
TUMORES MALIGNOS PRIMARIOS DEL HIGADO

RESUMEN

Treinta y seis tumores malign os pri-
marios del higado fueron seleccio-
nados de protocolos de patologia en un
periodo de 20 afios, Los hepatomas
continuan siendo bastante raros en el
mundo occidental. Existen regiones
del Africa y Asia en que es endemico.
Aunque en la mayoria de los pacientes
la consulta es debida a dolor y masa
abdominal por crecimiento del tumor,
gracias a los adelantos recientes en los
metodos diagnosticos, pequefios tu-
mores estan siendo cada vez mas
diagnosticados.

La deteccion temprana en individuos
de alto riesgo se obtiene mucho mejor
con determinaciones de AFP y ultra-
sonografia hepatica. El TAC y la
arteriografia selectiva son de mucho
valor en definir la anatomia y
resecabilidad del tumor. El porcentaje
de sobrevida a los cinco afios es del
20%
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La reseccion hepatica es el unico
tratamiento curativo. Metodos palia-
tivos 10 constituyen la quimioterapia,
la hipertermia regional y los ray os
laser.

INTRODUCCION

Los tumores malignos primarios del
higado son considerados altamente
agresivos, con un pronostico de pocos
meses de sobrevida desde el diagnos-
tico (50). Es uno de los tumores mas
comunes en Asia (56) y en Africa (2,
26), y su incidencia ha aumentado en
todo el mundo. Ray regiones en donde
se considera endemico, Debido a que
en ocasiones esta asociado con en fer-
medad hepatica cronica, como cirrosis
o hepatitis cronica, los resultados del
tratamiento quirurgico, esta n aun
lejos de ser satisfactorios. Sin em-
bargo, tanto en adultos como en nifios,
en algunas oportunidades, es curable
(1, 16).

En afios recientes, no obstante,
avances en el diagnostico del cancer
hepatocelular (C.R) han sido notorios,
lograndose hacerlo muy temprana-
mente, gracias a las determinaciones
de marcadores tumorales, como la
Alfa-fetoproteina en grupos de alto
riesgo, 10 cual ha permitido identificar
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la enfennedad en estado subclinico. La
alfafetoprotetna no s610 ayuda al
diagnostico, tam bien pennite el se-
guimiento de los cas os que han
recibido resecci6n, ya que se nonnaliza
despues de esta y se eleva en caso de
recidiva.

La biopsia con aguja directa 0 por
medio de laparascopia; la arteriografia
selectiva, el ultrasonido y la tomogra-
fia computarizada, sen tprocedimien-
tos de escogencia para localizaci6n y
estudio histol6gico del tumor.

Cirrosis hepatica, hepatitis B, aflato-
xinas, hemocromatosis, deficiencia de
alfa 1 antitripsina, anticonceptivos
orales por tiempo prolongado y varios
agentes quimicos, son considerados
como posibles causas etiol6gicas.

Despues de los pion eros trabajos de
Pack (45) Lortat-Jacob (34) y Quatte-
blaum (48), y los mas recientes
estudios de la anatomia funcional
hepatica (9), ademas de la experiencia
cada vez mas abundante, en interven-
ciones sobre. el parenquima hepatico
como consecuencias del trauma, la
reseccion segmentaria hepatica ha
quedado firmemente establecida,
tanto para los casos de emergencia
como para la cirugia electiva, con la
razonable espera de que el paciente
sobrevivira a la operaci6n y al curso
post-operatorio. Todo esto ha contri-
buido a que los cirujanos, en an os
recientes, sean mas agresivos ante la
presencia de un tumor bien localizado
en el parenquima hepatico.

Sin embargo, se observa aun cierta
reticencia a la resecci6n amplia del
parenquima hepat ico por tumores
s6lidos, debido probablemente a la
rareza de ellos en determinadas
latitudes 10 que ocasiona una expe

riencia individual muy limitada. Pero
debe quedar aqui bien subrayado, que
el unico tratamiento efectivo posible,
es la resecci6n quinirgica.

Para pacientes con tumores no
resecables han surgido nuevas tecni-
cas de paliaci6n como criocirugia,
hipertemia local, tratamiento con
laser, ligadura de la arteria hepatica,
embolizaci6n (42) y quimioterapia
sistemica 0 por infusi6n (12).

Aunque los estudios selectivos con
alfafetoproteina, en China y la estre-
cha monitoria en el J ap6n, en pacien-
tes con enfennedad hepatica cronica,
penniten la detecci6n de un numero
grande de tumores pequefios en estado
subclinico, la mayor parte de los
pacientes del mundo occidental, con-
tinuan siendo estudiados muy tardia-
mente y en condiciones de inopera-
bilidad. EI numero de tumores rese-
cables es pequefio, el porcentaje oscila
entre el 90f0.

