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INTRODUCCION

Las meoplasias primarias del higado casi siempre son de
origen epitelidl, denomindndoseles Carcinomas Hepdticos Primarios.

Si bien su incidencia en Guatemala es relativamente baja en
comparacién con la reportada en otros lugares como Asia y Africa,
y también baja en comparacién con otras neoplasias mds frecuentes
como lo son el Cincer del Cérvix y de Mama; encontramos que
hay ciertas circunstancias que la hacen interesante de estudiar tales
como: Su relaciéon con Cirrosis, en particular la del tipo
post-necrético; con Hepatitis Viral, sobre todo la del tipo B; con
pacientes que padecen de Hemocromatosis; con pacientes del sexo
masculino que tienen antecedentes valorables de etilismo, etc.

Sabemos que su pronéstico es muy sombrio por el hecho de
que en la mayoria de los casos su diagnéstico se hace tardiamente,
encontréndose ya con un proceso diseminado para el cual los
tratamientos de tipo paliativo no tienen ninguna utilidad, por lo
que el tiempo de sobrevida es muy corto.

Desde hace algunos afios se ha venido investigando sobre
nuevas técnicas que permitan dar el diagnéstico lo antes posible. De
ello se desprenderia la posibilidad de poder aplicar tratamientos mds
efectivos y asi mejorar la sobrevida.

A través de este trabajo de Tesis pretendo analizar las
caracteristicas, evoluciéon, tratamiento aplicado, prondstico y
sobrevida en los casos de nuestra serie. Es mi mayor inquietud
realizar una amplia revisién bibliogrifica sobre el tema, para tener
una mejor idea del estado actual de la enfermedad y asi poder
analizar en forma mds completa todos sus aspectos, con la finalidad
de poder dar conclusiones y recomendaciones que ayuden a mejorar
el manejo, y por consiguiente el prondstico de esta neoplasia en
Guatemala.



JUSTIFICACION

A través de la experiencia adquirida por la revision de
investigaciones similares, hemos notado que el prondstico del
Carcinoma Hepadtico Primario es realmente malo.

Encontramos a su vez que la gran mayoria de casos
detectados, se encuentran ya en una fase terminal al momento del
diagnostico.

De aqui pues que cualquier esfuerzo encaminado a mejorar
éstos y otros aspectos relacionados con esta neoplasia, sea de
beneficio para el médico tratante, y como consecuencia para los
pacientes que padecen de esta enfermedad.

Mediante este trabajo pretendo contribuir en algo para que
todos aquellos que se dediquen al estudio de este tema, encuentren
nuevas fuentes de informacion que los puedan orientar en la

deteccién temprana y en el manejo de los pacientes con esta
neoplasia.



OBJETIVOS

Revisar los casos de Carcinoma Hepatico Primario
Diagnosticados en el Hospital General del IGSS, durante el
periodo comprendido de enero de 1970 a diciembre de
1979,

Andlizar el cuadro clinico con que se presenta, los
principales hallazgos al examen fisico, las alteraciones de lo:
laboratorios, los medios diagnosticos wtilizados y e
tratamiento aplicado.

Sesialar las posibles causas predisponentes.

Realizar una amplia revision bibliogrdfica sobre esta neoplasia

Extender nuestro conocimiento sobre el tema.



HIPOTESIS

El Carcinoma Hepdtico Primario tiene una larga sobrevida.

El Carcinoma Hepdtico Primario se presenta con igual
frecuencia en ambos sexos.

El Carcinoma Hepdtico Primario se presenta con mayor
frecuencia en pacientes con antecedentes valorables de
etilismo.



CARCINOMA HEPATICO PRIMARIO

Las neoplasias que se originan en el Higado casi siempre son
de origen epitelial y pueden clasificarse segin su histologia en:

= Carcinoma de Células Hepdticas o Hepatocarcinoma.

= Carcinoma de Células de los Conductos Biliares o
Colangiocarcinoma.

= Carcinomas de Tipo Mixto.

Al Hepatocarcinoma le corresponden del 80 al 90o/o de
todos los casos, no existiendo propésito prdactico en diferenciar
unos de los otros, razém por la cual nos basaremos principalmente
en él.

Esta . neoplasia.. primaria  del higado llamada también
Carcinoma Hepatocelular, es un tumor con amplia variacién de su
incidencia en diferentes dreas del mundo. Por un precedente ya
viejo también se le ha denominado como Hepatoma, término que
inicialmente fue utilizado por Monier-Vinard para designar procesos
malignos, pero que en la actualidad ya no es lo suficientemente
especifico como para utilizarlo (75,79,92).

En los lugares donde ocurre con frecuencia como China
Japén, el Sureste Asidtico, la regién al Sur del Sahara, Sur Africa e
incluso en otros en donde se reporta como la neoplasia mds comin
tal el caso de los aborigenes del Senoi en Malasia, los reporte:
clinicos mencionan la relativa facilidad con que se diagnostica er
pacientes jovenes pues se presenta como una masa dolorosa en e
cuadrante superior derecho, mientras que en dreas de meno
incidencia como Europa y América, la literatura hace énfasis en s
presentacién como un paulatino deterioro del paciente alcohélico «
cirrbtico, o como se presenta a través de Sindromes Paraneopldsico:
como: hipoglicemia, hipocalcemia, o eritrocitosis (3,39,87).



Es largamente conocido el hecho de que el Carcinoma
Hepatico Primario (CHP) estd relacionado inversamente en cuanto a
faétores socioecondmicos, lo que sugiere que la exposicién a
hepatocarcinogenos ambientales, puede estar en parte dependiente
de factores culturales (3).

El CHP tiene uno de los pronésticos mds pobres de las
neoplasias del sistema Gastrointestinal,

A continuacién hablaremos de sus caracteristicas logrando
ver a través de ello un panorama genmeral del estado actual de la
enfermedad, poniendo especial énfasis en lo que a su diagnéstico
temprano se refiere, lo cual es primordial para lograr aplicar un
tratamiento adecuado y conseguir asi la mejor sobrevida posible

(40).

INCIDENCIA

La frecuencia aproximada del Carcinoma Hepadtico Primario
a principios de siglo era de 1.3 por mil autopsias, aunque algunos
autores orientales como Yamane y Mori reportaron 22.8 por mil
autopsias. Berman cita que el CHP entre los Bantiies representa el
500/o de todas las neoplasias. Segin Solis Herruzo y col. la
incidencia del CHP ha auwmentado a wuna frecuencia que
aparentemente no se aparta del tumor Pancredtico o Vesicular (85).

En una revision de 2635 mnecropsias efectuadas aqui, se
encontraron 10 casos de CHP, lo cual representé un 0.60/0 (32).
Otro  estudio  sobre neoplasias  del Higado, Vias Biliares
Extra-hepdticas y Pdncreas, reporté 120 casos, de los cuales 7 eran
primarios del Higado, correspondiéndoles un 6olo del total (94).
Por otro lado en Japén Miyake encontré en 6429 necropsias 152
casos de CHP (2.360/o), Patton en Detroit en 12980 necropsias

encontré 60 casos (0.460/0), Lépez-Corella en México reporté
0.560/0 (36).
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Actualmente el Carcinoma Hepdtico Primario en Europa y

© América viene a suponer del 1.2 al 2.50lo de todos los canceres

(69,85}  En Guatemala representa aproximadamente el 20/o del
total de neoplasias diagnosticadas (61 o

ETIOLOGIA

Existe una amplia variacion geogrdfica en Io' que a incidencia
del tumor se refiere, asi mismo hay una varaedad' C.Ze fac;on;s
etiolégicos que podrian ser importantes en el apfzreczrfm’tentoi eLa
neoplasia y a los cuales nos referiremos a continudcion. { )It. as
infecciones  Virales Persistentes, -2) Er'tfermedades Hepa_ icas
Crénicas, (3) Hepatocarcindgenos en el Ahmen?o, (4) J’Iﬂfeccwnz.j
Parasitarias a nivel Hepdtico, (5) Factores de Tipo Genético Yy i
Factores Hormonales (8,75).

Con respecto a las Infecciones Virales Persistentes, .desde el
descubrimiento del Antigeno de Superficie de la Hepatitis B por
Blumberg, Alter y Visnich en 1965, se ha detectado‘ una gmnz
relacién entre la Hepatitis de Incubacion Larga,o Hepatitis B y €
Carcinoma Hepdtico Primario. Se sabe que ésta se presen.ta eén
forma endémica en varias partes del mundo como Asa-a y'dAfn.ca, do
cual queda manifiesto a través de una fz’lta inci Eenc;; - )e
antigenemia para la Hepatitis B entre la poblacu_m norma C({ ; HP
Si bien no se ha detectado aumento de la incidencia de C B
después de una epidemia de Hepatitis, es muy importante elagec;)z
reportado por varios investigadores‘ quienes han encontr om.es
Antigeno de Superficie de la Hepatitis B (HBsAg) en Ron;en ]n
que van del 9 al 800/o, especialmente en aquellos pacientes col
Cirrosis asociada al Hepatocarcinoma. Pri:lace y Col. encor;tn;:ron e
HBsAg positivo en el 41ojo de sus pacientes en .Seﬂega, enggz
col. en el 80o/o de sus pacientes en Taiwan y Solis Herruzo en
780/0 (86,87).

Asi pues se piensa que el virus de la Hepatitis puede estar

5 : ; ién
asociado a la progresion de ésta a Cirrosis, siendo entonces tamb ;
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posible que juegue un pa I T—
Hepatocarcinoma 191). P portante en el desarrollo del

. CH;{esum.iem.io, la Hepatitis Viral ha sido sugerida como causa
e y si bien es cierto que los resultados al respecto son

vav:tables, es evzdtent.e que entre ambos procesos existe una relacion
mds que pura coincidencia (86).

