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Se describen tres casos de hipertensión pulmonar sub-
aguda por embolismo tumoral, corroborados por el estu-
dio autópsico de los mismos, realizándose una correla-
ción clínico-patológica y haciendo énfasis especialmen-
te en los mecanismos etiopatogénicos que explican el
que, en su sintomatologia de comienzo, se pueda enmas-
carar la verdadera causa etiológica (en uno de los tres
casos sólo la autopsia descubrió etiología tumoral) y
también su rápida evolución.

Tumor embolism causing subacute pulmonary
hypertension

3 cases of subacute pulmonary hypertension caused by
tumour embolism are reported. Diagnosis was confirmed
by necropsy study. A clinical-pathological correlation is
made, with special emphasis on the etiological and
pathogenetical mechanisms. These explain how the true
cause of the disease may be clinically hidden at the time
of presentation (in one of the 3 cases oniy the necropsy
disco vered the tumoral origin); they explain as well the
rapid clinical course.

Introducción

La hipertensión pulmonar por embolia tumoral,
es una eventualidad de rara observación'"5. Sin em-
bargo, establecida la hipertensión en estos enfer-
mos, que además es rápidamente progresiva en su
evolución y rara la supervivencia de más de tres
meses5, es preciso valorar y tener presente esta
etiología a la hora de discernir la causa y mecanis-
mos de la hipertensión en pacientes con neoplasia
aparente u oculta. Como además el curso evolutivo
de estos enfermos es rápido, con progresivo em-
peoramiento de su hipertensión pulmonar, esta-
mos de acuerdo con Spencer5, en denominar a esta
entidad «hipertensión pulmonar subaguda», y este
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autor la incluye al hablar de las causas etiológicas
que producen hipertensión pulmonar crónica, en el
apartado 2, en el que se describe un grupo em-
bolígeno (tabla I)5'6.

Material y métodos

En los tres casos clínicos que se exponen se realizó estudio
necrópsico. Para el estudio microscópico de los tres casos, se to-
maron múltiples muestras del parénquima pulmonar, pre-
viamente fijados en formol tamponado al 10 Vo, incluyéndose
posteriormente en polywax. Los cortes se realizaron a 5 mieras
de espesor y las tinciones efectuadas fueron: hematoxilina-
floxina-azafrán (HFA), tricrómico de Masson, PAS y azul
alcian.

Caso I : Varón de 45 años que ingresa por disnea rápidamente
progresiva, ortopnea y crisis de disnea paroxistica nocturna con
expectoración hemoptoica. La radiografía de tórax muestra hi-
pertensión venocapilar pulmonar (fig. 1). Los signos de insufi-
ciencia cardiaca derecha son manifiestos. Se realiza estudio he-
modinámico que revela los siguientes datos: PCP: 8 mmHg;
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TABLA I

Causas de hipertensión pulmonar

1. Vasoconstricción arterial o arteriolar, seguida de cambios
estructurales arteriales y pulmonares.

2. Obstrucción mecánica del flujo sanguíneo pulmonar:
a) Grupo embolígeno:

— Tromboembolismo recurrente
— Embolia tumoral
— Embolia parasitaria
— Embolia trofoblástica
— Hipertensión pulmonar en drogadictos

b) Trombosis de ramas pequeñas de arterias pulmo-
nares y capilares.

c) Neumoconiosis.
d) Obstrucción vascular por esclerosis sistémica pro-

gresiva y síndrome de Raynaud.
3. Hipertensión por hipoxia o de mecanismo desconocido.

PAP: 95/48; PAD: 18; PVD: 95/0-18; PAo: 110/86; PVI:
110/0-8; I. cardiaco: 1,5/1/min/m2; resistencias pulmonares to-
tales: 1.938 dinas/ seg/cm3. El diagnóstico elinico fue hecho de
hipertensión pulmonar aguda y severa.

En el examen autópsieo se precisan unos pulmones aumenta-
dos de tamaño (peso combinado: 1.250 g) y elásticos, con lin-
fangiosis carcinomatosa, áreas difusas hemorrágicas y nodulos
milimétricos dispersos. Destaca igualmente la hipertrofia bi-
ventricular, sobre todo de cavidades derechas (espesor V.D.
9mm).

