TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
DE LOS TUMORES HEPATICOS

1. INTRODUCCION

La cirugia hepdtica es el dnico tratamiento potencialmen-
te curativo de los tumores primarios hepaticos y de algunas
metdstasis de diseminacién portal. Sin embargo la cirugia
solamente puede realizarse en pocos pacientes, ya que fre-
cuentemente se encuentra contraindicada por la extensién
ylo localizacién tumoral o por trastornos de la funcién he-
patica. En estos casos el tratamiento cldsico es la quimiote-
rapia sistémica, que como es sabido es de limitada eficacia
en pacientes inoperables. De tal manera que, con el propé-
sito de mejorar los resultados de los mismos se desarrolla-
ron en los Gltimos afios una serie de alternativas terapéuti-
cas de aplicacién loco-regional por via endovascular. La
racionalidad de esta terapéutica se basa en el doble aporte
sanguineo hepatico: la arteria hepdtica y la vena porta"
. Efectivamente el sistema portal aporta el 70% del flujo

sanguineo hepitico, el 50% del oxigeno y la mayoria de los
factores hepatotréficos. La arteria hepatica, si bien aporta
el 50% del oxigeno restante, irriga fundamentalmente la
via biliar. El higado sano comparte con el pulmén la parti-
cularidad hemodiniamica de un sistema arterial con un rol
funcional menor comparado con el sistema venoso aferen-

te. Por el contrario, en los tumores que asientan en el higa-
do la vascularizacién principal tumoral proviene del sistema
arterial”. Debido a esta doble vasculatizacién aferente, el
higado es un érgano con una alta tolerancia a la isquemia,
pudiendo entonces realizarse tratamientos antitumorales
agresivos por via arterial con poca repercusién funcional del
tejido hepidtico sanol. Los procedimientos endovascula-
res mis frecuentemente utilizados en patologia oncolégica
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hepdtica son la quimioterapia intraarterial, la embolizacién,
la quimioembolizacién, la radioterapia endoluminal y la
embolizacién portal.

En este capitulo se comentaran los alcances de los trata-
mientos endovasculares en los tumores hepdticos primarios
y secundarios, enfatizando la técnica, sus indicaciones y re-
sultados.

2. TECNICA Y ANATOMIA VASCULAR

Los procedimientos endovasculares se realizan general-
mente en una sala de angiografia digital, especialmente
disenada para realizar diagnésticos y tratamientos vascula-
res””. Dichos procedimientos se realizan con anestesia lo-
cal o sedacién consciente, con un abordaje percutdneo ha-
bitualmente en la arteria femoral, a excepcién de los casos
que deba efectuarse una embolizacién portal cuya téenica
precisa se comentard mis adelante. Una vez abordado el
compartimiento endovascular se realiza una angiografia
con un catéter 5 F, ocasionalmente con un sistema coaxial
de micro cateterismo utilizando perfusién continua de so-
lucién salina con heparina. El objetivo de la angiografia
preterapéutica es evaluar’?: 1) vascularizacién arterial
hepdtica y sus variantes anatémicas; 2) aferencias tumora-
les; 3) perfusién portal; 4) existencia de trombos endoveno-
sos portales o suprahepdticos; 5) fistulas arterioportales; y
6) vérices esofdgicas. Se estudian cada uno de los territorios
vasculares mencionados, no solamente a nivel de sus tron-
cos principales sino también selectivamente. Asi mismo,
deben realizarse registros tardios para evaluar la anatomia
venosa. Es importante destacar que, en aproximadamente
en el 50% de los pacientes existen variantes anatémicas de
la vascularizacién hepética, con alta variabilidad individual.
Es frecuente observar una arteria hepética accesoria prove-



Fig. 1: Circulacién colateral hepatica. A -Angiografia del tronco celiaco: existe una arte-
ridis con trombosis de la arteria hepdtica derecha como consecuencia de embolizaciones
previas. B- Cateterismo de arteria diafragmdtica (D) derecha: muestra vascularizacién he-
pdtica y tumoral (T). C- Control angiogrifico: en la diafragmdtica postquimioemboliza-
cién.
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Fig. 2: Circulacién colateral hepdtica. D- Cateterismo selectivo de la arteria mamaria de-
recha (M): muestra vascularizacién hepdrica y tumoral a través de anastomosis diafragma-
ticas con el ligamento redondo. E- Control angiogréfico en la mamaria interna derecha
postquimioembolizacién rumoral: arteria mamaria (M); arteria bepdtica (H); arteria es-
plénica (E), arteria diafragmatica (D)

niente de la mesentérica superior o de la coronaria esto-
méquica o de la gastroduodenal o incluso de la aorta. Si el
paciente ha recibido tratamientos previos pueden coexis-
tir trombosis arteriales y circulacién colateral arterial he-

pdtica. La misma se produce a partir de las arterias dia-
fragmdticas, del ligamento redondo, de las lumbares o de
las intercostales. Por lo tanto, es importante una correcta
evaluacién de la situacién anatémica para poder realizar el
tratamiento correctamente®. (Fig. 1) Asi mismo, existen
arterias extrahepaticas que se originan propiamente en la
arteria hepdtica, o en la cistica, o la coronaria estomdqui-
ca, o las retroduodenales, etc. Todos estos vasos irrigan te-
rritorios nobles no comprometidos con la patologia tu-
moral. Ademds, estas arterias pueden también presentar
variantes anatémicas, como por ejemplo la cistica en el
10% de los casos nace en la hepdtica izquierda; la corona-
ria estomdquica si bien habitualmente se origina en la he-
patica propia o izquierda, en un 5% puede originarse en
la hepética derecha. A su vez hepdtica izquierda puede ori-
ginar una gdstrica izquierda accesoria o una arteria falci-
forme persistente que irrigan el estémago y la regién dér-
mica supraumbilical respectivamente (Fig. 2) Es clara-
mente comprensible que estas arterias extrahepdticas de-
ben conocerse e identificarse en el examen angiogrifico
previo, ya que la infusién de quimioterdpicos o la embo-
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Fig. 3: Circulacién colateral hepdtica. A- Oclusién del tronco celiaco (flecha gruesa) La
mesentérica superior (MS) vasculariza el higado (H) y al estémago, con flujo invertido en
anastomosis pancredticoduodenales (PD) y gastroduodenal (GD) que actian como cir-
culacién supletoria hepdtica. B- Cateterismo de la hepérica derecha a wavés de la mesen-
térica superior y arcada duodenopancredtica para efectuar la quimioembolizacién del w-
mor (T)

lizacién inapropiada de estos territorios puede ocasionar
complicaciones del tratamiento, como colecistitis, pan-
creatitis, gastritis hemorrdgica, tlceras gastroduodenales y
lesiones cutdneas™?*. La vascularizacién hepética no so-
lamente suele tener variantes anatémicas sino también he-
modindmicas, particularmente en estados de hiperdina-
mia hepdtica, debido a una pobre perfusién portal, o por
hepatocarcinomas hipervasculares o por fistulas arterio-
portales. En estos casos la arteria gastroduodenal puede te-
ner su flujo invertido actuando como colateral y ser la
principal via de vascularizacién hepética, ocurriendo prin-
cipalmente cuando existe una estenosis o compresién del
tronco celfaco por el ligamento arcuatum (Fig. 3) El co-
nocimiento de esta anatomia funcional hepatica es fun-
damental ya que no solamente permite un tratamiento
endovascular apropiado sino que evita potenciales compli-
caciones, disminuyendo de esta manera la morbilidad te-
rapéutica. Es necesario que los médicos que realizan estos
tratamientos locorregionales intrahepdticos no solamente
tengan formacién médica en navegacién endovascular y
en fisiopatologia hepdtica y oncolégiéa, sino que también
posean un profundo conocimiento de la anatomia funcio-

nal.