Las razones son muy numerosas, pero
quizas Ill.mas importante es la rapidez
con que la enfennedad se difunde. En
otras situaciones, por el contrario, la
lesi6n es vista en forma temprana,
pero el paciente no puede ser tratado
quirurgicamente, por 10 avanzado de
la cirrosis.

No estan aqui incluldos los tumores
metastasicos del higado que tienen
ocurrencia aproximadamente en el
400f0a500f0delos pacientes con cancer.

La intenci6n es revisar el estado
actual de los tumores malignos
primarios del higado, consignando los
factores epidemiol6gicos, que puedan
influir en su aparici6n, correlacionan-
dolos con las posibles causas etiol6-
gicas mas aceptadas, sus signos y
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ANTECEDENTESsintomas clinicos, la importancia de la
determinaci6n de los marcadores
tumorales, los mas modernos metodos
diagn6sticos de imagenes, la impor-
tancia de la resecci6n hepatica, su
pron6stico y los procedimientos palia-
tivos actualmente en uso.

MATERIALES Y METODOS
Se revisaron 5.870 protocolos de au-
topsia del archivo del Departamento
de Patologia del Hospital San Juan de
Dios de Bogota, entre el 10. de enero
de 1966 y el 31 de diciembre de 1985,
para un total de 20 aDOS.

En los casos de tumores malign os
primarios del higado se procesaron los
datos clinicos de edad, sexo, antece-
dentes, sintomas y signos, metodos
diagn6sticos utilizados y anatomia
pato16gica.

El estudio anatomopato16gico se hizo
con base en la descripci6n macrosc6-
pica hecha por los prosectores en el
momento de la autopsia, del analisis
del material fotografico existente y la
revisi6n de las preparaciones histo16-
gicas.

En aquellos casos en que las prepara-
ciones del archivo acusaron deterioro,
se practicaron nuevos cortes a partir
de los tejidos incluidos en parafina.

Para la clasificaci6n histopato16gica se
utilizaron los criterios de Henson y
Albores-Saavedra (50).

RESULTADOS
Se encontraron 36 pacientes muertos
por tumores malignos primarios del
higado; esto representa el 0.62% del
total de las autopsias 0 10 que es
mejor, 1 caso por cada 160 autopsias.

Un hallazgo prominente en estos
enfermos fue el consumo de bebidas
alcoh6licas de manera habitual en 15
de 36 pacientes (42°/~. La tabla No.1
presenta el resumen de los anteceden-
tes personales.

TABLA No. 1

ANTECEDENTESPERSONALES

No. Pacientes %

- Alcoholismo
- Cirrosis
- Hepatitis

15
2
1

42
5
3

Edad y Sexo

La distribuci6n por grupos de edad
mostr6 un predominio en hombres de
la sexta deeada de la vida. El rango
estuvo entre los 15 y los 82 aDOS.

Como es la norma en estas neoplasias
(33, 37, 39), hay un franco predominio
de pacientes hombres relaci6n 2 a 1,
respecto de las mujeres. La figura No.
1 resume los hallazgos de edad y sexo.

Signos y Sintomas

Un porcentaje grande de enfermos se
present6 con alteraciones gastrointes-
tinales, entre las cuales el dolor
abdominal, el v6mito y el sangrado
digestivo alto fue particularmente
importante (35). La ictericia, tuvo
ocurrencia en mas de la mitad de los
pacientes. Ocasionalmente el motivo
inicial de la consulta fue la presencia
de melenas (Ver Figura 2).

El examen fisico mostr6 hepatome-
galia, masa abdominal y asci tis en la
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Fig. 2. Slntomas y signos en el momento del Ingreso.
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Diagnostico de ingresogran mayorla de ellos. Tan s610 el 50%
estaba icterico y un 19%tuvo fiebre al
ingreso al hospital (Ver Tabla 2).

TABLA No. 2

DATOS DEL EXAMEN FISICO

No. Pacientes %

Hepatomegalia
Masa abdominal
Ascitis
Ictericia

33
31
26
18

91
86
72
50

Metodos diagnOsticos

Ocho pacientes se estudiaron con
gammagrafia hepatica; en dos, corres-
pondientes a los ultimos afios, tomo-
grafia axial por computador.

La mayorla requiri6 metod os invasi-
vos (25 pacientes): A doce se les prac-
tic6 biopsia transcutanea: a siete
laparoscopia; en seis oportunidades el
diagn6stico se hizo por laparotomia. la
ecografia en tres y la angiografia
selectiva en dos casos (Ver Figura 3).