{)e las enfermedades Hepdticas Crénicas, es la Cirrosis la

con mds frecuencia se asocia al Carcinoma Hepatico Primgbfe
(CHP). Esta asociacién en porcentajes varia del 30 hasta el 90070
McSween la encuentra en el 76.50/0 de sus Hepatocarcinomas Jl’hc;ZJ ;
en el’ .690/0, Edmonson en el 89o/o y Linder en el .;'6 /e
Htstologtc'amente el tipo de cirrosis mds cominmente encontmd’o i
esia asoc(;acién es la macronodular—postnecrética (79,85). De :02:
Z; tc:-e peL;e gng;pgzng?:; j:uerie sf)sgecha de una relacién etiolégica

. , pensdndose que é ]
su etiologia predispone al Pi’gado frentz Z ;:tc;ci?;iqt:lfrjug:;;i

cancerigenas ya Ssean exdgenas
oge o endégenas, h
: g ast
desconocidas (86). ? a el momento

=5 d?afg;rgiz:;}rﬁztosw ﬁl'gura entre Ia's formas de cirrosis que
s smeng complica con Cc’zrcmoma Hepatico Primario.
% vestigacion McSween encontré CHP en el 220/o de las
SOzr::c::;m;t:s;. E: importante hablar t{ambién en este momento
Hepammming qu juega el Alcoholismo en relacién con el
o r;;l ste antecedente se encuentra en unas Series
mientras qfte enoi)otrafetalffssé?gsos aslo C;acjo B0, e
' en el 90 5
considera que no hay bases realmente séfid(;; ::a;rc::) gzrra I:ogﬁfmj;

que el Alcoholis e
00 mo es un factor etioldgico en esta neoplasia

hepatocildu?hfls sustm;cias naturales pueden comportarse como

rcinégenos tales como | Sni

tep as sales de arséni [ cl

jieatocs e m, co, el cloruro de
, la agaritina y especialmente las micotoxinas. Estas dltimas

fueron sugeridas pot Davidson en 1960, siendo la Aflatoxina la
principal de ellas. Esta Aflatoxina es uno de los productos
metabolicos del crecimiento del hongo Aspergillus Flavus, la cual
originalmente se pensd que crecia dnicamente en productos ricos en
proteinas tales como el maiz y las nueces, pero después se

demostré que también los hacfa en otras comidas mds comumnes.

Estos compuestos se han encontrado en los alimentos y en la orina
de nifios hindiies con CiTTOS1S.

La Aflatoxina purificada consiste en una familia muy
relacionada con sustitutos de las bifuranos-coumarinas con un grupo
lactona  insaturado, teniendo en comim una parte central
5-metoxycoumarind la cual es responsable por una caracteristica de
fluorescencia de color azul bajo la accion de la luz ultravioleta.
Parece ser rapidamente absorbida en el tracto digestivo, alcanzando
niveles séricos altos en aproximadamente 2 horas, siendo excretados

or las heces, bilis y orina. La Aflatoxina produce una serie de
cambios bioquimicos tales como alterar la sintesis de DNA, RNA, e
inhibir la mitosis. Puede inhibir también la formacion de ciertas
enzimas y Si esto sucede en las que se encargan de su
destoxificacién, el efecto de la Aflatoxina serd sostenido.

La Aflatoxina B-1 es la mas toxica, aungue esta toxicidad
dependera también de la especie del compuesto, de la dosis vy
duracién de la ingestion. Hasta ol momento no hay evidenciadirecta
en el hombre de esta toxicidad, pero en cultivos de tejidos
expuestos  se han desarrollado cambios toxicos. Es importante
considerar también que la Aflatoxina sélo es uno de los 7
compuestos metabolicos toxicos que produce el Aspergillus Flavus

(3,42).

No esté claro si la Infeccion Parasitaria del Higado
predispone a la apricion del Carcinoma Hepatico Primario. Sin
embargo, desde que Hou en 1956, describi6 en Hong Kong la
elevada incidencia de pacientes con infestacion  de Clonorchis
Sinensis y CHP, multiples  investigaciones  S€ han  realizado,
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notindose que la infestacién con Clonorchis Sinensis y otros
pardsitos como el Opistharces Viverino se presenta con mucha mds
frecuencia en paises orientales como India, Corea, China, etc., y

que la mayoria de los tumores a los que se asocian son del ti
conducto biliar (51,60). 1 n del tipo de

Hay algunos hechos que rechazan el factor Genético como
causa del Hepatocarcinoma, siendo uno de ellos, el que personas
nac-idas en los lugares donde la incidencia de CHP es alta, al
emigrar a otras partes como Buropa o América padecen} la
enfermedad con una frecuencia similar a la de los del pais que los
qdqpté (85). Buscando algiin tipo de factor Genético en la etiologia
del CHP, se efectuaron  estudios con  Antigenos gde
Histocompatibilidad (HLA). El HLA= H{human, L{Leukocyte)
Afantigen), es un complejo gen localizado en el brazo corto dejl
cromosoma 6, en una posicién definida llamada “locus”, En uno de
estos estudios hecho en 102 pacientes africanos con CHP, los
resu_ltados del HLA se compararon con un grupo contro’l de
pacientes sanos, no teniendo dichos resultados wuna frecuencia
significativa, es decir, que no se encontraron evidencias de umna
predisposicién genética para el CHP.

, Por otro lado, indudablemente existe una relacidn entre la
infeccién crénica con el wvirus de la Hepatitis B y el CHP
pensdandose entonces que una predisposicion genética para el ectaa’o)
de portador cronico de este virus podria tener umna inﬂuvencia
aunque indirecta, sobre la etiologia del twmor. Sin embargo,

estudios al respecto tam J ; T
poco han sido significativos pa
cosa (43,28). grnif para probar tal

Con respecto a los Factores Hormonales llama mucho la
atencion la predominancia del Cancer Hepdtico Primario en -el
f:Lombre, lo cual podria sugerir que ciertos factores hormonales
influencian de manera importante en la etiologia del tumor.

Desde 1970 ha awmentado la evidencia de que los
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anticonceptivos pueden causar una variedad de tumores hepaticos,
ya que se tiene mayor niimero de casos reportados, hay referencias
de regresion del tumor al dejar de tomarlos, y se ha visto
recurrencia del tumor después de quitarlo en pacientes que
volvieron a tomarlos. '

En general se sabe que dichos tumores son benignos la
mayor parte del tiempo y aunque hay reportes de transformacion
maligna en algunos casos, todavia hacen falta mds estudios
concluyentes al respecto. La edad riesgo en estos casos estd entre
los 20 y 40 afios, y por lo general la neoplasia se manifestara como
una masa con gran potencialidad hemorrdgica, que parece estar
relacionada inversamente con el grado de diferenciacion y que tiene
un prondstico realmente malo (10,20).

Como hemos visto, el Carcinoma Hepatico Primario se ha
relacionado con factores Infecciosos, Dietéticos, Quimicos, etc.,
pero con la Radiacion muy raramente. Sin embargo el efecto de la
Radiacién como carcindgeno es bien conocido. Millis y Lewin al
hablar al respecto dividen los efectos de ésta sobre el higado en
tres clases: Agudos, intermedios y Crénicos. Los Agudos muestran
congestion controlobuillar con ruptura de sinusoides y los Crénicos
alteracién de la arquitectura de los l6bulos hepaticos mds fibrosis y
esclerosis perivascular. Se cree que el dafio se produce en la fase de
mds actividad durante la division del DNA (54). En las dreas donde
el tumor es mds frecuente parece ser que los factores a.los que
estan sometidos estas poblaciones influyen no sélo aumentando su
frecuencia, sino favoreciendo su aparicién mds precoz.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las Neoplasias Hepaticas frecuentemente escapan  a la
deteccién clinica debido a que en la mayoria de los casos, se
presentan como un progresivo deterioro del paciente cirrotico, y en
otros como trastornos metabdlicos  tales como policitemia,
hipocalcemia, hipoglucemia. Esto explica el porqué cuando se llega
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o detectar el proceso, éste ya se encuentra diseminado, siendo
imposible aplicar un tratamiento efectivo (8,35).

Edad: Las edades a las que con mayor frecuencia se
presenta el CHP estdn comprendidas entre los 50 y 70 afios, en
cerca del 750/o de los casos, sobre todo en paises en donde su
wmcidencia es baja. Sin embargo, en aquellos que tienen una

incidencia elevada, con mds frecuencia lo encontramos entre los 35
y 40 afos.

| Sexo: El 80 a 900/o de los casos se presentan en pacientes

‘del sexo masculino, siendo ésto aiin mds evidente en los paises que
tienen una mayor incidencia.

Sintomatologia: La mayoria de autores coinciden en
mencionar que el 70 a 750/o de los casos habian iniciado su
sintomatologia en el dltimo afio, y mds de las tres cuartas partes de
éstos, durante los tltimos seis meses antes de consultar.

Motivo de Consulta: La mayoria de pacientes consulté por
dolor abdominal localizado sobre todo en el cuadrante superior
derecho y epigastrio, refiriendo como sintomas principales astenia,
anorexia y pérdida de peso. Los pacientes cirrticos también
referfan con frecuencia ictericia, distension abdominal y vémitos

(36,40).

Jiménez Diaz y Berman aconsejan sospechar sobre el CHP,
en toda cirrosis sobre la que se implante un cuadro febril sin
encontrar foco infeccioso alguno que la explique (36). En algunos

casos una masa a nivel hepdtico fue detectada por el paciente,
siendo ésta su motivo de consulta.

El Carcinoma Hepdtico Primario se puede presentar también
como una Hemorragia Gastrointestinal Superior causada por vdrices
sangrantes secundarias a hipertensién portal, como Sindromes de
Comprensién  medular, como wun absceso hepdtico, o como un
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Abdomen Agudo (84).

El Hepato_carciﬂoma como sabe}mos dels h'un; Cau;z
relativamente frecuente de ruptura espontdnea de ; 1g¢; O;r Oa Ia
ruptura después de traumatismos muy leves, anbz mti N
presentacién de un hemoperitoneo. b consecuente abdo : T;E;S 1;
lo cual hace que ésta complicacté:n sea en algur‘zas ocastio .
primera manifestacion de la neoplasia. La hemorragia en ;? 0s i
podria deberse a que la superficie del tumor es muy fria ;lat 5
de su mucha vascularizacién o por necrosis en el centro i ulr:do
la cual erosiona un vaso provocando el sangrado. Por a; ro i
también el cuadro de abdomen agudo pu’ede ser causado % b

lasia hepdtica, sin que en la laparotomia se encuentre evide
ZBOP 315 mdopAlgunos autores atribuyen este sindrome doloroso a la
r:teifcigo’n biliar debida a la compresion de Ialos Zizductc;;
intrahepdticos por la rlnasa :af?oml, (;I aaugntz o dr;ec;a 3 33 g

rragia intratumoral contri wyen . » ’
?;:flcz:ap‘sgular origiﬂaﬂdo el cuadro abdominal. E;t; £4lt1;neiatzj’);z
estd basada en el hecho de que ef'a'estos casos, fi:;g 60331 p
después de efectuar la biopsia hepatica (15,37,53,59,63).