Caso 2: Varón de 31 años que ingresa por un «cuadro neumó-
nico» apareciendo disnea progresiva, que se hace de reposo. Su
radiografía de tórax exhibe una vascularización pulmonar
aumentada con un posible componente de hipertensión pulmo-
nar incipiente. Posteriormente el paciente se va deteriorando
mostrando PVC: 19 cm H20; PO;: 50; PC02: 23; pH: 7,51;
S02: 89; C02H: 18; BE: —2; D (a-v) Oí: 5,4 vol %; Qs/Qt:
26 %.

En el estudio anatomopatológico, los pulmones se hallan
aumentados de peso (1.650 g conjuntamente), con una granula-
ción dispersa a la palpación y nodulos tumorales escasos. El co-
razón es normal.

Caso 3: Hembra de 28 años, con amenorrea de cuatro meses,
que ingresa por insuficiencia respiratoria progresiva, siendo
diagnosticada clínicamente de probable coriocarcinoma uteri-
no con metástasis pulmonar. Dicho diagnóstico de presunción
se ratificó con el estudio anatomopatológico de un legrado
uterino. Las arteriografias de arterias pulmonares, muestran
«stops» en sus ramas (fig. 2). Otros datos de interés son: PCP:
14 mmHg; PVC: 18 cmHg; P. diastólica: 20 mmHg.

Fig. 1. Radiografía lateral del tórax. Son visibles los signos de hiperten-
sión venocapilar pulmonar.

En la necropsia, los pulmones pesan 2.710 g en conjunto y
tienen una consistencia aumentada con focos hemorrágicos y
nodulos múltiples dispersos necróticohemorrágicos, la mayoría
periféricos, que corresponden a infartos recientes. El corazón es
normal.

El resumen de los principales datos clínicos de los tres casos
pueden verse en la tabla 11.

Estudio microscópico

La serie de lesiones microscópicas que >se citan a conti-
nuación, explican la rápida evolución de la sintomatologia
clínica:

a) Ramas arteriales de mediano y pequeño calibre:

TABLA II

Datos clínico-radiológicos

Casos

1

2

3

Edad

45
años

31
años

28
años

Sexo

Varón

Varón

Hembra

Sintomatologia clinica
de comienzo

Disnea, rápidamente pro-
gresiva.
Síndrome catarral de vías
respiratorias.

Disnea progresiva.
Bronconeumonia.

Insuficiencia respiratoria
aguda.
Amenorrea de cuatro
meses.

Radiología

Signos de hipertensión
venocapilar.
Derrame pleural.

Hipertensión pulmonar
incipiente.
Patrón intersticial.
Signos de hipertensión.
Patrón intersticial.
Arteriografia: signos de
embolismo pulmonar.

Evolución

8 días

12 dias

10 dias

Tipo anaiomo-
patológico

Adenocarcinoma de
origen desconocido.

Carcinoma anaplásico
de pulmón.

Coriocarcinoma ute-
rino.
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Fig. 2. Arteriografia pulmonar. De-
talle del lóbulo inferior del pulmón de-
recho. Obsérvense las interrupciones
bruscas («stops») del contraste en los
lugares señalados por las flechas.

1. Émbolos tumorales (figs. 3 y 4).
2. Émbolos tumorales con material de fibrina entremezcla-

do (figs. 5 y 6).
3. Embolo tumoral, con fibrina en diversos grados de orga-

nización.
4. Oclusión fibrosa vascular con o sin recanalización

(fig. 7).
5. Pared arterial engrosada y fibrosa, sin células tumorales

ni trombos en su luz, pero que en dicha pared pueden o no exis-
tir grupos aislados de células tumorales.

b) Parénquima pulmonar: en los tres casos el grado de afec-
tación fue poco llamativo (fig 7). En el caso número 3, esto era
de esperar, sabida la apetencia del coriocarcinoma por la vía he-
matógena para dar metástasis.

En los otros dos casos, en cambio, donde queda fuera de toda
duda que lo frecuente en este tipo de tumores cuando metastati-
zan en pulmón, es encontrar nodulos múltiples diseminados de
mayor o menor tamaño, con o sin afectación linfática y vascu-
lar, observamos que era precisamente la permeación vascular y
en menor grado la linfática, lo que predominaba.

c) Vasos linfáticos: aunque en ninguno de los casos fue tan
llamativa como la vascular, la afectación linfática fue muy seve-
ra en los dos primeros casos y discreta en el corioearcinoma.