LAPAROTOMIA

(N° 6)

LAPAROSCOPIA
(N° 7)

Fig. 3. Metodos de Diagn6stico Invasivos.

En menos de la mitad de los casos el
diagnost ico inicial fue de tumor
hepatico, En los restantes, la sospecha
clinica se incline por la cirrosis, otras
enfermedades del higado y vias
biliares y otras neoplasias (Ver Tabla
No.3).

TABLA No. 3

DIAGNOSTICOS DE INGRESO

No. Pacientes

- Hepatoma 15
- Cirrosis 10
- Absceso hepatico 2
- C.A. Metastasico 2
- Enfermedad de via biliar 1
- C.A. de Colon 1
- C.A. Gastrico 1
- Linfoma 1
- Masa a estudiar 1
- S. Convulsivo 1

Causas de Muerte

Como causas de muerte se consig-
naron las siguientes: hipertensi6n
portal, asociada a insuficiencia hepa-
tica y sangrado de varices esofagicas,
fue la mas importante. Edema pul-
monar, bronconeumonia, infarto pul-
monar y broncoaspiraci6n, siguieron
en orden de frecuencia.

El shock hipovolemico por ruptura
tumoral a la cavidad abdominal,
ocasion6 el 8% de las muertes. Alte-
raciones del SNC, diseminacion tu-
moral, peritonitis y pancreatitis fue-
ron otras causales (Ver Figura 4).
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Fig. 4. Causas de Muerte.

ANATOMIA PATOLOGICA

Hallazgos Macroscopic08

EI tamafio de los tumores fue muy
variable, se encontraron masas de 5 a
30 centimetros. Como se describe en
los libros clasicos de Patologia, las
tres formas mas frecuentes fueron:
una gran masa encapsulada; compro-
miso multinodular difuso del 6rgano y
masas multicentricas infiltrando pa-
renquima sa no (Ver Figuras 5, 6 y 7).
En un paciente tenia invasion masiva
del tumor a la vena porta, hecho de
comun ocurrencia en la literatura (11,
39).

EI peso del higado fue tam bien muy
variable, en un paciente el higado pes6
11 kilogramos. En tres, el tumor
rompi6la capsula de Glisson y desen-
caden6 una hemorragia fatal (44).

La localizaci6n de los tumores se
seiiala en la Figura No.8.

• • •

Estado Tumoral

Segun la clasificaci6n empleada por
Bengmark y Halfstrom los estados
son:

I. EI tumor compromete menos del
20% del higado.

II. EI tumor compromete entre un
20-70% del higado.

III. Cuando el compromiso es mayor
del 70%

En el presente estudio los Estados del
tumor fueron:

TABLA No.4

ESTADO TUMORAL
BENGMARK- HALFSTROM) (6).

GAl

- Estado I
- estado II
- EstadoIII

5
8

23
13
22
63
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Se deduce que la inmensa mayoria de
nuestros pacientes llegaron con en-
fermedad muy avanzada que practi-
camente les negaba cualquier posibi-
lidad de reseccion.

Enfermedades Asociadas

La cirrosis estuvo presente en 15
pacientes y en todos ellos, el tipo
histologico fue Hepatocarcinoma. Es
bien sabido que esta anomalia acom-
pafia hasta en un 80% a estos
enfermos. La demostracion de infec-
cion previa por virus de la hepatitis B
es un antecedente importante (32).

La ingesta de bebidas alcoholicas es
un factor determinante en la genesis
de la cirrosis. Estas entidades, tanto
la hepatitis B como el alcoholismo,
tienen una incidencia creciente en
nuestra poblacion: pero se establece
claramente que solo la hepatitis B
tiene implicacion en el desarrollo del
hepatocarcinoma (50).

Carcinoma Temprano

Segun Henson y Albores-Saavedra,
son tumores de menos de 5 centime-
tros, 0 agrupaciones de nodules que en
conjunto miden menos de 4 centime-
tros, claramente separadas del paren-
quima sano vecino y, por supuesto;
sin evidencia de enfermedad disemi-
nada. Dos de nuestros enfermos
presentaban tumores con estas carac-
teristicas,

Metastasis

Mas de la mitad de los pacientes
ternan metastasis. H ubo 20 casos con
diseminacion tumoral. Al igual que las
grandes series, el pulm6n y los gan-
glios linfaticos son los 6rganos mas
comprometidos. En la Tabla No.5 esta
la distribuci6n .de.estas .metastasis.

Tres cas os cursaron con disemina-
cion carcinomatosa peritoneal, y la in-
vasion a la vena porta, ocasiono se-
vera ascitis de muy dificil manejo. La
metastasis al miocardio es excep-
cional.