3. TRATAMIENTOS INTRAARTERIALES
3.1. EMBOLIZACION ARTERIAL

La embolizacién consiste en la oclusién selectiva de un
territorio vascular. Para ello es necesario introducir un ca-
téter por via endovascular y depositar un agente embé-
lico. Con respecto a dichos agentes los mas utilizados en
el higado son™?: 1) gelatinas reabsorbibles (Espongos-
tin); 2) microparticulas; 3) espirales metalicos
(“coils”); y 4) cianocrilato. Cada uno de ellos tiene sus
indicaciones especificas de acuerdo al objetivo terapéutico
y a la angioarquitectura de la lesion a tratar. Las gelatinas



reabsorbibles estdn disponibles en placas, lo que permite
calibrar el tamafio del émbolo para ocluir arterias, arterio-
las o vasos capilares. Este material se reabsorbe en 1 a 3 se-
manas aunque existe cierta variabilidad individual. Las
microparticulas son elementos no reabsorbibles, calibra-
dos en micrones cuyo objetivo es ocluir vasos capilares.

Los espirales metélicos que por mayor tamafio se utilizan -

para ocluir arterias o venas como si fuesen ligaduras endo-
vasculares. Los cianocrilatos son liquidos adhesivos que
polimerizan rdpidamente en contacto con los protones,
como los que existen normalmente en la sangre o en el
medio de contraste iodado. Es un excelente material de
embolizacién, pero no es de ficil manejo y requiere un
operador experimentado para su utilizacién. La emboliza-
cién hepdrica se indica como tratamiento hemostitico

en casos de hemorragia o cuando se desea hacer una re-
distribucién del flujo arterial intrahepdtico. El hemo-
peritoneo es una complicacién grave de algunos tumores
pudiendo ocurrir en forma espontdnea o como complica-
cién de una puncién biopsia. (Fig. 4)
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Fig. 4. Ruprura espontdnea y hemorragia de hepatocarcinoma en cirrético. (Paciente que
ingresa de urgencia con dolor abdominal y shock hipovolémico). A- Ecografia abdomi-

nal: liquido perihepdtico, probablemente hemorrigico

La embolizacién es el tratamiento de eleccién ya que la
cirugfa en un paciente descompensado hemodindmica-
mente tiene alta mortalidad. En los hemangiomas y ade-
nomas hepiticos complicados con ruprura y hemorragia
intra y/o extracapsular se indica la’embolizacién arterial
de urgencia previa a la cirugia de reseccién. En el hepato-
carcinoma complicado con hemorragia, principalmen-
te si asienta sobre higado cirrético, se asocia a elevada
mortalidad®. Suele ser una emergencia medica cuyo obje-
tivo es cohibir el sangrado del paciente. La embolizacién
debe realizarse selectivamente en el segmento que originé
la hemorragia para evitar en los pacientes cirréticos una
insuficiencia hepdrica (Fig. 5) Esta terapéutica es altamen-
te eficaz en detener la hemorragia de origen tumoral o
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Fig.5. Ruptura espontinea y hemorragia de hepatocarcinoma en cirrético. B- La angjo-
graffa muestra un hepatocarcinoma (flecha gruesa) con hematoma en la periferia (pun-
tos) y sangrado activo (flecha blanca) en un higado cirrético. C- Cateterismo hiperselec-
tivo previo a la embolizacién. D- Control angiogrifico post embolizacién selectiva: au-
sencia de vascularizacién tumoral y cese del sangrado activo con permeabilidad de las ar-
terias para el resto del parénquima hepatico.

posterior a una puncién biopsia, utilizdndose gelatinas
reabsorbibles o cianocrilato de acuerdo a la angioarquitec-

tura de la lesién (Fig. 6y 7)

Fig. 6. Ruptura y hemoperitoneo por puncién percutinea. A- Tomografia compurada:
Puncién hepdtica con aguja fina en un paciente con metdstasis hepdticas colorrecrales.
B- Tomografia computada: Hemoperitoneo (flechas) posterior a la biopsia.
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Fig. 7. Ruptura y hemoperitoneo por puncién percutdnea. C- Angiografia hepidica:
muestra una hemorragia activa en el sitio de puncién percutinea (flechas). D- Control
angiogréfico postembolizacién: muestra devascularizacién del segmento hepitico punza-
do y el cese del sangrado.

Ahora bien, la embolizacién destinada a redistribuir
el flujo arterial intrahepatico se realiza en aquellos pa-
cientes que requieren una quimioterapia intraarterial y
donde la vascularizacién hepdrica se efecttia en més de un
pediculo vascular. De manera tal que, si un paciente tiene
2 arterias hepdricas, por ejemplo una media y una derecha
y se implanta un catéter con reservorio para infusién con-



tinua en la hepdtica propia, el 16bulo izquierdo no recibi-
rd quimioterapia (Fig. 8)
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Fig. 8. Redistribucién de la irrigacion hepdtica: por embolizacién con variantes ana-

témicas de la vascularizacién hepitica. A- Angiografia de tronco ccliaco: hepidca media
irriga scgmentos 1LIT y IV, El catérer (flechas) del reservorio (flecha gruesa) colocado en
cl origen de la hepatica media solo permitird la infusién de quimioterapia en el 16bulo
izquierdo. B- Angiografia mesentérica (MS): demuestra una hepartica derecha (HD) que
irriga el l6bulo derecho que eambién tiene umores (T)

Por lo tanto, la embolizacién proximal de la hepdtica
derecha con espirales metdlicos producird una oclusién si-
milar a una ligadura endovascular y permitird la apertura
de anastomosis intrahepidticas y por consiguiente que la
quimioterapia se distribuya homogéneamente en todo el
parénquima, al transformar un higado bipedicular en mo-

nopedicular (Fig. 9)
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Fig. 9. Redisuibucién de la irrigacién hepética: por embolizacion con variantes ana-
t6micas de la vascularizacion hepatica. C- Embolizacidn en el origen de la hepatica dere-
cha con coils: la irrigacién del lébulo derecho (LD) sc realiza desde la hepdtica media
(HM) a wavés de anastomosis intrahepiticas (AA). La angiografia desde el reservorio
demucestra la irrigacién del higado desde un solo pediculo, para permitir la quimiotera-
pia ¢n todo ¢l érgano.

