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RESUMEN SUMMARY

INTRODUCC.ION

Los  tumores  primitivos  hepáticos
son  neoplasias  de  las  consideradas
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poco  frecuentes  en  los  servicios  de
Aparato  Digestivo  o Medicina  Interna.
Dentro  de  éstos,  los hepatocarcinomas
son  las tumoraciones  de  más  frecuente
presentación,  siendo  raros  los  colan
giocarcinomas,  hepatoblastomas  o  los
sarcomas.

La  incidencia va  siendo cada  vez ma-

yor,  siendo  debido  fundamentalmente
a  un  mejor  conocimiento  de  los enfer
mos  afectos  de  hepatopatías  crónicas,
en  las  cuales  se  puede  desarrollar  la
neoplasia,  y  a  unos  medios  diagnósti
cos  cada  día  más  fiables.

En  el presente  trabajo  se ha  estudia
do  la  epidemiología  de  estos  tumores,

Los  trabajos  presentados  por  los  autores  se relacionan
entre  sí,  por  lo  que  se  ha  considerado  oportuno  publi
carlos  conjuntamente.  En  la primera  parte,  resaltan  que
los  tumores  primitivos  hepáticos  son neoplasias  poco fre
cuentes.  Sin  embargo,  dentro  de  ellos,  los hepatocarci
nomas  son  los de  presentación  más  corriente.  Se  estudia
la  epidemiología,  etiología,  clínica  y  alteraciones  analí
ticas  de  30 enfermos  diagnosticados  anatomopatológica
mente  de  hepatocarcinoma.

En  la  segunda  parte,  sobre  la  base  de  esos  30  enfer
mos,  se hace un  estudio  de la radiología,  ecografía,  gam
magrafía,  TAC,  laparoscopia  y  arteriografía  de  los
mismos.

Al  final  de  ambas  partes  se  presentan  unas  conclusio
nes  en  las que  se sintetizan  los aspectos  más  interesantes
del  presente  artículo.

Hepatocarcinomas,  a  study  of  30  cases,  lst  and  2nd
part.  The  works  presented  by the  authors  are  in close re
lationship,  that  is  why  they  are  published  together.  In
the  first  part,  after  pointing  out  that  even when  primiti
ve  liver  tumors  are  little  frequeni,  hepatocarcinomas
have  a  predominant  rate of  occurrence  within them.  Epi
demiology,  etiology  clinical  findings  and  analy tic altera
tions  in  30  such  patients  with  Pathology  repois  of
«Hepatocarcinoma».

The  second  part  deals  with  Diagnostic  Radiology,  UI
trasonography  Radionuclide  scanning,  CT scanning,  La
paroscopy  and  Arteriography  performed  in these  cases.
The  authors  synihesize  the  most  interesting  aspects  of
this  work  in  their  final  conclusions.
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así  como  las  diversas  consideraciones
etiológicas  que  han  incidido  en  la  apa
rición  de  estas  neoplasias,  forma  clíni
ca  de  presentación  y aquellas  alteracio
nes  analíticas,  tanto  las  determinadas
de  forma  sistemática  como  las  deter
minadas  por  radioinmunoanálisis  en
pacientes  que  eran  portadores  de  he
patocarcinoma.

Dentro  de  las  tumoraciones  primiti
vas  hepáticas,  los  hepatocarcinomas
(CHP)  son  las neoplasias  más  frecuen
tes,  no  dejando  por  ello de  ser  neofor
maciones  con  baja  incidencia  en la  pa
tología  tumoral  de  un  servicio de  apa
rato  digestivo.

Hemos  realizado  una  recopilación
de  los  CHP  diagnosticados  en  nuestro
servicio  entre  los  años  1975  y  1982.

MATERIAL  Y METODOS

El  trabajo  se ha  realizado  en  un  to
tal  de  30  enfermos  diagnosticados  de

CHP  anatomopatológicamente,  bien
por  biopsia  o en estudio  necrópsico,  no
incluyéndose  en  el  presente  estudio
aquellos  enfermos  que  por  los  medios
de  diagnóstico  empleados  en  clínica  se
consideró  que  eran  portadores  de  una
neoplasia  primitiva  hepática,  pero  que
no  se  pudo  obtener  confirmación  his
tológica.