TABLA No. 5

DISTRIBUCION DE METASTASIS

Organo No. deCasos %

Pulmon 14 70
Ganglio 14 70
Peritoneo 3 15
Sistema Nervioso
Central 2 10
Tiroides 1 5
Riiion 1 5
Suprarrenal 1 5
Hueso 1 5
Corazon 1 5

Hallazgos miCI'OSCOpiC08

TABLANo.6

HISTOLOGIA

No. Paciente %

Hepatocarcinoma 20 55
Hepatocolangio C.A. 6 17
Colangio C.A. 6 17
Neuroendocrino 3 8
Angiosarcoma 1 3

Hepatocarcinoma

Es el tumor primario del higado mas
frecuente en todas las series revisadas,
alcanza un 80% de los casos. Se
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Fie. 5. Hepatoma; gran masa tumoral que rompe la capsula.

Fig. 6. Hepatoma; N6dulos tumorales multiples,
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Fig. 7. Colangio carcinomas: Reemplazo difuso del Higado por tumor.

t.. Derecho 8LorZQUierdO

4/36

8
Fic. 8. Distribueion de los Tumores en el Parenquima Hepatieo.



438 REVISTA FACULTAD DE MEDICINA

Hepatoma Grado I:origina en los hepatocitos y se puede
subclasificar en cuatro grupos (Ver
mas adelante).

La caracterizaci6n histol6gica se hace
de acuerdo con tres parametres:

1. EI grado de diferenciaci6n celular.
2. EI pararnetro microsc6pico de

crecimiento.
3. EI desarrollo estromal.

Diferenciaci6n celulaf

EI cuadro citol6gico del tumor puede
recordar hepatocitos normales 0 mos-
trar grados variables de anaplasia y
pleomorfismo, con base en la colora-
ci6n (acid6fila 0 bas6fila) del cito-
plasma y la relaci6n nucleo cito-
plasma.

Se pueden encontrar inclusiones cito-
plasmaticas como cuerpos de Mallory,
vacuolas lipidicas, glic6geno y bilis.
M uy ocasionalmente hay depositos de
hierro. Se describen algunas variables,
tales como las de celulas claras,
oncociticas, gigantes 0 fusocelulares.

Patron de Crecimiento

EI patron trabecular es la mas comun:
la formaci6n de tubules tapizados por
celulas tumorales aplanadas se conoce
como pseudoglandular 0 tubular, y si
se encuentran verdaderas luces se
denomina acinar. EI otro represen-
tante es la forma s6lida 0 difusa sin
ningun patron de crecimiento.

Desarrollo Estromal

Es pobre pero finamente vasculari-
zado en las formas trabeculares,
siendo particularmente rico en las
formas acinares, aunque nunca se
encuentra la abundancia del colangio-
carcinoma.

(Bien diferenciados). Las caracteris-
ticas citol6gicas recuerdan los hepato-
citos normales, las celulas se agrupan
formando cordones y trabeculas,
conservan la eosinofilia, son uninu-
cleadas y el atipismo es minimo. No se
observan formas multinucleadas ni
gigantes: el estroma es fino y los
vasos presentes son de tipo capilar
muy laxos, la reacci6n desmoplasica
esta ausente. Este tipo de tumor
existi6 en cinco pacientes de la serie
(Ver Figura 9).

La llamada forma fibrolamelar carac-
terizada por un estroma fibroso fino
con disposici6n en laminas concen-
tricas que envuelven hepatocitos
tumorales, sin cirrosis en el higado
adyacente, lento crecimiento y rela-
tivo mejor pron6stico, fue observada
en un hombre joven, tal como 10
describen de manera tradicional
Henson y Albores-Saavedra (Ver
Figura 10).

EI hepatoma bien diferenciado mues-
tra producci6n de bilis, grasa y
ocasionalmente hierro y moco. No
tenemos estudio para antigeno de
superficie ni alla feto protefna (13, 19).

Hepatoma Grado II:

(Moderadamente diferenciado). Al
igual que el grupo anterior pueden
encontrarse algunas trabeculas, y es
frecuente ver formas mixtas 0 de tran-
sici6n a menor diferenciaci6n.

La arquitectura celular se torna mas
atipica, y el estroma es aun mas
desmoplasico. De esta variedad vimos
8 pacientes. En algunos de ellos las
metastasis presentan diferenciaci6n
(Ver Figura No. 11).
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Fig. 9. Hepatoma bien diferenciado. Las celulas tumorales recuerdan hepatocitos normales. H.
E. 100 X.