3.2. QUIMIOTERAPIA REGIONAL
INTRAARTERIAL

La quimioterapia regional intraarterial (QRIA) con-
siste en infundir dentro de la arteria hepdtica una o mds
drogas anticancerosas. Esta infusién puede ser realizada de
2 maneras: 1) por un catéter colocado por via percuti-
nea con técnica angiogrifica o 2) por un catéter im-
plantado permanentemente, por técnica quirdrgica®. El
primer procedimiento se realiza por cateterismo percuti-
neo femoral, tiene la ventaja de hacerse con anestesia lo-
cal y casi no presenta complicaciones. Su principal des-
ventaja es que las infusiones deben ser cortas (menores a
48 horas habitualmente) y el catéter no queda instalado
sino que se retira y debe ser colocado nuevamente en ca-
da sesién de quimioterapia. Para el segundo, la principal
ventaja es que el catéter queda ubicado en forma perma-
nente. Sus desventajas son la necesidad de una cirugfa ma-
yor con anestesia general y la alta tasa de complicaciones
secundarias durante el tratamiento que obliga a interrum-
pir el mismo en el 40% de los pacientes™. En la practica
clinica la eleccién de una u otra via depende del tiempo
necesario de infusién de las drogas antibldsticas, siendo re-
comendable la via quirdrgica en casos de infusiones pro-
longadas y la via percutdnea cuando las infusiones son de
corta duracién. Habitualmente los protocolos de QRIA
en metdstasis de origen colorrectal requieren tiempos pro-
longados de infusién por lo cual es més frecuente la im-
plantacién quirdrgica del catéter con un reservorio'"*'.
La racionalidad de la aplicacién intraarterial se basa en la
mayor exposicién tumoral de las drogas antibldsticas, con
concentraciones locales 20 veces mayores comparativa-
mente con la aplicacién sistémica.

El higado es el sitio mds frecuente de asentamiento de
metastasis en el cancer colorrectal (CCR) Al momento del
diagnéstico del mismo, 20 al 25% de los pacientes se pre-
sentan con metdstasis hepdticas sincropicas, y otro 20 al
25% pueden desarrollar metdstasis metacrénicas durante
su evolucién®. La reseccién quirtirgica completa de las
metdstasis es la tinica opcidn que ofrece la posibilidad de
curacién, produciendo una supervivencia a 5 afos de 25
a 40% con una mediana de supervivencia de 25 a 40 me-
ses’®. Sélo el 20% de los pacientes con metdstasis con-
finadas al higado tienen la posibilidad de ser resecados
quirtrgicamente, y la recurrencia aparece en el 70% de
ellos. Al menos la mitad es en el higado, y dentro de los
primeros 2 afios luego de la cirugia de reseccién hepdti-
ca”. Todo ello, sumado a que la expectativa de vida de
los pacientes no resecados es menor a 9 meses, a con-
vertido a la terapia con citostdticos en una importante al-
ternativa terapéutica”. La quimioterapia sistémica con 5
Fluorouracilo (5- FU) ha sido la mds ampliamente utili-
zada en el tratamiento paliativo de pacientes con metdsta-
sis hepdticas de CCR con una tasa de respuesta de solo el
10 al 20% en la mayoria de los estudios y una superviven-



cia media de 12 meses®. Estos resultados se han mejorado
con el empleo de nuevos regimenes de quimioterapia y/o
con nuevos sistemas de infusién que mejoran la biodispo-
nibilidad de la droga frente a la célula tumoral.

La infusién de citostdticos en la arteria hepdtica ofrece
mayores concentraciones de los mismos en las células tu-
morales minimizando los efectos sistémicos adversos®.
Numeroso ensayos clinicos se han realizado demostrando
mejores tasas de respuesta tumoral comparado con la qui-
mioterapia sistémica. Sin embargo, al evaluar el impacto
en la supervivencia de los pacientes mostraron resultados
similares" " *'**, La infusién directa de citostdticos en la
arteria hepdtica ha sido empleada como terapia adyuvan-
te luego de resecciones curativa y no curativas’ y mds re-
cientemente para disminuir el estadio tumoral en pacien-
tes con tumores irresecables’™ (Fig. 10)

Fig. 10. Tomografia computada: Metdstasis hepiticas colorrectales mdleiples bilobares.
Enfermedad irresecable.

La técnica quirdrgica para implantar el catéter tienc
como paso previo a la colocacién del mismo, la liberacién
completa de la glindula hepética para interrumpir la cir-
culacién arterial colateral. Por lo tanto, se ligan las arterias
hepdticas accesorias con el objetivo de que el flujo arterial
hepatico se realice exclusivamente por la hepdtica propia®.
Seguidamente se ligan la arteria pilérica y las ramas duo-
denales en un trayecto de 2-3 cm de la arteria gastroduo-
denal (AGD) para evitar la toxicidad directa de las drogas
en la mucosa gastroduodenal, el pancreas y la via biliar. El
catéter se coloca en la (AGD) con su extremo distal ubi-
cado en la zona de unién de dicha arteria con la hepdtica
comun (Fig. 11) Se realiza colecistectomia profildctica pa-
ra prevenir el desarrollo de una colecistitis aguda de ori-
gen quimico. El catéter se tuneliza a través de la pared ab-
dominal y se lo conecta a un reservorio ubicado sobre la
parrilla costal derecha y en la linea axilar anterior (Fig. 12)
Luego de tres semanas de la cirugia se puede iniciar el tra-
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Fig.11. Quimioterapia regional intraarterial. Fotos intraoperatorias: 1) Catérer colocado
en la arteria gastroduodenal (flecha) 2) Ubicacién del reservorio a nivel subeutdneo (fle-
cha).

tamiento citostdtico por el catéter”. Los protocolos utili-
zados son variados segin los distintos autores”*®. E. de
Santibafies y colaboradores comunicaron en 2003 la expe-
riencia del Hospital Italiano de Buenos Aires” en el trata-
miento de metéstasis hepaticas CCR y la modalidad fue
una infusién continua con una bomba de 1000 mg/
m2/ dia de 5 Fluorouracilo asociado a leucovorina 30 mg/
m2/ dia en bolo, mitomicina C 3 mg/ m2/ dia en bolo y
dexametasona 8 mg/dia. Se realizan 3 sesiones en dias
consecutivos y en ciclos cada 28 dias™. (Fig. 13) Para eva-
luar la respuesta se procede a un seguimiento clinico y

bioquimico (hemograma y hepatograma) semanal, dosaje
mensual de marcadores séricos tumorales (CEA y CA-
19.9) y ecografia o tomografia abdominal y torécica cada
2 meses. El CA-19.9 suele incrementar sus niveles séricos

Fig. 12. Quimioterapia regional intraatrerial. Fotos intraoperatorias: 1) Inyeccién de con-
traste por el reservorio: prueba de permeabilidad y perfusién hepdrica. 2) Lugar de
implante del dispositivo.