En  estos  enfermos  se han  considera
do  edad,  sexo,  antecedentes,  enferme
dad  subyacente,  clínica  y  parámetros
bioquímicos  tanto  sistemáticos  como
los  obtenidos  por  RIA  en el momento
del  diagnóstico  histológico.  En  aque
llos  enfermos  en que  se obtuvo  el diag
nóstico  patológico  por  medio  de  la  ne
cropsia  se  determinaron  los  paráme
tros  en  el  momento  en  que  alguna  de
las  pruebas  diagnósticas  nos  hizo  pen
sar  en  el  desarrollo  de  la  tumoración.

RESULTADOS

En  el período  comprendido  entre  los
años  1975 y  1982 la  incidencia  de  tu
moración  primitiva  digestiva  fue  de
844  tumores,  siendo  el  número  de  tu
moración  primitiva  hepática  de 37, que
corresponde  a  un 4,38’o  del  total  (grá
fica  1).

De  estos  tumores  primitivos  hepáti
cos  30  corresponden  a  CHP,  siguién
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GRAFICA  1.  Distribución  de las tumoraciones  primitivas  de aparato digestivo  estudiadas.  Los cán
ceres  primitivos  de  hígado  suponen  un 4,38% del total.
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GRAFICA  2.  Clasijtcución  histológica  de  los
tumores  primitivos  hepáticos  incluidos  en  el
estudio.
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GRÁFICA  3.  Distribución por  grupov de edad
de  los hepatocarcinomas  estudiados.
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dole  en frecuencia  los colangiocarcino
mas  (gráfica  2).

La  edad  media  de  presentación  fue
de  60,5 años  en el hombre  y ligeramen
te  inferior  en  la  mujer,  que  fue  de  54
años,  siendo  la década  de  los setenta  la
de  mayor  frecuencia,  ya  que  en  ella  se
presentaroh  el  50%  de  estos  tumores
(gráfica  3).

En  relación  con  el  sexo,  la  inciden
cia  de  CHP  fue  de  4:1,  afectando  más
al  sexo  masculino.

Etiológicamente,  diversos  factores
se  han  relacionado  con  los  CHP,  sien
do  en  nuestro  medio  la  causa  funda
mental  la cirrosis  hepática.  Así,  hemos
podido  observar  que  de las 290 necrop
sias  clínicas  realizadas  entre  los  años
1975  y  1982, 33 correspondían  a  enfer
mos  portadores  de  cirrosis,  de  los cua
les  9  habían  desarrollado  posterior
mente  una  tumoración,  representando
el  27,7%  (gráfica  4).

De  los  21  CHP  diagnosticados  por
biopsia,  el 66,74%  asentaban  sobre  un
hígado  cirrótico,  el 28,5%  sobre  un  hí
gado  sano  y el 4,76%  sobre  un  hígado
graso  (gráfica  5).

Según  el  tipo  de  cirrosis,  se  encon
tró  con  mayor  frecuencia  cirrosis  mi
cronodulares  en  un  61%,  macro-mi
cronodulares  en un  27% y macronodu
lares  en  un  12%  (gráfica  6).

El  tiempo  medio  transcurrido  entre
el  primer  diagnóstico  de  cirrosis  hepá
tica  y  el  diagnóstico  de  CHP  fue  de  6
años.

GRAFICA  4.  Porcentaje  de  HPC  sobre  cirro
sis  previa  en estudio  de necropsias  entre los años
1975  y  1982.
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GRAFICA  5.  CHP  diagnosticados  por  biop
sia.  Relación  con  hepatopatía  previa.

En  nuestra  serie,  sólo  el  20%  de los
enfermos  habían  mantenido  contacto
con  el  virus  de  la  hepatitis  B.

Un  CHP  se  desarrolló  en  un  enfer
mo  que  era  portador  de  una  porfiria
cutánea  tarda,  que  viene a  representar
el  3,33%.

Clínicamente,  la  presencia  de  hepa
tomegalia  dura,  irregular,  de  aspecto
tumoral,  así  como  astenia,  anorexia,
pérdida  de peso  y dolor  en hipocondrio
derecho  han  sido los síntomas  más  fre
cuentes  observados  en  aquellos  enfer
mos  que  han  desarrollado  CHP,  apa
reciendo  ascitis  hemorrágica  sólo  en  el
13,63%  (gráfica  7).