Fig. to. Hepatoma fibrolamelar. H.E. 100 X. Celulas tumorales poligonales separadas por tejido
fibroso en laminas.



440 REVISTA FACUL TAD DE MEDICINA

Fig. 11. Hepatoma grado II, hay mas pleomorfismo y el estroma es mas denso. H.E. 100 X.

Hepatoma Grado III y IV:

(Mala diferenciaci6n). Comprenden la
varied ad de peor pron6stico, tanto por
su mayor agresividad local como por
su inusitada tendencia a dar metas-
tasis. Hay marcada atipia de las
celulas, necrosis y hemorragias exten-
sas con celulas tumorales gigantes y
estroma fibroso, en el que se encuentra
tambien displasia. No hay trabeculas
ni hepatocitos normales. Un total de 7
pacientes poseian este tipo de tumor
(Ver Figura 12).

La enfermedad concomitante mas fre-
cuente fue la cirrosis la cual sucedi6 en
14 pacientes. EI unico paciente
operado, falIeci6 con peritonitis biliar.

Colangiocarcinoma

Existi6 en seis pacientes y en otros
seis eran de tipo mixto, hepatocolan-

giocarcinoma. U no de ellos tenia
cirrosis. No demostramos ningun tipo
de parasite 0 anomalia de las vias
biliares intra 0 extrahepaticas.

Macrosc6picamente se caracterizan
por ser masas duras, blanco amari-
lIentas multifocales. Al igual que el
hepatoma hubo variaciones grandes
en el tamaiio de estos tumores.

Histol6gicamente tienen un patron
adenomatoso con formaci6n de pseudo-
canaliculos, sin embargo, no se identi-
fica bilis ni gluc6geno mientras que es
frecuente la presencia de moco. Un
punto fundamental en esta neoplasia
es una amplia reacci6n desmoplasica
del estroma, 10 que les confiere la
consistencia firme, descrita. Com parte
con el hepatoma la ausencia de celulas
de Kupffer, pero ya no se encuentra
aqui la vasculatura laxa y delicada de
este (Ver Figura 13).
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Fig. 12. Hepatoma mal diferenciado. Celulas con severa anaplasia y multinucleaci6n. H.E. 250 X.

Fig. 13. Colangio carcinoma. grupos fonnando pseudocanales con importante desmoplasia. H.E.
100 X.
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Los colangiocarcinomas no poseen
marcador inmunol6gico especifico,
aunque ultraestructuralmente se iden-
tifican vellosidades en los pseudoca-
nalfculos que penniten una certera
identificaci6n.

Tumores Neuroendocrinos

En la revisi6n inicial de los protocolos
hubo un caso de neoplasia de estas
caracteristicas; sin embargo, despues
de estudiar las preparaciones histo16-
gicas aparecieron elementos que su-
gieren la presencia de otros dos casos,
hallazgo que se comprobara por medio
de inmunoperoxidasa especifica con
cromogranina. Uno de ellos era una
adenomatosis endocrina multiple
(compromiso de higado, tiroides,
suprarrenal).

Macrosc6picamente los tumores neu-
roendocrinos no se pueden diferenciar

de hepatocarcinoma pero al micros-
copio las celulas son pequefias,
redondas, con citoplasma bas6filo
claro y nucleo central provisto de uno
o dos micleolos: la unifonnidad celular
y el minimo desarrollo estromal son
muy llamativos (Ver Figura 14).

Angiosarcoma

En esta serie hubo un caso de angio-
sarcoma; que no estuvo asociado con
t6xicos ambientales ni con el uso
previo de medios de contraste (4,8,18,
24, 25, 36, 47, 49).

Macrosc6picamente el higado estaba
reemplazado ampliamente por un
tumor de aspecto hemorragico, friable,
que compromete todo el 16bulo
derecho y da n6dulos al 16bulo
izquierdo.

Histo16gicamente el tumor es de
crecimiento intrasinusoidal con for-

Fig. 14. Tumor neuroendocrino. Celulas redondas uniformes con nucleo central y nucleolo. H.E.
250 X.
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macron de una extensa e intrincada
trama de espacios vasculares tapiza-
dos por celulas anaplasicas de origen
endotelial, que comprimen y atrapan
cordones de hepatocitos sin cambios.
Hay amplias zonas de necrosis.

En el caso estudiado se comprob6 el
origen endotelial de las celulas tumo-
rales mediante la inmunoperoxidasa
con factor VIII (22, 58) (Ver Figuras
15 y 16).

COMENTARIOS

Epidemiologia

El sureste asiatico, Jap6n y Sur Africa
tienen una notable incidencia del
carcinoma hepatocelular (CH), siendo
muy alta en Mozambique (106.9 x
100.000) entre los pobladores negros
masculinos. En Gran Bretafia, Norte-
america, Europa, Uni6n Sovietica y
Australia, C H es raro, con ratas de
menos de 1 x 100.000.