Fig. 13. Quimioterapia regional intraarterial: 1) Angiograﬂ'a por el catérer 2)
Vascularizacién de las metdstasis hepiricas.
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si se complica con una colangitis secundaria al procedi-
miento. Se definié como respuesta completa a la desapa-
ricién objetivada por medio de las imdgenes de las lesio-
nes y a la normalizacién de los marcadores tumorales. Se
denomina respuesta parcial a la reduccidn del tamano de
las lesiones a mds del 50% de la suma inicial de los didme-
tros de los nédulos con o sin normalizacién de los marca-
dores; y enfermedad estable a la falta de modificacién del
tamano de las lesiones hepaticas y los marcadores séricos™.
Aquellos pacientes a los cuales se les suspende el trata-
miento de quimioterapia local, habitualmente lo conti-
nian por via sistémica. En pacientes con metdstasis hepd-
ticas confinadas al higado e irresecables, la probabilidad
de curacién, prolongacién de la supervivencia o paliacién
es muy remota.

La respuesta tumoral con terapias convencionales de ci-
tostaticos por via sistémica muestra respuestas tumorales
entre el 18 y 28%%. Por dicha razdn, el objetivo final de
la mayoria de los estudios en curso, es retrotraer la enfer-
medad hepitica a un estadio inferior y asi poder extirpar
las mertéstasis por medio de la cirugia; Unica terapéutica
actual con posibilidades de curacién de estos enfermos’.
Esto puede lograrse a través de tratamientos cronoqui-
mioterapéuticos con Oxaliplatino, 5-fluorouracilo y aci-
do folinico®, o con el empleo de modernas drogas como
el CTP11 (Irinotecdn)* asociados o no a criocirugia o ter-
moablacién con radiofrecuencia® y/o terapias de infusién
endovascular con fluoropirimidinas (floxuridina y 5-fluo-
ruracilo) asociadas® o no a drogas sistémicas’. El uso de
bombas de implante definitivo, desarrolladas en un
principio para administrar insulina en pacientes diabéti-
cos ha disminuido el nimero de complicaciones y per-
mite preservar la permeabilidad de la arteria hepdtica por
mds tiempo. Funcionan con presién a vapor que proviene
de un derivado de fluorocarbono contenido en un reser-
vorio sellado. Un flujo constante con energia inagotable es
la base de su eficacia. En la Republica Argentina su utili-
zacién se ve limitada por el alto costo. Ademds, como por
disponibilidad se administra SFU en lugar de FURD, los
voliimenes a ser utilizados de 5 FU son demasiado eleva-
dos para el pequefio reservorio que tienen las bombas de
infusién. El desarrollo de la QRIA en pacientes con me-
tdstasis irresecables en ausencia de enfermedad extrahepd-
tica ofrece resultados alentadores**. El tratamiento con
altas dosis de citostdticos dirigidos exclusivamente al érga-
no comprometido por las metdstasis, ha permitido au-
mentar la tasa de respuesta tumoral con bajos efectos sis-
témicos de la quimioterapia, generando esperanzas que
ello se correlacione con un aumento en el tiempo de su-
pervivencia®. La racionalidad para el uso de QRIA se ha
sustentado en diferentes observaciones.

Primero, se sabe que a pesar de que el higado posce una
doble circulacién a través de la vena porta y la arteria he-
pética, y que la mayoria de los tumores tienen una irriga-
cién preponderantemente arterial', por lo cual, dirigiendo
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una infusién local de quimioterdpicos a través de la arte-
ria hepdtica se expondrd a la célula maligna a altas dosis de
la droga mientras se protege al resto de parénquima sa-
no™.

Segundo, la prolongada exposicién a la infusién conti-
nua de derivados de la pyrimidina (fluorouracilo y floxu-
ridina), que son dependientes del reciclaje celular lleva a
incrementar su respuesta.

Tercero, La fluoxouridina (FUDR) marcada con ra-
dioactividad es encontrada en las mismas concentraciones
en el parénquima normal y en las metdstasis cuando se in-
funde por via portal, mientras que se concentra 15 veces
mds en las metastasis cuando se la infunde por via arte-
rial®, y 400 veces mds que luego de la infusién sistémica™.
Por dltimo, la FUDR, un metabolito activo del 5-fluo-
rouracilo (5-FU), tiene la ventaja de ser rdipidamente me-
tabolizado con un porcentaje de extraccién en su pri-
mer pasada por el higado entre el 94% y el 99%, lo cual
previene su toxicidad sistémica’*. Los estudios controla-
dos que comparan la eficacia de la quimioterapia sistémi-
ca versus la quimioterapia intraarterial se iniciaron en la
década del 80°"*. La mayoria de los pacientes tenian en-
fermedad irresecable y eran estratificados de acuerdo a la
cantidad de parénquima hepético comprometido. Aun-
que los porcentajes de respuesta fueron mejores para la te-
rapia regional (40%-62%) que para la quimioterapia sis-
témica (10%-20%), dichas diferencias no se correspon-
dieron necesariamente con prolongaciones en la supervi-
vencia. Estos hallazgos pueden ser el resultado de peque-
fas poblaciones, inadecuados regimenes de quimioterapia
sistémica, o un alto grado de entrecruzamiento hacia la te-
rapia sistémica cuando existia toxicidad en la via intraar-
terial. Aunque un meta anilisis de estos estudios demos-
tré ventajas estadisticamente significativas en cuanto a la
supervivencia de la via intraarterial, el mismo no tomé en
consideracién algunas variables de las poblaciones inclui-
das como por ejemplo: la existencia de enfermedad extra-
hepdtica en algunas de las series lo cual disminuye el efec-
to de los resultados™.

La excelente respuesta local observada en pacientes tra-
tados con QRIA sugiere a esta opcién como una posibi-
lidad atractiva para el tratamiento de los pacientes con
metastasis hepdticas irresecables de CCR’ Curley y co-
laboradores" han demostrado efectos beneficiosos del
tratamiento intraarterial adyuvante luego de resecciones
hepdticas curativas por metdstasis de CCR". Otros ensa-
yos clinicos han comunicado una reduccién en la recu-
rrencia hepiética con un aumento significativo de la super-
vivencia en pacientes que han recibido adyuvancia in-
traarterial luego de una cirugia curativa de metéstasis del
mismo origen”™.

