 con obstrucción
del tracto de salida del VD por neoplasias diver-
sas, sólo en 7 casos fueron llevados a resección

Fig. 5. Tomografía axial computarizada que muestra imagen hipodensa de
7 centímetros de longitud y 4.4 centímetros de diámetro en el ventrículo
derecho.
AD: Aurícula derecha; AI: Aurícula izquierda; T: Tumor; VD: Ventrículo de-
recho; VI: Ventrículo izquierdo.

Fig. 6. Coronariografía en proyección oblicua anterior derecha que mues-
tra la vascularización de la neoplasia ventricular derecha a expensas de la
arteria coronaria izquierda, específicamente 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; Ia. PS: Primera perforante septal.
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quirúrgica de la obstrucción, 5 de ellos fallecie-
ron. De los siete casos reportados con metástasis
al VD secundario a hepatocarcinoma,12-15 3 fue-
ron llevados a cirugía para liberación de la obs-
trucción con buenos resultados, a uno más se le
realizó resección parcial de la obstrucción y fa-
lleció por insuficiencia hepática,15 a uno se le rea-
lizó quimio-embolización transcoronaria exito-
sa y los 2 restantes fallecieron por la aparente
repercusión funcional de las metástasis de la neo-

plasia primaria. Kotani et al,17 han informado del
tratamiento exitoso mediante quimio-emboliza-
ción transcoronaria de una metástasis vasculari-
zada del VD, cuyo origen fue un hepatocarcino-
ma. El gradiente disminuyó significativamente
después del procedimiento. La quimio-emboli-
zación transcoronaria, puede ser un procedimien-
to alternativo al quirúrgico para el tratamiento
de las metástasis vascularizadas de hepatocarci-
nomas, que están implantadas no sólo en el VD,
sino también en la aurícula derecha.25 En nues-
tro paciente, a pesar de que se le ofreció proce-
dimiento quirúrgico paliativo para liberar la obs-
trucción del tracto de salida del VD y tomando
en cuenta la mortalidad del procedimiento, éste
fue rechazado por el paciente. En México es po-
sible realizar la quimio-embolización transcoro-
naria dado que se cuenta con laboratorios de he-
modinámica con experiencia, específicamente el
del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio
Chávez”; la relativa limitación para este proce-
dimiento en nuestro medio es la disponibilidad
del fármaco anti-canceroso (ácido estirenoma-
leico conjugado a neocarzinostatina) y a que su
uso se ha reportado sólo en 2 casos.17,25

La evolución del paciente fue hacia el deterioro
hemodinámico, falleciendo a los 6 meses del
diagnóstico.
Se requieren mayores estudios para poder hacer
conclusiones adecuadas, sin embargo, la limita-
da muestra que existe en el mundo, lo impide.

Fig. 7. Biopsia del tumor del ventrículo derecho que muestra células
epiteliales malignas que se disponen en cordones o papilas y dejan luces
vasculares. 40x.
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