El carcinoma hepatocelular ocurre de
3 a 6 veces mas frecuentemente en
hombres que en mujeres. El pico de la
incidencia se observa entre la quinta y
sexta decadas de la vida. El colangio-
carcinoma da raz6n aproximadamente
de15%de los casos y hace su aparici6n
afios mas tarde, usualmente entre la
sexta y la septima decadas.

En nifios, la mayoria de los tumores
malignos hepaticos que surgen del
elemento epitelial tienden a mostrar
una gran variaci6n en su patron
histo16gico. Areas dentro de un solo
tumor denotan cuadros que sugieren
higado fetal, tejido embrionario, me-
senquima benigno 0 maligno, otras
areas recuerdan cancer de tejido
hepatico adulto 0 celulas de un ade-
noma. El hepatoblastoma es el mas

comun y ocurre casi exclusivamente
por debajo de los cinco afios (31),
contiene elementos fetales y embrio16-
gicos, usualmente, pero no siempre,
mezclados con tejido mesenquimal. Se
caracteriza por una relaci6n de 2: 1 de
hombre a mujeres, una buena posibili-
dad de resecci6n, baja mortalidad y
curso indolente (15, 30). Un aspecto
pato16gico diferente en el C.H. de los
nifios, 10 constituye que del 15% al
43%de los tumores, han sido llamados
fibrolamelares. Estas neoplasias tie-
nen una alta resecabilidad (por encima
del 60o/tY con una mejor sobrevida,
comparada con otros C.H. de los
niiios.

Patogenesis

Los tumores malignos primarios del
higado se pueden originar del tejido
epitelial del parenquima , de los
canales biliares, tejido vascular 0 del
tejido conectivo. Los tumores que se
originan en el tejido epitelial comun-
mente incluyen el hepatocarcinoma y
el colangiocarcinoma. Sarcoma em-
brionario, angiosarcoma y mesenqui-
moma maligno son de origen mesen-
quimal. Aunque constituido amplia-
mente por elementos epiteliales, el
hepatoblastoma ocurre como una
forma mixta de tumor epitelial y
mesenquimal, y se clasifica como tal
(Ver Tabla 7).

El carcinoma hepatocelular ha sido
asociado con hepatitis B. Se insiste en
prevenir esta infecci6n, ya que los
resultados indican una alta preva-
lencia de ella en personas con
hepatoma.

En los Estados Unidos la infecci6n por
virus B y hepatoma es igual a la en-
contrada en otras partes del mundo, 0

sea del 70% al 90% En un estudio
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Fig. 15. Angiosarcoma. celulas endoteliales atipicas infiltran hepatocitos normales. H.E. 250X.

Fig. 16. Angiosarcoma. Las ceIulas tumorales(fusiIonnesl muestran granules color ocre en el cito-
plasma inmunoperoxidasa. factor VIII 250X.
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TABLA No. 7

CLASIFICACION DE TUMORES PRIMARIOS DEL HIGADO

Benignos Malignos

Tumores Epiteliales

Adenoma de celulas hepaticas
Adenoma del conducto biliar
Cistadenoma biliar
Tumor carcinoide

Tumores Mesenquimales

Hemangioma cavernoso
H emangioendotelioma

Fibroma
Lipoma
Leiomiona
Mesenquimoma

Teratoma

Lesiones parecidas a Tumores

Hiperplasia nodular focal
Hemartoma mesenquimal
Microhamartoma (Complejo
Von Meyenburg).

Hepatocarcinoma
Colangiocarcinoma
Cistadenocarcinoma biliar
Tumor carcinoide
Carcinoma escamocelular
Carcinoma mucoepidermoide

Hemangiosarcoma
Fibrosarcoma

Leiomioblastoma epiteloide
Mesenquimoma

Hepatoblastoma
Tumor mixto maligno
Carcinosarcoma
Teratoma

FUENTE: KEW, MC.: Tumors of the Liver. In Zakim, D., and Boyer, T.D.
Boyer, T.D. Eds: Hepatology: A Textbook of Liver Disease, pp.
1048, 1982.
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prospectivo sobre 22.000 hombres, en
Taiwan, 40 de 41 muertes debidas a
CH ocuni6 en el grupo con antigeno B
positivo (5). La desnutrici6n ha sido
implicada como un factor importante
debido a que areas de alta incidencia
de hepatocarcinoma muestran depri-
vaci6n proteica. Las micotoxinas en
especial aquellas producidas por As-
pergillus flavus (aflatoxinas), que
contaminan los alimentos en zonas
donde el CH es muy frecuente (Africa-
Taiwan), han sido sefialadas como
carcin6genos.