La combinacién de la leucovorina con una fluoropirimi-
dina ha incrementado la tasa de respuesta tumoral en pa-
cientes con metdstasis hepéticas de CCR tratados por via
intraarterial®***. Kemeny y colaboradores publicaron en



1994 una serie de 42 pacientes portadores de metdstasis
hepdticas de CCR irresecables tratados por esta via con un
esquema combinado de floxuridina y leucovorina®. En
ellos se observé una respuesta completa o una reduccién
de mds del 50% del tamafio original en el 56 % de la po-
blacién con una supervivencia media de 24,2 meses. La
supervivencia actuarial a 1 y 2 afos fue de 86% y 62%,
respectivamente. El efecto adverso mds frecuentemente
observado fue la toxicidad hepdrtica que se observé en el
12% de la poblacién. R. Adam y colaboradores’ sugieren
que la QRIA presenta actualmente la limitacién de pro-
blemas relacionados con la toxicidad®. A pesar de ello, los
autores sugieren que una vez superado este problema po-
dria transformarse en una importante modalidad de trata-
miento en pacientes con enfermedad irresecable. La ele-
vada incidencia de colangitis esclerosante de hasta el
40% y la gran incidencia de progresién extrahepitica ob-
servada en estos pacientes motiva que en el Hospital Paul
Brousse de Paris se considere, como primera linea, esque-
mas agresivos de tratamiento sistémico con irinotecan u
oxaliplatino antes que la QRIAZ**¥.

La quimioterapia sistémica y locorregional para la re-
duccién tumoral como puente hacia el rescate quirirgico
no deben competir entre ellas sino que complementarse
como segunda linea de tratamiento en casos de fracasos
del tratamiento sistémico. Numerosos trabajos se refieren
a la toxicidad biliar y particularmente a la colangitis es-
clerosante secundaria a la QRIA'. Kemeny y colaborado-
res han reducido su incidencia con el uso de dexametaso-
na de 30 a 9% de los casos** %,

E. de Santibafies y colaboradores comunicaron en
2003* que el 10% de la poblacién seleccionada nunca
pudo someterse al tratamiento debido a inutilidad del sis-
tema de infusién. El 30% de los casos tratados debié in-
terrumpir la quimioterapia locorregional y pasar a trata-
miento sistémico debido a complicaciones que fueron
surgiendo durante el seguimiento. Sefalan ademads que, la
morbilidad global fue de 37,5%?. La falta de registros es-
tandarizados en los centros de referencia en patologia on-
colégica, motiva que las complicaciones relacionadas con
la quimioterapia locorregional hepdtica no estén correcta-
mente evaluadas®.

En una revisidn realizada por Heinrich y colaboradores®
en el 2003 sobre mds de 1.000 pacientes sometidos a qui-
mioterapia locorregional, muestran una -incidencia de
complicaciones relacionadas con el catéter y su reservorio
del 39%. En aquellos casos en que se implanté una bom-
ba de infusién en lugar de un reservorio para inyeccién de
quimioterapia, la incidencia de complicaciones descendié
al 10%. En esta serie de 220 pacientes, 47% de la pobla-
cién con reservorio presenté complicaciones que motiva-
ron la interrupcién del tratamiento™. Las mds frecuentes
fueron: 1) oclusién trombética irreversible del catéter
(17%); 2) filtracién del reservorio; y 3) salida del catéter
del reservorio por inyeccién a alta presién motivando do-
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lor abdominal y extravasacién del liquido en cavidad ab-

dominal. En la misma serie, las complicaciones relaciona-
das con el catéter se presentaron con una incidencia de
52% siendo la mas frecuente la oclusién trombética del
catéter. La trombosis de la arteria hepdtica se produjo en
el 4% de los casos.

Como causas probables de las complicaciones trombéti-
cas se postularan: 1) éstasis de la medicacién dentro de la
arteria y del catéter en los sistemas sin bomba; 2) tipo y
dosis de droga utilizada; y 3) inadecuado mantenimiento
del sistema de infusion. Los eventos trombéticos se redu-
cen con la inyeccidn diaria de bajas dosis de heparina y un
bolo antes y después de cada infusién. Asimismo, se ha re-
portado una incidencia de complicaciones del reservorio
del 10% de las cuales las mds frecuentes son: 1) hemato-
ma; 2) seroma; 3) ruptura de la membrana del reservorio;
y 4) imposibilidad de localizar el reservorio en el tejido ce-
lular para la inyeccién de quimioterapia™.

La colocacién de un catéter y su reservorio para efectuar
QRIA es un procedimiento complejo que necesita expe-
riencia. Definitivamente existe una curva de aprendiza-
je.

En una publicacién que analiza las complicaciones del
método sefialan que, las mismas tienen 5 veces mds posi-
bilidades de ocurrir cuando el cirujano habia efectuado
menos de 10 procedimientos”. El manejo posterior de es-
ta modalidad terapéutica requiere un compromiso indis-
cutible del grupo tratante: cirujanos, oncélogos, radidlo-
gos intervencionistas y personal de enfermeria para asi
mejorar los resultados oncolégicos y disminuir las compli-

caciones de su uso.

En resumen, la utilizacién de la QRIA para el trata-
miento de los pacientes con metdstasis hepdticas de CCR
seleccionados, presenta una alta tasa de respuesta oncolé-
gica, la que se ve minimizada por el elevado indice de
complicaciones.

3.3. QUIMIOEMBOLIZACION ARTERIAL

La quimioembolizacién arterial (QEA) combina la
aplicacién intraarterial de las drogas antitumorales con la
embolizacién tumoral selectiva. La aplicacién local ofre-
ce mayor concentracién de las drogas en el tumor y la em-
bolizacién al ocluir el flujo arterial por un lado, incre-
menta la concentracién intratumoral y por el otro, tiene
un efecto citotéxico directo por isquemia. Con la quimio-
terapia intraarterial se aumenta 20 veces la concentracién
local de la droga comparativamente a la sistémica y a su
vez, la embolizacién triplica estos efectos™.

La utilizacién de un émbolo graso como el Lipiodol,
en una emulsién estable con las drogas antitumorales per-
mite mayor selectividad, concentracidn y persistencia in-
tratumoral de las mismas, potenciando aun mds la accién
antineoplsica local'®. Las caracteristicas del Lipiodol que
enlentece transitoriamente el flujo sanguineo, aumenta el



tiempo de contacto entre las drogas y las células tumora-
les. Asi mismo, el Lipiodol tiene una hiperselectividad pa-
ra las arterias neopldsicas actuando como un factor de vec-
torizacién y fijacién tumoral, reflejado por la obtencién
de una concentracién 4 veces mayor, en el tejido tumoral
que en el higado sano'**. Varios estudios han demostrado
estos beneficios farmacocinéticos de las emulsiones de Li-
piodol y drogas antibldsticas utilizados en forma combina-
da, particularmente para el tratamiento del hepatocarci-
noma'’. La QEA tiene como objetivos fundamentales lo-
grar una alta accién tumoral local con poca repercusion
sistémica. Los tumores que mis se benefician con este tra-
tamiento son las lesiones hipervascularizadas de disemi-
nacién locorregional***"7. Si bien el tratamiento es util
con alta tasa de respuesta local en metdstasis hepdticas de
diversa estirpe histoldgica, sus mejores resultados se ob-
tienen en el hepatocarcinoma y las metastasis de tumo-
res neuroendocrinos” 7.