Tas metdstasis 0Oseas del CHP ‘Tmn sido .report_(’zdasd colr;
frecuencia como responsables de la pttmeTa ’m.am ?staclt‘ozi asecoﬂ
neoplasia. Por lo geneml, dstas son m'etastasmhumcas Iac;c?) ;z vl v
mayor frecuencia en vértebras, costillas o huesos targ

fémur (97).

En ocasiones las metastasis localizadas a ni?{el verziel}ral .;Z
pueden manifestar como s{ndr(z)’mfzs diieg::p;zzsxﬁ:di\iic?aagaja.

/ blicaciones mneurotogicas .
CKuZin;ceifzuinf:ntré 3 en 103 casos estudiados,. Weight ti e]:njj, ej,;
Arseni 7 en 231. A pesar de e”‘f es miy nimportan;’n ~
mente que ol Carcinoma Hepatico Primario  tambien P
manifestarse inicialmente en esta forma (55).

' ; forma de manifestarse del
Finalmente mencionare que otra jo fe

i




CHP, es a través de una hemorragia dentro de los conduc il
; tos bil
o Hemobilia (30). s biliares

Examen Fisico: Los hallazgos al examen fisico encontrados
con mayor frecuencia en las series investigadas son: Hepatomegalia
en aproximadamente el 80o/o de los casos, ascitis, adenopatia axilar
y ..mpmclavicular en el 500/o, estigmas cutdneos de hepatopatia
(eritema palmar, telangiectasias, ginecomastia, etc.) en 40, caquexia
y esplenomegalia en aproximadamente 20 a 30o/o de los casos. Por
otm} parte en los pacientes cirrdticos se detectaron estt: mas
cutdneos en casi el 1000/o de los pacientes, hepatomegalia en %0 a

90o/o, y esplenomegalia al igual i :
] igual que ascitis
F0o/o de 1os casos (32,36,39,61), q eft. dprosimadatents

LABORATORIO

A‘ continuaciéon se mencionardn los distintos exdmenes de
lab'omt‘or:o encontrados en los pacientes con Carcinoma Hepatico
Primario, especialmente la utilidad de algunos de ellos pamp wiar
nuestras investigaciones hacia el diagnéstico de la neoplasia. d

| Durante la primera consulta se detecta una hemoglobina por
abajo de 9 gramos en un 40o/o de los pacientes, mientras uep el
recuento de blancos estd normal en un 80 a 900}0 de Zos‘m‘%smos
El res.to de los examenes por lo general son de deterioro he ético.
especialmente la  fosfatasa alcalina, las transaminasas g 1,
S-nucleotidasa, las cuales estan alteradas en mdas del 80o/o cg; i[ocsz
casos. Menos frecuentemente se alteran las bilirrubinas, la relacién
AIG vy el tiempo de protrombina. La Alfa—Protefn;z (AFP) se
encuentra en cerca del 700/o de los casos, y el HBsAg se detecta
en un 20 a 500/o (39,99). En los casos estudiados en nuestro
?};ni;dtob}.aor lo general i{a fosfatasa alcalina estaba poco alterada, las

rrubinas y transaminasas alteradas en cerca del 600/o deJ los
fé;:sf; mzegt‘ms que la BST estaba anormal en el 100o0lo (32,61).
i es de supomer los resultados en los distintos estudios- varian

especto, pero en general su presentacién es similar a la que he
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mencionado.

La Disproteinemia en los pacientes con cirrosis es algo que
frecuentemente se observa, presen tandose como una
hipoalbuminemia e hipergammaglobu!inemiu del tipo policlonal. Esta
hipergammaglobulinemia también se puede observar en pacientes

con CHP y cirrosis, encontrandose que en algunos casos el aumento

se hace solo a expensas de uno de sus componentes, con lo cual es
clasificada como una gammapatia monoclonal. Esta incluye todas
las alteraciones que se caracterizan por el razgo comiin de la
excesiva proliferacién de una “clona” de células productoras de
inmunoglobulinas, la cual se detecta como una banda homogénea en
la electroforésis. Dicha gammapatia por lo geﬂeml es del tipo IgA,
igﬂorcindose i es debida a la neoplasia, a la cirrosis o a ambas. Sin
embargo, es muy destacable el hecho de que en una serie de 306
pacientes, anicamente dos presentaban esta gammapatia monoclonal,
y precisamente en estos dos asociada con el CHP (22,77).

Con respecto a los lipidos séricos tanto en la cirrosis como
en el Hepatocarcinoma, por lo geneml no se les encuentra alterados

(98).

Desde 1897 (Camus y Gley), se conoce que el suero
humano tiene actividad antitripsica. En 1955 Jacobssen encontro
ue el 900jo de dicha actividad se debia a una alfa-1-globulina, a la
cual en 1962 se le denomind alfa-1-antitripsina. La causa por la que
ésta se encuentra elevada en el suero de pacientes con neoplasias
podria ser debida a una reaccibn de tipo orgdnico con el fin de
controlar el crecimiento tumoral. Sin embargo en algunos casos de
CHP esta elevacion no se produce, lo cual probablemente se deba a
que el tumor esté afectando profundamente la funcion hepatica, y
dado que la alfa-1-antitripsina se elabora a este nivel, ésto impida
su elevacion (21).

La Lipoproteina-X (LP-X) es una lipoproteina anémala de
baja densidad, la cual emigra hacia el catodo en la electroforésis en
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el gel de agar, y que es considerada especifica de la colestasis. Estd
establecido que la LP-X es el pardmetro mds sensible y especifico
para el diagnostico biolégico de la colestasis, aiin cuando no
permite diferenciar si ésta es intrahepdtica o extrahepdtica. En
miiltiples estudios se ha observado la elevada incidencia de
Positividad de esta lipoproteina en pacientes con tumores hepaticos
primarios 0 metastdsicos, sugiriéndose que su presencia sea debida a
la colestasis secundaria a la expansion tumoral (27).

Otra prueba utilizada para determinar la colestasis es la
- Gamma-Glutamil-Transpeptidasa (GGTP), pero segin se ha podido
determinar en varios estudios, la LP-X por su sensibilidad vy
‘ especificidad tienen un valor muy superior para determinar la
presencia de colestasis, que el que ofrece la GGTP. Sin embargo la
determinacion de esta enzima en el liquido ascitico puede ser de
utilidad en el diagnéstico del CHP, ya que se cree que es liberada
' desde el parénquima hepdtico por la excesiva proliferacion celular
i (18,71,76).
| La Alfa-Feto-Proteina (AFP) es una de las mds valiosas
 pruebas de laboratorio con que se cuenta actualmente para el
diagnéstico del Carcinoma Hepatico Primario (CHP). Esta AFP es
una globulina presente normalmente en los fetos humanos a partir
de la sexta semana, alcanzando su mdxima concentracién entre las
12 a 16 semanas del desarrollo embrionario, disminuyendo
progresivamente para desaparecer a los pocos dias después del
parto. El primer caso de CHP en el cual se detectd la AFP, fue
reportado por Tatarinov en 1964, y a partir de entonces se han
efectuado gran cantidad de investigaciones, describiéndose que otras
neoplasias ademds del CHP pueden dar una AFP positiva,
especialmente el cdncer Gastrico y los Teratomas. Sin embargo,
también se wvio que su deteccion con un buen método de

laboratorio y con una interpretacion adecuada, es una pauta de
' valor muy sensitiva para el diagndstico de este tumor (41,80).

El indice de positividad de la prueba varfa, pero hay ciertos
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' eba de gran valor, tales como:
aspectos que la convierten en una pru g .

= El indice de falsos positivos es s6lo del 1.5 al 2.50/0

imadamente.

N aEI:ErO:,:;Zitorizaje de la prueba en pacieﬂtef t.cie alto riesgo,
como aquellos con enfermedad hepdtica cronica, es de gran
ayuda en la deteccion temprana de los casos en los qule
aparezca la neoplasia; ya que se h‘?’ encontmdo. qlue da
elevacion y especialmente la fluctuacion de los miveles ae
AFP en dichos pacientes 1os debe de poner en alerta sobre
el aparecimiento de la neoplasia (45,:%6,64), .

— El monitorizaje de la prueba también es de gran ayuda en
aquellos pacientes d quienes se les kft dado tratamiento ,CO”E
quimioterapia 0 en aquellos a quienes se 15’35‘ ex’nrpo‘ e
tumor, pues en ambos casos l(.l AFP se nergat'tmzfzm, y und
elevacion posterior al tratamiento 1os m’dlcarm que gse
podria tratar de una nueva clona de células tumora 55
resistentes a la quimiotempia, que el tumor hf; rec!zpare:,:x )
después de extirparlo o que se produjeron n'q,’etactaszs y es;a;
con las responsables de la nueva elevacion de la A

(64,89).