Se calcula que allf la ingesti6n diaria
de aflatoxinas puede ser de 0.2 a 0.3
mg/dia, El consumo, casi a diario, de
salsas de soya muy susceptibles a la
contaminaci6n con hongos, durante su
preparaci6n mediante la fermentaci6n,
es uno de los factores predominantes.

La infecci6n con Clonorchis sinensis
ha sido asociada con carcinoma del
higado en China y el Lejano Oriente.
En el Oeste la cirrosis hepatica es la
enfermedad mas cornunmente impli-
cada al CH y ocurre mas en pacientes
con cirrosis nutricional 0 posthepati-
tica que con cirrosis alcoh6lica. En
algunas estadisticas la cirrosis hepa-
tica esta presente en un 70% de los
pacientes, siendo algo mayor en los
canceres hepatocelulares que en los
colangiocarcinomas. Existe una alta
relaci6n entre cancer de higado y
hemocromatosis.

Deteceiea clinica y diagn6stico

Los sintomas iniciales· de CH, son
quejas inespecificas como debilidad,
anorexia, dolor sordo 0 agudo en
abdomen superior. A medida que
aumenta el tamafio del tumor, el dolor
se hace mas constante y severo,
propagandose hacia la regi6n dorsal

(38). Hay estadisticas ongmarias de
Africa y Malasia en donde el 85% de
los pacientes 10 presentan (23). El
signo mas comun de todas las series es
la hepatomegalia.

El higado es doloroso, a menudo
pueden pal parse n6dulos tumorales en
su superficie. La asci tis es casi
inevitable. La ictericia, varia en su
aparici6n; cuando 10 hace, es, por 10
general, moderada.

En ocasiones, en un 25% a 30% de los
casos, el diagn6stico temprano se lleva
a cabo debido a una presentaci6n poco
usual, como es la de un cuadro muy
parecido a colecistitis 0 colelitiasis,
descompensaci6n hepatica aguda, n6-
dulos pulmonares con insuficiencia
respiratoria progresiva, fracturas pa-
to16gicas 0 dolores 6seos por metas-
tasis, hemorragia gastrointestinal 0
fiebre de origen desconocido, hepatitis
o ictericia obstructiva (11).

La ruptura del hepatoma con hemo-
rragia intrabdominal y shock es
informada con una frecuencia del 15%
de los casos (44). Los adenomas
hepaticos son tumores de crecimiento
rapido, que pueden romperse y
producir una hemorragia Ictal. Estos
tumores, conocidos como "tumores de
la pildora", por su frecuente asocia-
ci6n en mujeres j6venes que utilizan
estr6genos anticonceptivos, pueden
alcanzar un gran tamafio (7). Los
carcinomas de origen biliar, colangio-
carcinomas, ocurren en una poblaci6n
de mayor edad y muy poco se asocian
con enfermedad hepatica parenquima-
tosa cronica 0 cirrosis. La colestasis
tiende a presentarse muy temprana-
mente y, los signos de hipertensi6n
portal estan ausentes 0 son minimos,

Un hecho poco frecuente de los
hepatomas es la aparici6n de sindro-
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mes paraneoplasticos, que cuando se
manifiestan, y son reconocidos, per-
miten un diagn6stico temprano (Ver
Tabla No.8). La aparici6n subita de
hipoglicemia intratable 0 hipercal-
cemia, requieren una pronta y agre-
siva atenci6n. Cuando en un paciente
cirr6tico se desarrolla subitamente
policitemia, debe investigarse en el, el
surgimiento de un hepatoma (27, 52).

TABLA No.8

MANIFESTACIONES
PARANEOPLASICAS

DEL CARCINOMA HEPATOCELULAR

Slndromes honnonales eetopicos

- Eritrocitosis
- Hipercalcemia
- Cambios sexuales
- Osteoatropatia Hipertr6fica

Cambios MetabOlicos

- Hipoglicemia
- Hipercolesterolemia
- Porfiria cutAnea tarda

Protelnas Carcino Fetales

- Alfafetoprotelna
- Antlgeno carcinoembrionario
- Isoferritina
- Desfibrinogenemia

Isoenzimas Carcino Placentarias 0 Carcino Fetales

- Variante de la fosfatasa alcalina
- Gamma glutamil traspeptidasa
- 5 nucle6tido fosfodiesterasa

MiscelAnea

- Fiebre
- Caquexia

FUENTE: KEW, MC.: Tumors of the
Liver, op. cit.