Analíticamente  se  han  estudiado  di
versos  parámetros,  tales  como  hema
tíes,  leucocitos,  glucosa,  bilirrubina,
cociente  GOT/GPT,  GGT,  fosfatasa
alcalina,  proteínas  totales  y  proteino
grama.

Sólo  hemos  observado  alteraciones
significativas  en  los  valores  de  bilirru
bina,  estando  superior  a  3 mg.  en  el
68,42%  a  base  de  directa,  la  fosfatasa
alcalina  con  elevaciones  en  el  86,36%
de  los  casos  y  elevaciones  de  la  GGT
en  el  88,2%  (gráficas  8,  9,  10).

El  estudio  analítico  de  líquido  ascí
tico  no  ha  aportado  nada  en  el  diag
nóstico  de  estos  tipos  de  tumores.

Por  medio  de  RIA  hemos  encontra
do  elevaciones  de  AFP  en  el  66,67%
de  enfermos,  obteniéndose  valores  lí
mites  entre  0,5 y 1.600 mg/ml.,  encon
trándose  el  mayor  número  de  valores
entre  los  100 y  los  500 mg/ml.  De  la
misma  forma  hemos  hallado  elevacio
nes  poco  marcadas  en  los  valores  de
CEA  en el 44,4%  de casos.

DISCUSION

Los  tumores  primitivos  hepáticos
ocupan  el cuarto  lugar  en frecuencia  en
relación  con  las  neoplasias  primitivas
que  afectan  a  aparato  digestivo,  sien
do  el CHP  el más  frecuente  entre  ellos.

En  los  estudios  necrópsicos  realiza-

dos  en  nuestro  hospital,  el  3,1%  de  la
casuística  total  de autopsias  correspon
den  a  CHP,  cifra  que  se relaciona  a  la
que  publican  otros  autores  españoles  y
americanos  (1, 2,  3,  4).

El  varón  es  el más  afectado,  debido
a  una  mayor  incidencia  de hepatopatía
de  tipo  alcohólico,  siendo  la  edad  de
mayor  presentación  en la  década  de los
setenta.

La  cirrosis  fue  la enfermedad  subya
cente  en  que más  se desarrolló,  habien
do  degenerado  en  patología  tumoral  el
27,27%,  cifra  superior  a  la  de  otros
autores  (2).

En  nuestro  medio,  la cirrosis  micro
nodular  es la que  mayormente  se ha  re
lacionado  con el CHP,  de forma  seme
jante  a  lo  publicado  por  autores  espa
ñoles,  pero  distintas  a  las  estadísticas
americanas,  en  que  la  cirrosis  macro
nodular  es el tipo  más  frecuente  (5, 6).

La  relación  entre  el virus de  la hepa
titis  B y CHP  es variable,  oscilando  las
cifras  entre  el 6,25  y  el 70%  (7,  8,  9,
10).

De  igual  modo,  Owata  y  cois.  refie
ren  que  en  aquellos  CHP  que  se  de
sarrollan  sobre  hígado  sano,  los  mar
cadores  del  virus  B son  positivos  en  el
75%  de casos  (11).

La  porfiria  cutánea  tarda  también  se
ha  relacionado  con  la  presencia  de
CHP  (12,  13), aunque  para  otros  au
tores  esta  relación  sólo  es  ocasional.

Otros  factores  han incidido  en el de
sarrollo  de  CHP,  tales  como  déficit  de
alfa-  l-antitripsina  (14), hemocromato
sis  (15), agentes  hepatotóxicos  como  el
tetracloruro  de  carbono  (16),  thoros
trast  (17), aspergillus  flavus  (18), anti
conceptivos  (19, 20).

La  clínica no  es  específica,  manifes
tándose  por  signos inespecíficos  como
son  hepatomegalia,  astenia,  anorexia,
pérdida  de  peso  o  presencia  de  ascitis
hemorrágica,  aunque  sólo  estuvo  pre
sente  en  el  13,63%  de casos,  estando
en  relación  con otros  autores  (21, 22).