La positividad de antigenem'ia para el virus de la. Hepa:itis 513;
en pacientes con CHP, varia ampltame*f@te der una ser;:e ao f;a, iy
embargo es muy importante destacar c1e‘rtos hechos a respec o,.nica
presencia del HBsAg en el suero de pacientes con hepatitis cron %
activa y cirrosis ha sido encontrado con mayor ﬁ"ecuenaz que ; P
poblacic’m normal, lo cual demue.zstm que e’ste virus puede pro e
una enfermedad hepdtica crénica. Ade‘mas este mismo  Viru -
encontrd con mayor frecuencia en pa‘C}entes con CHP ?Oﬂ y Uy
cirrosis, en comparacion con la poblaFton normal, lo cual a ns::) S
podria sugerir que el virus se relaciona caon el ,ap.arecr(vrg;e(;é b
CHP en pacientes con enfermedades hepdticas cronicas ,66,70).

oy L]
Por otra parte en pacientes con cirrosis alcohélica 'y C{i;i'P sIe
e ' . 1

detectaron marcadores serolbgicos y tisulares del virus de
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Hepatitis B en un 90fo, el cual es wmuy similar al 7.90/
encontrado en pacientes con cirrosis alcohdlica pero sin CHP C ain
corztms'te en el 750lo de los pacientes con Carcinoma ﬁe ?:10
Primario y hepatitis crénica activa, fue detectado el HBsA Iga "3‘;
ccfnﬁrmo aim mds la alta prevalencia de infeccién crénifzjz Cual
virus de la hepatitis B en pacientes con CHP y enfermedad hcoflt e
créonica. Como dicha incidencia es tan alta, similar a la en epta I;a
en zlfisia y Africa, varios autores han sugerido que la i;‘}ﬂ gy
crénfca con el virus de la Hepatitis B y las Aflatoxinas ‘32“’0”
explicar la enorme incidencia de CHP eﬁ Asia Afp'o -
comparacion con la de los Estados Unidos y Europa ( 6y 7,72 ;‘66; iy
] ) .

b Co1rn; hemos visto, la deteccién del HBsAg en pacientes con
asociado a cirrosis y especialmente

= a enfermedad hepatica
_cromica, es un hallazgo bastante frecuente, pero que a diferenfia de

la AFP, persiste a través d ‘
e la evolucién d ] j
después de extirpar el tumor (14,83). SR Vi

La hipoglicemia es otro hallazgo visto con frecuencia, los

teﬂ; un t mor y Si eStB erd de C'fe(:l?”ie?’ltu ra l{it’ I rdar
(iefn,ajlda lie glucosﬂ pOT el t?ft
; mo erda a b
; : . 7 ¥ l ¥ esponsa Ze l:ze la
lpog 1cemniid. Sl”. emba’go en ZOS tf/””()l es e C?EC”Jue'”to e]lto se
I l l [ ] l
e‘HCOTIt arov otiros fa 7 ici e [ ctervicia (ie
Tar t CtO es adlclol’ldl 4% l ‘ ]
X diteésS COmo Za. de 1 ]
3 S ata-sa, Za Cfial Se erncomniro en

el tejido hepati i ’
(52,1100). patico residual muy por abajo de sus niveles normales

Se h 1 ;

. szzhencolfztradf) evidencias de Disfibrinogenemia en estos
| a alteracién se caracteri isi

. . za bdsicamente
e i or una
1: g %a.a'?n d;l ’J{zempo de Protrombina, del Tiempo de '_Ilfrombina

ibicion de la coagulacién

normal del plasma. Estudi
o Lac P . Estudios al
auf@ ctto re;ezlaron que existia en la molécula de Fibrindgeno un
ento fci idli
el dcido sidlico, de algunos azicares neutrales y

AY . g
Al h() dé?fecfo se orri 7€duCC
exo 1nas ])I(: C
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Otros cambios hemostaticos se presentan en el CHP, pero no
son especificos, aunque alteraciones severas de uno o mds factores
wede ocurrir. Lo que generalmente se observa es una disminucion
de los factores dependientes de la vitamina K (95).

Por dltimo me referiré dl Antigeno-Carcino-Embriénico
(CEA) el cual no se ha probado tenga utilidad en el estudio del
CHP, ya que es detectable con mayor frecuencia en Carcinomas
Hepaticos Metastdsicos, e incluso se puede elevar en casos de
cirrosis hepatica descompensada (48, 74 ).

METODOS DIAGNOSTICOS Y COMPARACION DE SU

EFECTIVIDAD

La falta de especificidad de las manifestaciones clinicas y de
los tests serologicos, hacen que se acojan con entusiasmo cuantas
exploraciones puedan ayudar a dar el diagnéstico cierto del proceso.
Especialmente importante es el hecho de poder llegar a este
diagnéstico lo antes posible, si queremos brindar al paciente la

mejor sobrevida posib'le,

El primer método del que hablaré serd la Tomoecografia. La
proximidad del higado a la pared abdominal, su tamano y
comportamiento ante los ultrasonidos hacen que la ecografia haya
encontrado en este 6rgano uno de sus objetivos mis preciados. Por
medio de ella, se pueden distinguir masas homogéneas de las

heterogéneas y liquidas de sélidas.

La Gammagrafia es un método que se basa en la capacidad
de ciertos isétopos de fijarse en el higado, en donde emiten rayos
gamma los cuales son recogidos por un detector externo,
dibujdndose asi la distribucion interna del organo. Encontramos
basicamente dos tipos de isdtopos que soft captados, unos por los
hepatocitos, y los otros por las células de Kupffer.

De los agentes utilizados quizds el tecnecio marcado (Te.
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99m.) sea el mejor pues tiene una vida media muy corta con
exposicion de radiacién menor para el paciente. En base a ésto
podemos deducir que este procedimiento es muy 1til en aquellos
proces’os que ocupan espacio, de ahi que se le use para el estudio
el hzgcqu tumoral ya que éstos tumores desplazan los hepatocitos
o las células de Kupffer, lo cual gammagrificamente se traduce en
dreas de hipocaptacion del medio. Sin embargo tiene el defecto de
no ser tan efectivo en detectar lesiones que se localizan en el seno

€61 higado o en la regiéon posterior, sobre todo si el grueso del
érgano es de mds de 10 centimetros.

Lapcfroscopz’a: Desde que en 1910 Jacobeaus hizo la primera
Laparoscopia, este procedimiento ha venido siendo util:’zago con
mayor frecuencia. La forma como puede verse el higado por medi
de este procedimiento varia de acuerdo a la localizacfén d lo
neoplasia. Si ésta es central, lo dinico que se verd serd " e
hepdto'n?egalia total o sélo del l6bulo afectado; si el tumorW:aa
superficial y el higado no es cirrético serd relativamente fécisf
c'ietectar el tejido tumoral, cosa que se dificulta grandemente si
junto con el CHP hay cirrosis, especialmente del tipo mfcrono.:h&laffl
im lejmbarg.o el uso de este procedimiento con la toma de bio sla
epdtica, tiene la ventaja de ser un procedimiento directo corffJ !
cual es posible tomar mejores biopsias, a pesar de que se h ;
repc;rtado buenos resultados con el uso de la Biopsia a giegas en alz
Zzzl (,Erossr;anz reportaun 69o/ol de efectividad. Sin en;bargo,

quiera de los dos tipos de biopsia aplicados tienen la gran
ventaja sobre todos los demds medios diagnésticos, en el hechg d
que el diagnéstico ~de la  meoplasia exiée un estudis

anatomopatolégico del proceso, | I ] ;
otros métodos (17,69). p , lo cual no es posible aplicando los

b Pesde Ique Odr_nan en 1956 dio una detallada descripcion de
a rterz?grafia Selectiva, muchos reportes han hecho énfasis en la
gran  utilidad diagnostica de este estudio, en

abdominales. los  problemas
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Como sabemos, el higado, Oorgano fundamental de las
funciones metabdlicas dispone de dos sistemas de aporte sanguineo,
uno es la arteria hepdtica y otro la vena porta. El higado normal
dispone su autricion en un 750/o de la vena porta, mientras que
los tumores dependen a su vez de la arteria hepitica.

Radiogrdficamente  encontramos tres tipos de signos
detectados principalmente por medio de la Arteriografia. Los de
Tercer Orden son lesiones ocupantes de espacio comunes a
cualquier tipo de tumor y por ello carecen de especificidad. Los de
Segundo Orden son sugestivos del diagnostico, pero carecen de
especificidad y los de Primer Orden son signos que al depender de
la estructura vascular del tumor son un reflejo casi directo de su
naturaleza y por tanto gozan de wvalor diagnostico. Vale la pena
mencionar que los dos criterios de Primer Orden son: A.- La
oxistencia de vasos neoformados. B.- La presencia de zonas
hipervasaularizadas o manchas tumorales. Insistimos en el hecho de
que el término Hepatocarcinoma designa un concepto de base
morfolégica, y un diagnéstico seguro del proceso exige un estudio
anatomopatolégico, lo cual solo es posible por medio de wuna
biopsia (69).

Algunos autores han utilizado el Arteriograma para distinguir
entre Carcinoma Hepdtico Primario y carcinomas secundarios, ya
que por lo general el CHP es hiperuascularizado. Sin embargo hay
que recordar que en algunas ocasiones el Carcinoma Primario puede
ser hipovascularizado y las metastasis por el contrario miLy
vascularizadas, tal el caso de los leiomiosarcomas, y de las

metdstasis del colon (81).

Cuando la Arteriografia se hace mediante una buena técnica,
las complicaciones suelen ser pocas, por lo general todos los
pacientes refieren dolor en el sitio de la puncion, algunos forman
pequefios hematomas y en contados casos hay complicaciones: de
tipo -mayor, tales como: Formacion de trombos que requieran
extirpacion quirirgica. '
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- Med:mte el uso de la biopsia mds laparoscopia l
mgml)stwo se logra hasta en un 850/o de los casp , f
Arteriografia es levemente mds efectiva haciendo so(.:s. h ;
el diagnéstico en el 88olo de los casofec Ifr
es relativamente inespecifica, pero comidev;am n
rqzonable su  wuso antes de efectuar una Arteriografi %
referentemente si estos dos exdmenes van acompanados (fe l“i,‘i 2
_z;a;:;;?n e;fermlos condsospecha de esta ﬂeoplasia tiene uz vrﬁf;
ico de primer orden, sii ; Aomica.
tomoecografia tinicamente b?:irfcii?; ii;foimf: Ot::ff:):;cj;fcic: o ptie Ts

En resum

B . en CI;czrec:e ser que la Arteriografia selectiva es el

Preferentement e e proporcionar un diagnéstico acertado
ente se recomienda hacer determinacion de AFP y

gammagmf{a, y de ser posible tom ¥ :
dicho procedimiento. p ografia computarizada antes de

| e ;‘1 pesar de tc’ado, parece razonable decir que la Laparotomia
ploradora  es mds efectiva que el wuso de los métod
| g:;operc;tomos atin  cuando 'éstos sean usados en combinacién 10)5
~embargo, en un estudio efectuado por Almersjo L, d ;
iac:entes fueron sometidos a un Arteriogmmi ;; lefe;,o .
d;zp?;?tc;z;i j(iplomdzra por -sospecha de tumor hepdtico. El %10/2
T —— e;o:;z mgnostzcados. por el Arteriograma, y con la
s re ?:tarotn ‘10 pc’zcxentes’mds que no habian sido
mds de un aﬁop lo cua?rezzcgizzﬁji ;(f/ egost Sclélol S
e ; q o de toda la serie. Es
;Ci?;i tgsueeﬁayzozm pe?uen? margen d(‘e mortalidad en el grut;oﬂ;;
U N cuba”es da explomc:éf_ft hasta cierto punto es
s nos. es.a:;;zxejom sb;rgfjdcozfxdew:ar_ei hecho de que la
R AN o tagnlos‘ttcg y a la vez es ditil
o s e

Por ulti 1
ok mo  se tnencxoﬂa que en la actualidad se estdn
nuevos métodos diagndsticos que sean mds certeros

que los actualmente usados. Uno de ellos es un marcador
inmunolbgico llamado Preneoplésico (PN), el cual es un antigeno
que se localiza en los hepatocitos y €n los nédulos neoplasicos de
carcinomas primarios inducidos artificialmente; este antigeno parece
ser un marcador selectivo de células premalignas. Otros compuestos
podrian ser las Isoferritinas dcidas, las cuales se han detectado en el
suero de los pacientes con Carcinoma Hepatico Primario (16).