En la tabla III se resumen los tres parámetros examinados.
Aunque este abanico de alteraciones sobre todo vasculares,

no es secuencial y pudo observarse aleatoriamente en el material

examinado, es posible que se instaure en el orden antes citado y
todas las lesiones actúen sumatoriamente en el deterioro de la
función vascular pulmonar, justificándose asi, la rápida evolu-
ción clínica.

Discusión

Si bien la embolización tumoral de las pequeñas
arterias pulmonares es relativamente frecuente en
pacientes afectos de tumor, la hipertensión pulmo-
nar como complicación de la misma es rarau. El
camino seguido no difiere de otros émbolos de na-
turaleza distinta, y así las neoplasias originadas en
órganos cuyo drenaje venoso se realiza directa-
mente en las venas cavas, tendrán mayor predispo-
sición para tal evento3'5'7

En la obstrucción mecánica al flujo sanguíneo
pulmonar intervienen los siguientes mecanismos:

— Embolia tumoral propiamente dicha, fibrina
acompañante y organización fibrosa intralu-
minal.

Fig. 3. Corte longitudinal de una arteria pulmonar: trombo de células Fig. 4. Corte transversal de una arteriola pulmonar: trombo lumoral
tumorales ocupando su luz (40X He). (40X He).
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TABLA III

Grados de afectación tumoral en los tres parámetros
que se citan en el texto

Casos

1
2
3

Parénquima

+
+
+

Linfáticos

+ + +
+ + / + + +

+

Ramas de las arterias
pulmonares

+ + +
+ + +
+ + +

+ Discreto.
+ + Moderado.

+ + + Severo.

— Endarteritis fibrosa inducida por las células
tumorales y alteraciones citadas anteriormente.

Una linfangiosis carcinomatosa pura, o incluso
la afectación masiva parenquimatosa pulmonar

pueden provocar suficientes cambios como para
inducir hipertensión pulmonar y, asi, presentar las
mismas características clínicas2'5'8'9, pero con pecu-
liaridades radiológicas'.

Kane et al10 distinguen cuatro tipos de afectación
vascular pulmonar:

1. Embolia tumoral con oclusión de las ramas
principales pulmonares. En este caso aparece un
cor pulmonale agudo, y con frecuencia no se en-
cuentran alteraciones radiológicas.

2. Afectación linfática generalizada.
3. Embolismo tumoral microscópico, afectando

a arterias pequeñas o arteriolas.
Estos dos tipos citados en ultimo lugar, produ-

cen un «cor pulmonale subagudo» caracterizado
por disnea severa y fallo ventricular derecho1'2'8-9.
La imagen radiológica, sin embargo, varia; en el
primer caso aparece un patrón intersticial y en el
segundo, campos pulmonares claros.

4. Combinación de 1, 2 y 3.
A veces la hipertensión pulmonar constituye la

primera manifestación tumoral sin sospecharse
neoplasia de base, e incluso en la autopsia no es
posible identificar la implantación original, como
ocurre en el primero de nuestros casos, debido a la
instauración, de forma larvada, de una carcinoma-
tosis generalizada".

Son varias las hipótesis y teorías acerca de la pa-
togénesis, en parte ya citadas en la descripción
microscópica:

— Embolo de células tumorales: adherencia al
endotelio, cubierta fibrinosa, y organización. Las
células malignas atraviesan la pared y emigran a
los linfáticos peri vasculares5.

— Endarteritis obliterante fibrosa'-8'10'12 en cuyo
mecanismo podría jugar un papel primordial los
miofibroblastos de la pared vascular'3-'4. Seema-
yer'4 ha demostrado respuesta estromal miofibro-
blástica en los carcinomas metastásicos. Esta ac-
ción defensiva se vería comprometida en estados
inmunodeficientes5 como se ha demostrado tras ra-
dioterapia.

— Vasoconstricción asociada10.
— Hipercoagulabilidad sanguínea.
— Compresión extrínseca de los vasos arte-

riales2, si bien seria preciso una presión consi-
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derable para vencer la resistencia al flujo ar-
terial.

Finalmente, es importante incidir, desde el pun-
to de vista clínico, en el hecho de que la causa de
una hipertensión pulmonar de instauración rápida
y progresiva, en enfermos que ingresan, incluso
con el único síntoma de disnea8, pueda ser la embo-
lización de las arterias pulmonares por tumores
que precisamente debutan semiológicamente de
esta manera y hay que buscar su origen, preferen-
temente en órganos cuyo drenaje vascular venoso
se realiza directamente en las venas cavas.
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