La QEA requiere una adecuada evaluacién y prepara-
cién previa del paciente, el cual queda internado habitual-
mente 24-48 horas. El paciente debe ser bien hidratado
por via endovenosa, previamente y luego del procedi-
miento teniendo en cuenta la nefrotoxicidad del material
de contraste, de las drogas antibldsticas (particularmente
el cisplatino) y la acidosis secundaria a la necrosis tumo-
ral. La QEA se realiza en la sala de angiografia bajo seda-
cién consciente, profilaxis antibidtica y antiemética, con
un estricto monitoreo clinico y hemodindmico simulta-
neo. Luego de realizar una detallada angiografia pretera-
péutica como fue descrito precedentemente, se efectia el
cateterismo selectivo de las aferencias tumorales para in-
fundir la emulsién integrada por la droga antiblastica y
Lipiodol en estado micelar, selectivamente en los tumo-
res. Se completa con la embolizacién selectiva del territo-
rio tumoral con un agente embdlico reabsorbible, dejan-
do permeable las arterias del parénquima sano. De ser po-
sible debe realizarse un tratamiento que involucre solo los
segmentos comprometidos por la lesién, con una impreg-
nacién tumoral completa con las drogas y el Lipiodol in-
cluyendo las arteriolas aferentes y los vasos portales con
contacto tumoral.

Las drogas utilizadas varfan segin la estirpe tumoral,
utilizdndose preferentemente la doxorrubicina en los tu-
mores neuroendocrinos y en el hepatocarcinoma. En oca-
siones, si el paciente presenta contraindicaciones a esta
droga puede utilizarse la mitomicina o eventualmente el
cisplatino en el hepatocarcinoma. El material de emboli-
zacién y su tamano debe ser seleccionado de acuerdo a va-
rios factores incluyendo: 1) angioarquitectura de las lesio-
nes; 2) funcién hepdtica; 3) perfusion portal; 4) selectivi-
dad del cateterismo; 5) sintomatologia del paciente; y 6)
objetivo terapéutico. Habitualmente se utilizan elementos
reabsorbibles como los fragmentos de gelatina o las parti-
culas de polivinilalcohol, siendo contraindicada la utiliza-
cién de espirales metilicos por su nulo efecto isquémico y

el desarrollo de colaterales que pudiere dificultar trata-
mientos futuros.

La QEA suele ser el procedimiento que se realiza se-
cuencialmente, con sesiones terapéuticas con un intervalo
de 30-60 dias y cuyo niimero depende de: 1) respuesta tu-
moral; 2) tolerancia al tratamiento; 3) sintomatologia del
paciente; y 4) recidiva morfolégica. La QEA no es un tra-
tamiento inocuo, presentando efectos adversos y compli-
caciones en un numero reducido de casos. Luego del tra-
tamiento los pacientes suelen tener dolor abdominal, hi-
pertermia, elevacién de las enzimas hepaticas y leuco-
citosis como respuesta inflamatoria al tratamiento deno-
mindndose sindrome postembolizacién. El mismo, no
debe considerarse una complicacién sino una reaccién ad-
versa prevista al efectuar el procedimiento. Requiere trata-
miento sintomdtico para mejor confort del paciente. Las
complicaciones relatadas en la literatura como colecisti-
tis, pancreatitis, infarto esplénico, tlceras o hcmorragias
gastroduodenales, ocurren por infusién o embolizacién de
territorios extrahepdricos y pueden ser evitadas con un
buen conocimiento de la anatomia funcional hepdrtica”*.
La vasculitis ocurre en un 15% de los pacientes y habi-
tualmente obedece a una lesién endotelial como conse-
cuencia de la toxicidad del quimioterdpico. No suele tener
consecuencias clinicas pero puede impedir el acceso vas-
cular para futuras sesiones terapéuticas, siendo necesario
en estos casos recurrir a las vias colaterales de vasculariza-
cién hepdtica para hacer factible el tratamiento. La insu-
ficiencia hepitica y renal son complicaciones graves que
pueden ser disminuidas con una correcta seleccién de pa-
cientes e hidratacién adecuada respectivamente. Es nece-
sario ser muy prudente, particularmente en los pacientes
cirréticos, con la técnica y extensién de la embolizacién.
La necrosis tumoral es obviamente el objetivo buscado,
pero en ocasiones ello puede conducir a complicaciones
tales como bilomas o fistulas biliares por dafio de los
conductos biliares o transformarse en abscesos. Estas ul-
timas son mds frecuentes en pacientes con anastomosis bi-
liodigestivas previas o con lesiones de los conductos bilia-
res que constituyen factores de riesgo agregados'. La QEA
esta contraindicada en pacientes con: 1) trombosis com-
pleta de la vena porta; 2) desfuncionalizacién de la misma

por fistulas portosistémicas masivas, ya que la oclusién ar-
terial en estos casos puede desencadenar una insuficiencia
hepdtica. De todas formas, esta ultima no es una contrain-
dicacién absoluta si sobre la base del tamafo tumoral se
puede realizar una QEA subsegmentaria; 3) ectasia de la
via biliar en el territorio que debe tratarse, ya que es fre-
cuente una colangitis secundaria a la isquemia de los ple-
xos vasculares peribiliares; 4) cirrosis avanzada; 5) estadi-
ficacién Okuda III para el hepatocarcinoma, ya que el tra-
tamiento agrava frecuentemente la insuficiencia hepdtica
y no cambia la progresién de la enfermedad**; 6) metds-
tasis extrahepdtica, ya que el tratamiento solo esta orien-
tado a controlar los tumores localizados en el higado, sal-



vo que la sintomatologfa principal se origine en este érga-
no como suele suceder en las metdstasis neuroendocri-

nas**”. (Fig. 14)

Fig. 14. Quimioembolizacién de merdstasis hepdtica de tumor carcinoide. A- La angjo-
grafia hepatica: muestra tumor carcinoide (flechas). B- Conrtrol post quimioemboliza-
cién: demuestra una devascularizacién tumoral y la permeabilidad de las arcerias al higa-
do sano y a territorios extrahepdticos. C- Radiografia simple: muestra ¢l umor y los vasos
arceriales y portales con contacto tumoral, bien impregnados con la mezcla anriblastica.