METASTASIS DEL CARCINOMA HEPATICO PRIMARIO

El Carcinoma Hepatico Primario da metdstasis extrahepaticas
con bastante frecuencia. Estas se presentan en el 50 a 780/o de los
casos, porcentaje que S€ eleva al 85 a 900/o al momento de
efectuar la necropsia. Los sitios mds frecuentemente afectados son:
Ganglios linfaticos regionales y sitios pleuro-pulmonares en 30 a
80olo de los casos, invasion venosa especialmente a nivel de vena
cava inferior en 350/0, ganglios axilares o supraclaviculares en 15 a
200/o y metastasis Oseas en 3 4 120]o aproximadamente.

Las vias principales de diseminacién del proceso som: La
pascular a través de la vena cavd inferior, y la linfatica. El inicio
clinico de la enfermedad  se debe a. sintomatologia extrahepatica
causada por las metdstasis en un 5 4 Tolo de los casos. Por lo
eneral casi la mitad de las metdstasis al pulmoén se pueden
diagnosticar por medio de los rayos X, y si recordamos que este
brgano es el més afectado, la evaluacién radiologica en todo

paciente en quien se sospeche esta neoplasia debe de efectuarse

como rutind

Las lesiones por metdstasis Oseas por lo general son de
localizacion  inica sobre todo a nivel de vértebras y costillas,
observandose  por medio de los Rayos «x” como lesiones
osteoliticas. El interés en las metdstasis Oseas de estd neoplasia
radica por un lado en su frecuencia relativamente alta, y por otro
en que la sintomatologia dependiente de ellas puede ser la mas
precoz © al menos la mds llamativa, lo cual nos indica que hay que
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tenerlo muy en cuenta (11,40,55,61,97).

TRATAMIENTO

El tratamiento mediante agentes antineopldsicos tiene su
indicacién en aquellos casos en los cuales el tumor ya no es
extirpable y por lo consiguiente se usa tinicamente como un medio
paliativo. Otra indicacion es su aplicacion en forma de infusion
intraarterial junto con algin tipo de tratamiento quirirgico como
por ejemplo, la oclusién de la arteria hepdtica, con lo cual se busca
un efecto aditivo y con ello mejorar la sobrevida.,

Uno de los tratamientos mds utilizados es el de la infusion
regional por via intraarterial de medicamentos quimioterdpicos,
especialmente el 5-Fluoracilo (5-FU). Este método es usado desde
1960 y segin varias investigaciones al respecto, los resultados son
bastante mejores que los logrados por via sistémica. Watkins y col.
reportan que aproximadamente el 70o/o de sus pacientes tratados
con este método usando 5-FU, tuvieron una respuesta favorable.
Segiin Ansfield los pacientes que responden a este tratamiento
tienen una sobrevida promedio de aproximadamente 11.5 meses,
contra 5.6 meses de los que no respondieron. Al afio, la sobrevida
es de mas o menos un 330/o, y a los dos afios de un 11ojo,

notdndose  también que los pacientes que respondieron
objetivamente, tuvieron una sobrevida mds larga.

Sin embargo, cerca de un 400/o de los casos desarrollaron
metdstasis extrahepdticas durante el tratamiento, lo cual indica que
éste tratamiento es inadecuado para el control de las metdstasis.

A pesar de que las dosis utilizadas son bastante grandes, los
efectos secundarios son menos frecuentes que los vistos en el
tratamiento por via sistémica, ya que este nltimo se ve limitado
frecuentemente por el desarrollo de trastornos hematopoyéticos,
mientras que con la infusion intraarterial no sucede lo mismo
suponiéndose que al ser administrada por esta via, el medicamento
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taboliza mds rapido evitdndose con ello, los indeseados efectos
se me ’
cundarios. También es de esperarse que con este tratamiento I{;s
Se ) . .

veles de AFP disminuyan hasta en un 500/o indicando con etlo
ni

cierta regresion del tumor (50,73,88).

El  medicamento mds  utilizado como se menciond
i te es el 5-Fluorouracilo, el cual es un ana?,og‘o‘de los
aﬁt?ﬂ?ﬁr'meﬂ acthia a nivel de la enzima sintetasa del timidilato, la
13::;1;11 ::tcjliz{: la transferencia de un grupo .rrfe'tilo del dcido
- metileno-tetrahidrofolico al dcido desox:’uﬁdﬂtca ?m_l, este
i;i?;;;ento la toxicidad y morbilidad sonh mininidy conls:gwendoie
| 550/0 de los casos tratados asi, una tejoria re atufamer:lle
Duien Las molestias referidas pot los pacientes con la mqut.c’m
?ﬁterzz;teric; de este medicamento SO Dolor Abdomilnal y sensac;f;z
de llenura, encontrando pocas veces los reportados como

frecuentes (estomatitis, alopecia, etc. )

Las complicaciones como sepsis, infeccion local o fomf‘ufczon
de trombos son poco frecuentes, si una buena técnica es utilizada
e tro

para la colocacion del cateter (29,34).

Bn conclusion el uso del 5-FU por via oral no estciI
i ] ues se ha visto que los pacaentes. no responden a
]us‘t:ﬁca O-P embargo el uso de este medicamento por v.ta
::tlts::az;er:c:? debe df considerarse como und altemafiva terapéutica

importante (5}

Otro medicamento bastante efectivo es la Adriamicing, c;m
la cual los resultados Lan sido aceptables, especialmente si los
\ ;:ntes ya habian tenido algiin tipo de tratamiento previo. LS
pac

' i de
mp i la respuesta con cualquier tipo
' rtante mencionar que :
;athiento médico dependera del estado de los pacientes al
T

{tis, cirrosi iti ., y el
:viciarlo, es decir, si existe ascitis, cirrosis, fallo hepatico, etc., ¥
3 )

grado de los mismos (25).

) i
Si al método de infusion intraarterial se swma la oclusién de
i
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la arteria hepdtica, los resultados mejorardn, ya que en esta forma
se producird una necrosis selectiva del tumor y no del parénquima
hepdtico normal, pues. las neoplasias hepdticas por lo general son
nutridas por esta arteria, consiguiéndose asi mds efectividad en el
tratamiento (24).

La Inmunoterapia en el tratamiento del Carcinoma Hepatico
Primario ha tomado auge tltimamente. La inmunidad del tumor es
un factor autégeno del huésped, que la mayoria de las veces es
eclipsado por el crecimiento rdpido del tumor. La Inmunoterapia
para las neoplasias podria provocar una alteracién cuantitativa Pde
los Imecanismos de proteccion del huésped, haciéndolos mds
efectivos. Experimentalmente se estin efectuando estudios con la
vacuna del bacilo de Calmette-Guerin (BCG) mezclada con células
tumorales, la cual induce inmunidad sistémica y ha tenido un
efecto tlempéutico en la curacién de las micrometdstasis viscerales
De aqui pues que cuando el tumor esté localizado en el higado y
tenga metdstasis regionales o viscerales probables, la inmunoterapia

deberia de considerars 1
e como un tratamiento adicional en el
del tumor (33). winy

. Gammil y col. mencionan la utilidad que tiene la angiografia
selectiva en la seleccion de los pacientes para una lobectomﬁz a
(Zgue 'por”medio de esta técnica se obtiene informaciéon sobr; Jéa
d(;caﬁzic;f; ciiatrzr?or, la coexistencia de cirrosis, la permeabilidad
‘ p c. Por lo general en 50 a 550/o de los casos, el
lo.bulo' afectado es el derecho, y en el resto el proceso ya esr,cmi
diseminado, encontrindose que menos del 14ojo de los pacientes
son candidatos para una reseccion quirtirgica en el momento del

diagnostico de la enfermedad (11,51,56).
Bdsicamente es necesario para poder realizar una lobectomia
que el tumor esté localizando en un solo 16bulo, tanto en fase

arterial como en la capilar, y que el tronco portal esté patente.

No fue hasta 1954 que se encontré la verdadera disposicion
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anatémica de los lébulos y segmentos hepaticos; subsecuentemente
estudios  fisiolégicos ~ demostraron  su tremenda  capacidad
regenerativa. Esto es importante pues el éxito de cualquier
intervencién quirtirgica depende de estos conocimientos y de una
preparacion y cuidados pre y post-operatorios adecuados. Los
cuidados pre-operatorios consisten principalmente en dar una dieta
adecuada, corregir la anemia, corregir los  trastornos de la
coagulacién, etc. Durante el post-operatorio hay que mantener un
buen estado de hidratacién, prevenir las didtesis hemorrdgicas,
trasfundir sangre fresca, dar vitamina “K7, antibidticos profilacticos
y dcido aminocaproico para combatir la actividad fibrinolitica
secundaria a la destruccion hepdtica (62). La mortalidad del
procedimiento con estos cuidados es minima.