Analíticamente,  la  elevación  mante

61%

27%

12%

II
HPC+C.M.     HPC+     HPC+C.m.

C.m—M.

GRAFICA  6.  Porcentajes  de  los  hepotocarci
fornas  que  asentaban  sobre  cirrosis previa  ma-
cro  o  ,nicronodular  o  de  tipo  mixto.
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CIRROSIS CON
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nida  de  bilirrubina  a  expensas  de  la
fracción  conjugada,  así como  la  eleva
ción  mantenida  de  los  valores  de  fos
fatasas  alcalinas  y  de  GGT,  nos  hará
pensar  en  el desarrollo  de  tumoración,
no  habiéndose  encontrado  alteraciones
significativas  en  los  otros  parámetros
determinados.

Al  igual  que  en  otras  publicaciones,
no  hemos  encontrado  alteraciones  en
estudio  analítico  del  líquido  ascítico
que  nos  lleven  a  un  diagnóstico  de  la
tumoración  (23,  24).

Las  elevaciones obtenidas  en  la AFP
son  semejantes  a  la  de  otros  autores
(25,  26). Cifras  inferiores  a  100 ng/ml.
se  han  observado  en  procesos  que  cur
san  con  regeneración  hepática,  tales
como  hepatitis  aguda,  hepatitis  cróni
cas  activas y cirrosis,  pero  siempre evo
lucionan  de  forma  transitoria  (27, 28).
De  igual  forma,  hemos  encontrado  de
forma  transitoria  valores  superiores  a
los  500 ng/ml.  en  procesos  metastási
cos  (29).

Moreira  y cols.  no  encontró  diferen
cias  significativas  entre  los  valores  de
AFP  en  suero  y en  líquido  ascítico  en
estudio  de  CHP  (30).

Sí  tiene  valor  la  determinación  de
AFP  tras  resección  quirúrgica  de  la tu
moración,  ya que  si es amplia,  y en au
sencia  de  metástasis,  los  valores  des
cienden  significativamente  (31).

De  igual  forma,  tiene  gran  valor  la
determinación  de  valores  de  AFP  en
pacientes  de  alto  riesgo,  ya  que  se  ha
observado  elevaciones  marcadas  y con

68,42%
—

31,58%

11
BILIRRUBINA         BILIRRUBINA
SUPERIOR A 3 MG.    INFERIOR A

3  MG.

F.A.  NORMAL
13,64%

1•I
GRAFJC.4  9.  Variaciones de  la fosfazasa  a/ca
lina  en  los  tumores  hepáticos  estudiados.

carácter  progresivo  incluso  dos  años
antes  de  estar  presente  clínica  de
CHP  (32).

Elevaciones  poco  significativas  de
CEA  se  han  observado  en  el  44,44%
de  casos,  cifras  en  relación  con  otros
autores  (33,  34,  35).

CONCLUSIONES

El  desarrollo  de  CHP  lo debemos te
ner  presente  en  enfermos  cirróticos  y
en  aquellos  portadores  de  HB,Ag,  aun
sin  haber  existido  patología  hepática
previa.

No  existen  manifestaciones  clínicas
específicas  que  nos  lleven al diagnósti
co  de  CHP.

Las  elevaciones  mantenidas  de  bi
lirrubina,  fosfatasa  alcalina  y  GGT
nos  obligará  hacer  un  diagnóstico  di
ferencial  de  CHP.

Los  valores  elevados  y  mantenidos
de  AFP  nos  indican  la  presencia  de
CHP.

La  normalidad  de  AFP  no  excluye
la  existencia  de  CHP.

Tienen  valor  las  elevaciones  progre
sivas  de  AFP  en población  de  alto  ries
go,  y el  descenso  en  los  enfermos  so
metidos  a  extirpación  quirúrgica.

GRAFICA  10.  Porcentaje  de  elevación  de  la
gammaglutami/transpeptidasa.

GRA  FI (‘A  7.  Representación  porcentual  de  la sintomatología  observada  en el conjunto  de los he
patomas  revisados.

F.A.  ELEVADA
86,36°’

—  —

ELEVADA

NORMAL

Fi
88,20%     11,80%

GRAF!(A  8.  Porcentajes  de  hiperbilirrubine
mio  de los  enfermos  en  estudio.
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