La QEA hepdtica se indica en tumores primarios o se-
cundarios hepaticos hipervasculares y de diseminacién
locorregional portal”. El hepatocarcinoma y las metdsta-
sis de tumores neuroendocrinos digestivos constituyen la
principal indicacién del tratamiento®“*'. Otros tumores
metastiticos como los del CCR, el melanoma uveal y sar-
comas también son factibles de tratarse con este mérodo'”
17-52.

En general la QEA ofrece respuestas locales importan-
tes, medidas tanto en términos morfolégicos como por
marcadores tumorales. En el hepatocarcinoma se obser-
van respuestas humorales en mas del 75% de los pacien-
tes y morfoldgicas entre 55-65% de los pacientes' . Es-
tudios randomizados recientes han demostrado claramen-
te el beneficio de la QEA en la supervivencia de los pa-
cientes, particularmente en hepatocarcinoma asociado a
cirrosis™.

Las respuestas en el tratamiento de las metdstasis por
tumores carcinoides son muy satisfactorias y claramente
superiores a las de quimioterapia sistémica, por lo cual es
el tratamiento de eleccién para las metdstasis irreseca-
bles*. La alta tasa de respuestas favorables reportadas en la
literatura son de aproximadamente 70-100% para control
del sindrome carcinoide, 50-91% con respecto a los mar-

cadores tumorales y de 30-80% en términos morfoldgi-
cos, con una duracién libre de sintomas de 6-42 meses'
*'. Las respuestas en el tratamiento de las metdstasis colo-
rrectales son variables, muy relacionadas a la vasculariza-
cién tumoral y suele utilizarse solo en situaciones muy
particulares ante el fracaso de otros tratamientos quimio-
terdpicos” >,

Las metdstasis de melanoma ocular y las de sarcomas,
si bien infrecuentes, constituyen una excelente indicacién
con tasas de repuesta muy elevadas”. En algunos casos,

- 9

IV-420

particularmente en el hepatocarcinoma, la QEA puede
realizarse como tratamiento de neoadjuvancia, combina-
da con otras terapéuticas. Una indicacién clisica es reali-
zar la QEA en un paciente con hepatocarcinoma en lis-
ta de espera de trasplante hepatico, cuyo objetivo es evi-
tar el crecimiento tumoral o el cambio de estadio mien-
tras se espera el donante con el érgano recepror” (Fig. 15)
Otra indicacién es la reduccién de la masa tumoral en un
paciente cirrético considerado inicialmente inoperable,
que puede transformarse en operable al permitir una re-
seccién mas conservadora del parénquima hepatico™
(Fig. 16) La QEA puede complementarse con técnicas
percutdneas. De tal manera que, es posible reducir la ma-
sa tumoral de un hepatocarcinoma por QEA y luego rea-
lizar un tratamiento para el tumor residual activo con al-
coholizacién o con termoablacién por radiofrecuencia,
habiéndose reportado interesantes resultados con este tra-

tamiento combinado.

Fig. 15. Quimioembolizacién de hepatocarcinoma en higado cirrérico. A- Tomografia
compurada: hepatocarcinoma asociado a cirrosis. Paciente en lista de espera para trasplan-
te hepitico. B- Control postquimioembolizacién luego de 1 afio: muestra excelente re-
puesta con reduccién de tamaio rumoral. C- Pieza quirtrgica del higado explantado: ci-
rrosis hepdtica y necrosis tumoral.

Fig. 16. Quimioembolizacién como tratamiento neoadjuvante (para rescate del pacience
para cirugia de reseccién). A- Tomografia compurtada: muestra hepatocarcinoma en un
higado citrético. B- Control postquimioembolizacién: marcada reduccién del tamafio w-
moral. C- Histopatologia de reseccion de la masa residual: muestra necrosis tumoral com-
pleta como consecuencia de la quimioembolizacién previa y cirrosis.

3.4. RADIOTERAPIA ENDOVASCULAR

La radioterapia endovascular es una forma de trarta-
miento antitumoral que utiliza la radioterapia interna in-
troducida a través del cateterismo selectivo bajo téenica
angiografica. Existen reportes en la literatura sobre la uti-
lizacién de Yodo 131 e Ytrio90 con el objetivo de des-



truir las células tumorales®. La radioterapia interna se rea-
liza con diferentes técnicas, utilizando el Lipiodol o mi-
croesferas como agentes vectorizantes del emisor radiante.
El Lipiodol marcado con yodo radioactivo, aprovecha
la capacidad de vectorizacidn y enlentecimiento de flujo
del Lipiodol para poder aplicar una dosis de 900-2400
MBq de yodo 131. Con esta dosis total suministrada en
una sesién se obtienen aproximadamente 12 a 70 Gy en
el cumor y 2 a 15 Gy en el higado sano. El Ytrio radiac-
tivo se encuentra en microesferas de 25 micrones de did-
metro que se introducen en la arteria hepdtica selectiva-
mente. Se reportan dosis de radiacién de 50 a 100 Gy que
producen necrosis tumoral con buena tolerancia. Se con-
signa que el riesgo mayor es el pasaje pulmonar a través de
fistulas arterioportales que pueden conducir a una neu-
monitis actinica. La aplicacién de la radioterapia endolu-
minal es bastante dificil ya que requiere un sistema de pre-
caucién para evitar la contaminacién del personal y un sis-
tema de aislamiento y eliminacién de radioelementos du-
rante varios dias. Los estudios publicados en la literatura
en pacientes con hepatocarcinomas y metastdsis hepdticas
de diversos origenes han mostrado resultados variables,
siendo su principal indicacién aquellos pacientes con
trombosis portal donde la QEA estuviera contraindica-
daG-27.

4. TRATAMIENTOS INTRAPORTALES
EMBOLIZACION PORTAL PREOPERATORIA

La reseccién quirurgica es el tratamiento de eleccién

para los tumores hepdticos pero presenta algunas limita-
ciones para ser aplicada a todos los pacientes. Una de ellas
es que la extirpacién de una importante cantidad de pa-
rénquima hepdtico lleva implicito un alto riesgo de insu-
ficiencia hepdtica postoperatoria. De tal manera que, la ci-
rugia estd contraindicada en pacientes cuyo futuro higado
remanente no sea lo suficientemente grande y sano como
para garantizar la funcién hepdtica. En estos casos selec-
cionados, la embolizacién portal preoperatoria (EPP)
del segmento comprometido, permite la hipertrofia
compensadora del parénquima no embolizado (higado
remanente), evitando la insuficiencia hepatica postopera-
toria'*". .
La racionalidad del tratamiento se basa en la redistribu-
cién del flujo portal habitual, que contiene los factores he-
patotréficos. Efectivamente se conoce desde hace varios
afos que el flujo sanguineo portal favorece la regeneracién
del parénquima hepdtico. Ya en 1920 se demostrd que la
ligadura de una rama portal en conejos producia atrofia
homolateral e hipertrofia contralateral”.