Hay casos en los cuales la cirugia a pesar de parecer
imposible de aplicar, puede tener resultados buenos. Tal el caso de
pacientes que tienen una ictericia severa secundaria a la migracion
del tumor a los conductos biliares, o casos con cirrosis avanzada en
los cuales las intervenciones quiriirgicas han tenido resultados
paliativos hasta cierto punto aceptables (4,93).

Otro  tipo de tratamiento consiste en ligar una rama
principal de la venma porta. Rous y Larimore reportaron que al
efectuar este procedimiento se produce atrofia del l6bulo hepatico
correspondiente e hipertrofia del otro. El éxito dependerd del grado
de vascularizacion del tumor, de los trastornos de la circulacion
porta tal el caso de la cirrosis, de si existe trombosis de la porta,
etc. La sobrevida promedio con este tratamiento es de
aproximadamente 13 meses, aunique hay wun caso reportado con
sobrevida de 6 aios. La base de la efectividad del método radica en
el hecho de que aparentemente la parte periférica del tumor, en
donde el crecimiento es mas rdpido, estd nutrida por este vaso (38).

La oclusion de la arteria hepdtica es otra modalidad de
tratamiento, que ha sido utilizado con frecuencia, teniendo una
efectivilidad aceptable. Al hacerse esta oclusién, es la vena porta la
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encargada de nutrir y llevar oxigeno al higado, hasta cuando se
forman colaterales, cosa que ocurre bastante pronto. De ésto se
pu_ede deducir que el procedimiento estd contraindicado en los
casos en que la vena porta esté ocluida, aunque algunos
investigadores han reportado casos en los cuales la arteria hepdtica
se ligo, existiendo obstruccién de una de las ramas principales de la
porta, sin que por ello se produjera un infarto del higado (57).

Es muy importante considerar el hecho de que se ha
reportado un aumento en la incidencia de “Fallo Renal Agudo”
post-oclusion de la arteria hepdtica, probablemente por la
‘_dejstmccic'm del tejido tumoral con una consiguiente elevacion del
dcido drico o liberacién de sustancias vasoactivas, las cuales

provocan el fallo renal (44).

La Desarterializacién hepdtica completa puede efectuarse
como un tratamiento paliativo en aquellos casos de tumores no
extirpables en los cuales no haya trombosis o infiltracién de la
porta, ascitis, ni ictericia severas; pero si tejido hepdtico normal
entre las dreas tumorales (7). Si el procedimiento es tolerado se
reporta 500/o de sobrevida al afio y medio, con una mejoria
objetiva y subjetiva; si no es tolerado la mayoria de paciintes
fallecen por wun fallo hepdtico. Dicho tratamiento puede
nl:omplementarse con la infusion de quimioterapia por via
intraportal, con lo cual se han reportado mejores resultados desde
el punto de vista funcional y wmetabélico del higado. Algunos
autores prefieren usar la porta pues se desconoce el estado ge las
arterias post-oclusién y porque se cree que las ramas portales se
vuelven las encargadas de la nutricion del tumor (6,58).

La reseccién completa es un requisito esencial para conseguir
la curacién del Carcinoma Hepdtico Primario. Ultimamente en los
casos donde el tumor es masivo y no ha sido posible reducirlo
me.dmnte el uso de la quimioterapia o la radioterapia, se ha

- utilizado la  administracién de  sustancias  como ,el IBC
(Isobutyl-2-ciano-acrilato) a través de un catéter colocado en forma
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selectiva, con lo cual se ocluye totalmente el vaso principal que
nutre el tumor y con ésto se logra reducir el tumor haciendo

posible su reseccion (82).

Otro método utilizado consiste en poner clamps por 20 a
25 minutos a nivel de la aorta, por debajo del diafragma, con lo
cual disminuye el flujo sanguineo hepdtico evitando las hemorragias
wmasivas. Para controlar estas hemorragias también se han utilizado
gelatinas como el resorcin-formaldehido logrando buena hemostdsis

(9).

Una modalidad relativamente nueva en el tratamiento del
CHP lo constituye el Transplante u Homoinjerto, pero ain asi no
se ha logrado la curacién de la enfermedad. La mejor sobrevida
reportada con este tratamiento es de a_proximadamente 13 meses,
pues la mayoria de los pacientes mueren durante los dos primeros
meses cOmoO consecuencia de que el injerto estd muy dafiado,
provocando un fallo hepatico aiin mayor (78).

Por #iltimo mencionaremos que el uso de la Radioterapia en
ol tratamiento de las neoplasias primarias del higado no estd muy
difundido, como consecuencia de no ser muy efectivo. Sin embargo
se incluye en algunos esquemas de tratamiento como los que
mencionaré a continuacion:

1.- Si el tumor estd en un solo l6bulo hepatico, sin fallo
hepatico, ascitis, ni cirrosis, se recomienda hacer una
Hepatectom:’a.

2. Si el tumor es multicéntrico recomiendan ligar la arteria

hepdtica, una semand después dar quimiotempia y al
cicatrizar la herida aplicar de 2000 a 3000 rads en un
peri’odo de 4 semanas con tratamiento simultaneo de

inmunoterapia.

3. Si no es posible ligar esta arteria dar quimioterapid,
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radioterapia e inmunoterapia (7).

PRONOSTICO

En el Carcinoma Hepatico Primario existen ciertas

caracteristicas de tipo histologico que se encuentran relacionadas en

una forma u otra con el pronéstico de la enfermedad y a las cuales
nos referiremos a continuacion:

1.- Displasia de Células Hepdticas: Este término fue dado
inicialmente por Anthony y col. quienes los definieron como: Un
alargamiento  celular, pleomorfismo nuclear y multinucleacion
ocurriendo en grupos de células u ocupando nédulos cirrdticos.
Inicialmente estos cambios no se asociaron con el CHP, siendo
hasta 1956 cuando Higginson lo sugirié tras haber encontrado
fuerte asociacion entre nddulos cirrdticos con estas caracteristicas y
el CHP. Posteriormente en 1973, Anthony a su vez encontrd
también esta asociacién y ademds una fuerte relacién entre la
deteccién del HBsAg y la Displasia, sugiriéndose desde entonces que
los pacientes que presentan este tipo de Displasia estian en un alto
riesgo de desarrollar la neoplasia, ya que la misma pareciera ser
andloga a focos preneopldsicos (16).

2.- Células Claras: La presencia de un patrén de células
claras se ha asociado con un mejor prondstico de este tumor,
haciéndose énfasis en el hecho de que conforme aumenta la
proporcién de estas células, aumenta también la sobrevida del
paciente. Este hecho se explica por haber encontrado que dichas
células tiene un wmayor contenido de grasa y glicégeno, lo cual
pudiera reflejar cierta preservacién de la funcién del hepatocito y
con ello retrasar la presentacién del fallo hepdtico (47).

3.- Tipo de Vascularizacién: Pacientes con tumor
hepdtico primario fueron estudiados desde el punto de vista de la
vascularizacion que tenia el tumor, todos los proceso eran no
extirpables y fueron tratados con oclusion de la arteria hepitica y
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uimioterapia. Se encontrd que mientras mas vascu?anzadr; fr;az "

(tiumor mejor era su pronostico después delu tnatfaufru;{ntot.r equep N

> .
i @ i larizado, ello implicaria

ue si éste era mas vascu Lo

dependencia de la arteria hepdtica era mayor y poT tanto al lig .
se obtendria un mejor resultado (44).

4.- Capsula drededor del Tumor: Se han Iencotzc;iz
varios casos de carcinomas Hepat?celulares, los lcua es Oi 5
rodeados por una gruesa capsula ﬁbrosa,dq;e ?j 1O:u Y;?;. b
visualizaba como un halo radioluce.nte alre edor del tu -,,;to fav
tumores por lo geneml eran bien dtferenczados, de crel;tmle i

con invasion regional menos frecuente. _A su jJez ll?r;;e e

e e la permitié que el proceso estuviera mas loca iz o,d
Iaorc‘?:siualpfue posible aplicar un tratamiento mds efectivo y de esd
?orma mejorar la sobrevida (65).
SOBREVIDA Y CAUSAS PRINCIPALES DE MUERTE

En un estudio ‘efectuado en . 85 p.c:ic;ezt:spa;gz
Hepatocarcinoma, se encontro que 73' I:tabzan seg::iz i
lasico de evolucion el cual se caracterizo por un. ph e
; unda rc’;pida evolucion, mientras que los restantes 12 habian

L.
i cas de
n curso mucho mds lento. Al analizar todas las caracteristi

ut

1 1C t i ier

{ ia, es mu
concluyéndose con ello que el curso en si-de la neoplasia, y

variable (19).

Los reportes de los diferentes autore; acercaadi tii, S;E;:Zvujz
de los pacientes varian considemblf—zmente e unodez 60, o
términos generales podriamos def:xr que cerca A
fallecen en el transcurso de su primer ingreso O
siguientes 6 meses (61,99).

5 ' imioterapia
La sobrevida de los pacientes que sélo reczbenh qmmzose(spi ;
i i o mese .
en comparaciéh de los que no, es mejor en casi oc
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. El grupo dfe pacientes que recibieron la quimioterapia por RESULTADOS DE LA [INVESTIGACION
via intraarterial, tiene una sobrevida bastante mejor que GQMeﬁos

que la recibieron en forma sistémica (40,87,88).

En un periodo de diez afos comprendido entlred enero de

i s : iagndstico

1970 a diciembre de 1979, veimtisel P“C“?”t?sf ioneﬂe elmgHospital

i sl 2 H o)

i des los : de Carcinoma Hepdtico Primario fueronl vis e
° casos tratados con quimioterapia miltiple o a la de los General del 1GSS. De ellos 24 (920]o) tenian un carcinoma p

tratados m,edfante la oclusién de una rama de la vena porta, aunque H,epatocelular, y inicamente  dos (8olo ). tenian I;?;
;:lon o _ultlmo se han reportado algunos casos con Sibdevidy de Colangiocarcinoma. Para fines de nuestra investigacion solamente l

asta 5 afios (7,38,73). ‘ asos. tuvieron la informacion minima necesaria para que CI’S

Medi 1 resultados  que obtuviéramos fueran aceptables, YRPOnSENY
ediante el uso de la desarterializacié it jtuird tro cien por ciento.

zacién el ' ; ¢ ellos constituirdn nuesir P
es de 28 semanas (58). promiegionde vida consiguient

. fEl- Ilaromedto de sobrevida con oclusion de la arteria hepdtica
: ; :
mas infusion con 5-FU es de aproximadamente 13 meses, similar a

; De los 13 pacientes, 8 (61ofo) eran del sexo 1"”“5‘7““"0 yl 5
”Dzlfard reporté un 500/o de sobrevida a los cinco afios (390/0) del femenino. sus edades estaban comprendidas entre os
reseccion subtotal en el caso de cuatro Hepatocarcinomas os, cc;n 50 v los 73 aiios, siendo la edad promedio 45 afios. A todos estos
cual se viene a confirmar una vez mds el hecho o 55 OI acizntes se les hizo el diagnostico de carcinoma Hepatocelular,_y
tratamiento con mejores resultados, es decir mds efectivo ‘iJuoer 21 Ic;e los dnicamente en dos casos se encontrd Cirrosis Hepatica
:::):wnto Io constitu)fe la reseccién quirdrgica del tumor J( 90). Si asociada. '

reseccion es posible, cuando menos se esperard que un 200/o

de los pacientes tengan una sobrevida larga (51). Con respecto @ Sus antecedentes, tres pacientes (230/0)

i - refirieron haber tenido problemas de dlceras gcist“rwas’1 o gf‘stﬂt;s
{ hLas prmctp ales causas de muerte en las series estudiadas nteriormente. Ningin paciente tenia ant'ecedentes.c?(’a :f?at1 is ydo
f)?:‘o la‘::{’:) Szj;;s B.ronco,neu_mom'a: CHFUERITIE SHAGOM Kl BT cirrosis  hepaticd; solamente und paciente reffno n;zto‘:iclzcul;

' , investigaciones reportan el fallo hepatocelular, 1 intolerancia  a las grasas descubriéndosele posteriorme e
}fpsu e R A Wm0 ;’nﬂ‘: biliares por lo que Labia sido sometida a und t:olectstectom;a. fis
P:;g;r?;e;j‘gf mEEte ot Jos. pacientes <ok Gareinsia YHE v investigar Sus Habitos solo tres pacientes tuvieron antecedente

valorables de etilismo.

Menci , .
encionaré para finalizar, el hecho de que con cierta

J ' En los antecedentes familiares hubo el caso de una paciente
recuenc
ia antes de la muerte de los pacientes, se observa una

: - ,
stibita el de 23 afios, con diagnéstico  de Hepatocarcinoma, quer f:lmbwl
fbita e i0 j 1 ’ : i
- ivacaon de la;.transammasas e intensificacién de la ictericia referido queé 5t tarsn, T e ot st e B

ente con estados de hi 19)
potension. A examen - e
f" ecuentemente se e e hepatom

detectan ext ;5 ; .
hepatico (13). ensas dreas de infarto a mivel

El motivo de consulta principal f”fe el d‘e ‘c‘iun iolor
abdominal cronico localizado a nivel de hipocondrio derecro y
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pigastrio” el cual fue referido por el 61o/o de los pacientes

Luego fue la deteccién de una “masa”
. : en el ¢
S;fer:-(;: de.recho, por el propio paciente en un 230/o de lgﬁ;sme
% Icyomir;:;aeﬁrogreswa de astenia y anorexia constituyo el moti(:)sc;
. abzor;'ﬁ’zo/c". Un'f:'aso se presenté con el inicio sibito
o Ot;za tap’o célico, el cual fue catalogado como un
. gfue.r .ros sm’tor.:ms referidos en la historia de la
o on: La pérdida de peso en 46olo, na
Mtev.’tto en 230/o, fiebre ocacional ik
estrefiimiento en el 150/o de los pacientes J

pirosis, ictericia ¥y

En tod .
e i C;:l ej:; S?;SZS I;;voluczén de la sintomatologia fue
v < ndo 2.5 meses el tiem :
inicio / o promedi
de los sintomas y la fecha de la primempcorfsulta agemies

Al exam ‘st ;
. nivezeg zfzszco de ingreso se detecté la presencia de una
N el cuadrante superior derecho, que por lo general
| sido descubigrtawt en[ el 690/o de los pacientes. Esta masf habia
r i ; '
dolor, sensacién ge vaecfom;?:sagaaeme #15, ppsem g elnticlss
: ez a ese nivel. Trei
ciento de ; . Treinta y och
general b tp.a cientes se encontraron pdlidos, en muy ymal eotfxgr
n i ; \ s
L 33’ a;;;‘lonal,l hlepatomegalm moderada fue encontrada ef;
p es, al igual que ictericia. Estigmas cutdneos de

as ) u
de TFlIeﬂle oS 111f€”01€$. .

El cas '
B . otogzue Imenc:onamos se presenté como un abdomen
; os los hallazgos compatibles con éste (defensa

muscular, i -

gno ; Y

- ) s de irritacién peritoneal, ausencia d i
estinales, etc.). ’ ncia de ruidos

_EI dlag‘”-o.stl (0} de una rneo laSla a,ti a se $0 e }IO "

p61ls() en Za, X Ste 1 Q Yo l
ext

arm [
eb:cmo, en otros dos se enso I g
penso  en un p oblema dstrico
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(carcinoma vrs. slcera gdstrica), en uno se sospeché carcinoma de
habia sospechado apendicitis

ancreas vrs. ancreatitis en uno se
3

aguda.

Los hallazgos del Laboratorio fueron variables, siendo los
principales resultados los siguientes: La hemoglobina se encontro
por abajo de 10 gramos en tres pacientes, mientras que el resto la
tenian dentro de limites normales. La mayoria de los pacientes
tenian un recuento leucocitario normal, y unicamente dos

presentaron una leucocitosis moderada.

Las bilirrubinas se encontraron elevadas en el 3800 de los
casos (como promedio 9.5 mgr olo de. total, a expensas de
directa). las transaminasas fueron los hallazgos que pudieramos
llamar mds consistentes, ya que € todos los casos estaban elevadas
(en pmmedio TSGO 162u. ¥ TSGP 85u.). La fosfatasa alcalina se
determiné en nueve casos, estando elevada en 7 de ellos (770lo), es
decir un promedio de 90mu./ml de elevacion. El tiempo de
protrombina se encontrd alterado en una forma moderada en e
4500 de los casos, ¥ la retencion de BST fue anormal en el 66olo
de los casos en los que se evalud (el promedio de retencion en

estos casos fue de 160/0).

Las protefnas séricas se determinaron en cuatro casos, Sus
valores estuvieron alterados en forma moderada en el 5000 de los
casos, especialmente et pacientes en mal estado nutricional. De
mayor interés fue el hecho de encontrar que la albiimina estaba por
abajo de sus valores normales en el 750/o de los casos (en
gofo), ¥ las globulinas a su vez Ppor arriba de sus

promedio 33
“palores normales en el 500/o de los casos. Sin embargo dichos

hallazgos fueron poco sigﬂificativos.

Los estudios de Rayos X fueron de alguna ayuda en tres
habiéndose detectado probables metdstasis al pulmon en un
| segundo se visualizd6 una gran hepatomegalia, y en el
del hemidiafragma derecho. En cinco casos €

casos,
caso, en e
altimo una elevacion
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hizo una serie Gastroduodenal como parte de la evaluacién de los
pacientes, en tres casos se reporté hepatoesplenomegalia, y en los
otros dos se reportaron masas extrinsecas.

La Centellografia hepdtica se utiliz6 en cuatro casos, y sélo
en dos se reportd la presencia de un proceso sustitutivo ocupante
de espacio, compatible con una neoplasia.

La Arteriografia hepdtica selectiva se utiliz6 también en
cuatro casos, y en todos ellos sugiri6 el diagnostico del
Hepatocarcinoma. En solo un caso el hallazgo de la Centellografia
fue compatible con el del arteriograma. En otros dos casos la
presencia de una mneoplasia primaria se sospeché por medio del
arteriograma, mientras que el centellograma habia reportado en uno
de estos casos hepatomegalia, y en el otro la presencia de
escotaduras en el borde inferior del higado.

La Biopsia hepdtica percutinea se usdé en cuatro casos,
proporcionando el diagnéstico en tres de ellos, mientras que en el
otro no fue de utilidad.

La mayoria de los casos (6lofo) fueron sometidos a una
Laparotomia Exploradora, a través de la cual se efectuaron biopsias
hepéticas que dieron el diagnéstico en todos los casos. En dos de
estos casos el diagndstico ya se conocia, y éste habia sido dado en

uno mediante wuna arteriogmf:’a, y en el otro por una biopsia
percutdnea.

En todos los casos el proceso estaba diseminado en el
higado o tenia metdstasis en distintos érganos, considerandose que
era imposible aplicar algim tipo de tratamiento quirdrgico. En el
caso de la paciente con el abdomen agudo, se habia encontrado
una dlcera gdstrica y miltiples nédulos neoplisicos a nivel de

higado.,

Metdstasis extrahepdticas fueron detectadas en seis casos
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. o do especialmente. En
contmndose ningun organo ataca oo L
(460/0), no en g glios linfticos regionales y

] Imén, gan
dos casos estaban a nivel de pu . ; : e
dos mds se detectaron en diafragma y vias biliares

. En ' ’
vena porta E Pemomo.

; Ly 1 ll . e

ibi icaci ' itoneales de 5-FU, para
sintomdtico, uno recibid apltcacmnes intraperitone o P

. . .2 I . .7 II uido
tratar de disminuir por irritacion quimica la produccz?n de Itq °
ascitico, a otro se le dio  tratamiento experimental €O
)

ideraron
Hidroxiprogesterond. Sin embargo todos los casos se consider

como en etapd terminal.

Once de los pacientes e

y la fecha del

El tiempo promedio entre la primera consulta
diagnéstico fue de 11 dias.

con la mayor de catorce y la menor ) i
pacientes de la serie se encontraban con vida hasta un p

s
10.7 semanas, algunos estan vivos y con Otros 3s6e Pj;f;zn :gl
contacto.  La  mejor sobrevida  fue delz ol Sé
Desafortunadamente en ningiin caso de lo‘s' placzen es e
practico la autopsia, desconociéndose también la causa

muerte, pues todos fallecieron fuera del hospital.