Asimismo en situaciones clinicas donde exista flujo por-
tal reducido, como en la cirrosis o luego de una anastomo-
sis portocava se observa una atrofia hepdtica. La insulina

y el glucagon, secretados por el pdncreas, son hormonas
que estimulan la regeneracién e hipertrofia hepdtica'®"”.
La EPP selectiva produce por una redistribucién del flujo
portal, que conduce los factores hepatotréficos secretados
por el pancreas (glucagon, insulina) hacia el futuro higa-
do remanente. Ademds, la necrosis y el efecto inflamato-
rio producido por la embolizacién producen un aumento
de otros factores hepatotréficos (HGE TNE etc.) de se-

crecién local que aumentan aun mds el volumen hepdtico

residual. (Fig. 17)

Glucagon /
Noradrenalin

Fig 17. Oclusién portal: Fisiopatologia. Transferencia de factores hepatotréficos y dehor-
monas pancredticas hacia l6bulo contralateral.

De tal manera que, se logra incrementar el tamano del
futuro higado remanente para garantizar la funcién hepd-
tica postoperatoria. Se utiliza para aquellos casos con uno
o varios tumores hepdticos de didmetro considerable, fun-
damentalmente del hemihigado derecho y donde la canti-
dad de parénquima remanente no serd suficiente para
mantener la funcién hepdtica. Ademds, las indicaciones
para efectuar una EPP estdn reforzadas si el higado donde
asienta el tumor es cirrético, y el mismo se encuentra pré-
ximo a venas mayores portales y/o suprahepdticas. (Fig.
18) Con este procedimiento se logra extender la opcién de
reseccién curativa para algunos pacientes seleccionados.
H. Kinoshita y colaboradores en 1986% publicaron por
primera vez la EPP y demostraron la manera de obtener la
hipertrofia del parénquima hepdtico contralateral.

El tratamiento consiste en abordar el sistema portal en
forma percutdnea y/o quirtrgica para cateterizar selectiva-
mente cada una de las ramas portales segmentarias que se-
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patocitos. En ciertos casos, durante la estadificacién in-

INDICACIONES DE LA

OCLUSION PORTAL traoperatoria de un paciente puede decidirse la necesidad

de hipertrofiar un hemihigado remanente y se podra efec-
tuar entonces la oclusién portal intraoperatoria. La mis-
ma se puede llevar a cabo por ligadura del tronco portal
correspondiente o por embolizacién a través de la vena
mesentérica inferior, por la cual se accede facilmente al
tronco portal. E. de Santibafes y colaboradores”, comu-
nicaron en el 2002, que sobre 179 resecciones hepdticas
mayores consecutivas, en el periodo 1999-2002, en 18 ca-

2) Vecindad con
venas mayores

sos realizaron oclusiones portales, de las cuales 9 fueron

; por metdstasis hepdticas colorrectales y todas pudicron ser

3) Escaso higado i . 1o

elontnhe s resecadas sin mortalidad".

En conclusidn, la oclusiéon portal permitird extirpar le-
p

siones que previamente no eran resecables, estando justi-

Fig. 18. [ndicaciones de la oclusion porral 1) Higado cittético.2) Vecindad con venas
mayores.3) Escaso higado remanente. ficado su empleo dado los buenos resultados en términos

de supervivencia. Ahora bien, la ligadura quirirgica de

rén extirpadas en la futura cirugfa. Es fundamental reali- ~ Wharama portal tiene comparativamente varias desventa-

zar una portografia e identificar bien las ramas portales de 128 €00 relacién a la embolizacién. Las mismas son:

1) necesidad de una laparotomia;
2) abordaje del hilio hepdtico lo cual aumenta la morbi-
lidad del procedimiento y crea adherencias para futuras

cada segmento hepdtico y sus variantes anatémicas para
realizar un procedimiento eficaz y seguro. (Fig. 19) Se-

cuencialmente se realiza una oclusién vascular con cian-
operaciones;

3) ausencia de efecto inflamatorio selectivo peribiliar;

4) imposibilidad de detectar anomalias vasculares;

5) necesidad de realizar una oclusién proximal con el
riesgo de desarrollar circulacién colateral que continte
perfundiendo el parénquima hepdtico™?'.

El procedimiento de EPP suele ser bien tolerado por el
paciente que requiere una internacién de 24-48 horas. La

crilato que es un agente oclusivo que produce una infla-
macién peribiliar, fundamental para aumentar la secre-
cién de factores hepatotréficos intrahepdticos.

reseccion hepdtica debe realizarse en un segundo tiempo,
habitualmente entre 4 a 6 semanas posteriores, siendo el
aumento promedio de volumen hepdtico de 130 a 170 c,
lo que equivaldria a una ganancia de volumen del 35 al
63%'"". (Fig. 20) Este es un novedoso procedimiento
neoadyuvante que permite extender las indicaciones de la

cirugia hepdtica en pacientes con tumores primarios o se-
cundarios del higado.

Fig. 19. Embolizacién portal preoperatoria como modalidad neoadjuvante. A-
Tomograffa compurada: mdldples metdstasis en ¢l lobulo hepético derecho. Presenta el
16bulo izquierdo de pequeiio tamadio. B- Portografia por puncién pereutines: muestra
perfusién en ambos 16bulos hepdticos. owTh

El procedimiento debe realizarse bajo estricto control
angiogrifico y radioscépico para embolizar -exclusivamen-
te el sector deseado y dejar permeables las ramas portales
que vascularizan el higado sano remanente. La utilizacién
de otros agentes embélicos de uso mds sencillo, como las
gelatinas y los espirales metdlicos, no son recomendables
ya que no producen oclusiones extensas y deflinitivas, ni

tampoco originan una importante reacciéon inflamatoria,

clementos necesarios para lograr una buena hlpertrOﬁa del Fig. 20. Embolizacién portal preoperatoria como modalidad ncoadjuvante. C-

hl' ado sano no embo iza 016-1'). Portografia de control postembolizacién de las ramas derechas {E): con cianocrilato,
g g p

muestra perfusion portal exclusivamente al [6bulo izquicrdo. D- Tomografia compurada
. . de control a los 40 dias: hipertrofia del lébule izquicrdo, con ramano suficiente para
cleccién para lograr una importante regeneracién de he-  soportar una rescecion mayor.

La oclusién portal por embolizacién es el método de
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5. CONCLUSIONES

1- Los tratamientos locorregionales endovasculares he-
pdticos son una alternativa terapéutica vilida para algunos
pacientes con tumores primarios o secundarios hepdticos.

2- Las indicaciones son precisas, y los procedimientos se
realizan habitualmente en forma miniinvasiva (percutdnea
o endovascular) guidndose por imdgenes angiogréfica y ra-
dioscépicas.
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