PRESENTACION DE RESULTADOS

AGRUPACION POR SEXO

Casos Porcentaje
Masculino 8 61
Femenino 5 39

MOTIVO DE CONSULTA

Casos Porcentaje
Astenia — Anorexia 2 15
Sensaciéon de Masa 3 23
Dolor Abdominal 68 62
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PRINCIPALES HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO

Paciente Edad Sexo Principal Hallazgo al Examen Fisico
Jl 26 afios M Masa Abdominal
2 48 afios M Masa Abdominal
3 23 anos F Masa Abdominal
4 20 afios F Masa Abdominal
5 28 afios M Masa Abdominal
6 65 afios M Masa + Caquexia
7 58 anos M Masa + Ictericia
8 58 afios M Masa + Ictericia
9 45 afios F Abdomen Agudo
;j 60 afios F Masa Abdominal
g ;z Zz.: 1:: Hepatomegalia + Ascitis
. e ; Hepatomegalia + Cagquexia
Hepatomegalia + Caquexia
44

CARCINOMA HEPATICO PRIMARIO — SOBREVIDA

Paciente Edad Sexo Sobrevida Estado Actual

1 26 afios M 3 semanas Vivo *

2 48 afios M 9 semanas Fallecido
3 23 afios F 36 semanas Vivo *

4 20 afios F 6 semanas Fallecido
5 28 aiios M 8 semanas Vivo

6 65 afios M 7 semanas Viwo*

7 58 afios M 14 semanas Fallecido
8 58 afios M 4semanas Fallecido
9 45 afios F 11 semanas Fallecido
10 60 afios F 7semanas Vivo*
11 23 afios M 9 semanas Vivo

12 56 afios F 5 semanas Vivo

13 73 afios M 14 semanas Fallecido

* Paciente con el cual se perdid

contacto.
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SOBREVIDA DE LOS PACIENTES EN LOS QUE SE

CONOCE CON CERTEZA LA FECHA DE SU
FALLECIMIENTO
6-‘
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1 ) ‘ 10 15
SEMANAS
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DISCUSION

Como hemos visto el Carcinoma Hepatico Primario (CHP) es
una entidad poco frecuente en paises como Guatemala. La mayoria
de reportes occidentales coinciden al decir que se presenta con mds

frecuencia en pacientes del sexo masculino, que estdn comprendidos

entre los 50 y los 70 afos. Sin embargo en los paises orientales su
incidencia se eleva y a la vez disminuye la edad promedio a la que
se presenta. En nuestra serie se encontrd con mayor frecuencia er
pacientes masculinos, pero la edad promedio fue de 45 anos, e
decir menor de la que normalmente se espera encontrar en regione:

como la nuestra.

Tal como lo mencioné antes, todos los casos fueron del tip
Hepatocelular.  La asociacion ~ cirrosis  hepatica  — carcinom
Hepatocelular se encontrd sélo en 2 casos (150/l0), ¥ el antecedent
de alcoholismo en 3 (230/o0). No encontré ninguna relacién con ¢
uso de anticonceptivos. Con la infeccion crémica del virus de .
Hepatitis B y con la Hemocromatosis, no fue posible determinar
existia algim tipo de relacion ya que no fueron investigadas

estudiar los casos.

Es importante mencionar el caso de la paciente cu
hermano habia fallecido a causa de esta meoplasia, ya que
asociacion  familiar del CHP se encuentra  raramen

Desafortunadamente 1o fue posible efectuar mds investigaciones

respecto, las cuales sin duda alguna Lubiera sido interesantes

conocer.

Se habia hablado sobre el hecho de que en nuestros pd!
¢l CHP se presentaba como el paulatino deterioro del pacie
acohdlico o cirrético, mientras que por el contrario en los pa
de mayor incidencia s presentacion era través de m
abdominales en pacientes relativamente jovenes. Para sotp
nuestra, cinco de los pacientes tenian menos de 30 afios, y tre:
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arses : : e i
similares al nu}:stro (Cjomo' Africa 'y Ching, qué con la de patses
presencia de algm; )%ntesm Poirlamos especular también sobre la
ctor similar :
respon a ambas region
ponsable de causar este tipo de manifestacion giones que fuera

‘ Con res
| pecto al hallazgo de ictericia, ascitis y estigmas

Cuténeos d
e ,
B oativos ésti‘espatopatm, aunque  nuestros datos no son
! S se presentaron ¢ :
on relativa may
vor frecuencia
oL ] en
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pacientes cirrdticos O alcohélicos.

por lo avanzado del cuadro y por las caracteristicas de su
on inicial, es de esperarse que el diagnostico se sospeche

de los casos; desgmciadamente el problema
tar la neoplasia en sus estadios tempranos, y

oceso diseminado.

resentaci
en un alto porcentdfe
mayor es como detec
1o cuando ya es un pr

io en general fueron de poca
alterados con mayor frecuencia

fosfatasa dlcalina, la BST y la
se pudo hacer

Los hallazgos del Laborator
o los que encontramos
Las transaminasas, la
albimina sérica. Desafortunadamente en ningiin €aso
determinaciones de la AFP, ni del HBsAg, los cuales como ya se

discutio pueden ser de beneficio.

ayuda, siend
los siguientes:

biopsia hepdtica

patica selectiva, vy la
son métodos

través de una laparoscopia,
uena efectividad en proporcionar el
diagnéstico, ciendo muy dtiles antes de someter al paciente a und
laparotomia mnecesaria. Su ventaja radica en el hecho de que
ademds de proporcionar el diagnéstico, permite evaluar si el
paciente es candidato para und reseccion quirirgica, 0 si ésta ya
no tendria ningund utilidad. Sin embargo por las caracteristicas y
la poca disponibilidad de recursos existentes v nuestro medio, es
la Laparotomia Exploradora ol método mas efectivo, pero con la

desventaja de que al efectuarse, la mayoria de los casos tienen un
proceso diseminado, Y

una reseccion quiﬁirgica ya 1o es posible
de efectuar.

La arteriograft’a he
ercutanea © afim mejor a
diagnosticos que dan una b

El centellograma hepdtico a su VeZ no fue tan efectivo
étodos ya mencionados, pero €s indudable el hecho

como los m
un método complementario.

de que debe de utilizarse como

En la revision de la literatura se menciond la alta

incidencia de metdstasis presentes al momento del diagnostico. De
nuestros pacientes 460lo tenian metdstasis extrahepdticas, Y el
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resto tenian el proceso diseminado a nivel de higado. D {
pues que todos se hayan catalogado en etapa te;rgmim;l . aq?
cual ningiin tipo de tratamiento se consideré6 que ujd'pam .,
.?;fectivo. Sin embargo en un caso se utilizé qj'-FUp -t
mtra;lleri'toneal, para tratar de disminuir la producciéﬁ dzn ltf Off;m
asc{-t:c.:o, y en otro se usé Hidroxiprogesterona en }Iom %
eafpenmental, pero como este caso fue el dltimo diagnosti ;’;ﬂ ,
atin no conocemos sus resultados. Légicamente la sob‘s'zw:s;i:zc fo’
muy mala, no encontrando ningiin caso con sobrevida mayor Zﬁ

un ano. e
o La ;nayorlza de los casos fallecen durante los primeros
uatro meses después de conocido el diagnéstico.

» d;‘lntsn unt panorama tan desolador, es mi opinién que el
L ratamiento con quimioterapia ylo tratamient
3;4:1;:31:;?, deberia de emplearse con la finalidad de ver si brindz
: una mejoria en la sobrevida de los casos considerad
como. terminales. Adn wmds importante serd el hecho c;eem -~
zz:;c;e:stes offidlaé manifestacio-nes y el curso de la enfermedact;,s t;;
- P 1 evar a un diagnéstico precoz. De igual forma el

zar a los pacientes de ello, tendrd grandes ventajas las
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CONCLUSIONES

En nuestra serie el Carcinoma Hepdtico Primario se presenté
a una edad promedio menor de la esperada normalmente.

El Carcinoma Hepético Primario se presenté con mayor
frecuencia en pacientes del sexo masculino.

Los resultados que obtuvimos 10 fueron significativos en
mostrar una relacién etiologica entre el Carcinoma Hepdtico
Primario y la Cirrosis ylo el Alcoholismo.

El motivo de consulta referido con mayor frecuencia fue el
de un “dolor abdominal crémico” localizado a nivel del
hipocondrio derecho y epigastrio.

El principal hallazgo al examen fisico de ingreso fue una
masa situada en el cuadrante superior derecho.

En todos los casos el tiempo de evolucién de la
sintomatologfa fue menor de seis meses.

Ante la sospecha de un Hepatocarcinoma, se debe de elegir
la Arteriografta Hepdtica Selectiva, como el método
diagnéstico mds acertado, previo al uso de la laparotomia
exploradora.

Al momento del diagndstico todos los casos tenian el
proceso diseminado en el higado, o con metdstasis fuera de
él, lo cual hacia imposible aplicar algiin tipo de tratamiento
paliativo que tuvierd efectividad.

El pronéstico de la enfermedad es realmente malo, ya que

la mayoria de los pacientes fallecieron durante los primeros
cuatro meses después de hecho el diagnostico.

ot
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RECOMENDACIONES

Utilizar como parte de la ruting en el manejo de estos
pacientes, la determinacion de Ia Alfa-Feto-Proteina (AFP),
y la del antigeno de superficie del virus de la Hepatitis B
(HBsAg).

Sospechar el diagnéstico en pacientes del sexo wmasculino
con una edad de aproximadamente 45 afios, quienes refieran
un dolor abdominal a nivel del hipocondrio derecho y
epigastrio, y a quienes se les detecte una masa en dicha
region.

Utilizar como métodos diagnésticos la determinacion de la
AFP, la asociacion de Centellograma, Biopsia Hepdtica y
especialmente Arteriografia Selectiva, en todos aquellos casos
en los que sea factible.

Aungue los casos sean catalogados como terminales, utilizar
algtin tipo de tratamiento médico o quirtrgico con la
finalidad  de determinar su wtilidad para prolongar la
sobrevida.

Insistir sobre el hecho de practicar investigaciones mds
completas en el estudio de estos casos, con el propésito de
determinar  los probables  factores etiolégicos  y
predisponentes en nuestro medio.
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