Procedimientos diagnosticos

No hay un dato dellaboratorio clinico,
especifico para el CH, pero ellos si
pueden establecer una estimaci6n de

la funci6n hepatica, 10 cual es muy
importante para la toma de decisiones.
Cuando la cirrosis es severa, aun
cuando el hepatoma sea susceptible de
resecci6n, la funci6n hepatica es tan
pobre, que la sobrevida, es imposible.

Alzas en las fosfatasas alcalinas, son
usuales; pero las enzimas hepaticas
son normales, excepto cuando se trata
de un reemplazo muy extenso del
parenquima por el tumor (51).

Las fosfatasas alcalinas se elevan
hasta en un 60% de los pacientes con
metastasis hepaticas de tumores que
se originan en otros organos, sin
embargo, la elevaci6n es tam bien
observada en portadores de canceres,
pero sin metastasis en el higado, En
los carcinomas hepaticos primarios,
las fosfatasas alcalinas pueden estar
por encima de 10 normal en un 94% de
los adultos y un 50% de los nifios, La
experiencia seriala aumento de un 15%
de los adultos con tumores benignos.

Entre las pruebas importantes usadas
estan la excreci6n de bromosulfta-
Ieina. Una demora en la excreci6n de
mas de 10% en 45 minutos, es una
sefial de que la operaci6n no debe
efectuarse. La aparici6n de ascitis
intra table con 0 sin ictericia, sugiere
que aun una minima intervenci6n
quirurgica, puede terminar en falla
hepatica. Pacientes adultos con colan-
giocarcinoma, cistoadenoma y cisto-
adenocarcinoma (ambas lesiones de
origen en conductos biliares) proba-
blemente tienen mas aumentadas las
fosfatasas alcalinas que los pacientes
con carcinoma hepatocelular.

El tiempo de protrombina es anormal
en un 15% de los casos y la hemoglo-
bina esta por debajo de 12 gramos en
un 50% La presencia de ictericia, en
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si, no es una contraindicacion para
cirugta, pero puede alertar en el
sentido de que la reseccion no sea
posible. La ictericia es el resultado, en
ocasiones, de la permeacion del tumor
en la luz de un canal biliar grande,
caso en el cual, la extirpacion del
tumor esta contraindicada. Si la
neoplasia esta ubicada en el lobule
caudado y este com prime el canal
hepatico comun, una reseccion exitosa
con reconstruccion del canrl biliar, es
aun posible.

Inmunoelectroforesis senca

En 1944 Pedersen fue el primero en
reconocer que la alfa feto proteina
(AFP), es una alfa-l-globulina que
normalmente esta presente en el
suero de fetos. Ella llarno "fe-
tina" (46). Pero fue solo hasta 1963
cuando A beley confirrno que un
antigeno tumoral especifico, recupe-
rado de ratones con hepatoma, sea
identico a la proteina serica fetal de
ratones normales. Estos hallazgos
fueron rapidamente confinnados en el
hombre y otros animales, y el
fenomeno fue reconocido como un
ejemplo de "retroversion" 0 "derre-
presion" de las celulas malignas hacia
una condicion embriologica.

Utilizando suero inmune contra el
suero del feto, se puede detectar la
presencia de alfafetoproteinas hasta
en el 80% de los carcinomas primarios
del higado (mas de 400 ngs. x ml). La
AFP es la mayor globulina que existe
en los primeros dias de la gestacion,
pero sus niveles caen mas tarde
durante el embarazo y desaparecen en
las primeras semanas del recien
nacido. La AFP reaparece, pues en el
suero de algunos pacientes con
carcinomas que nacen del hepatocito,
pero no en las celulas de los conductos

biliares, siendo mas susceptible que
ocurra en aquellas regiones, donde
este tumor tiene alta incidencia.
Despues de exitosa reseccion, una
rapida caida de los niveles debe
esperarse. Un alza secundaria indica
recurrencia, 10 que es de gran ayuda
para seguir la progresion y efectividad
del tratamiento. Niveles mas bajos se
observan en hepatitis, enfennedad
metastasica hepatica, tumores ma-
lignos de celulas genninales y ocasio-
nalmente en carcinoma gastrico, con
metastasis hepatica. La AFP es una
prueba excelente en pacientes de alto
riesgo como un primer indicador de
pequeiios carcinomas hepatocelulares.
No hay evidencias disponibles que
sugieran que pacientes con carcino-
mas hepatocelulares no asociados con
elevacion de APF, tengan un curso
clinico diferente de aquellos pacientes
cuyos tumores producen alfa fetopro-
teina.

TECNICAS NO INVASIVAS

Centellograma

El centellograma hepatico se realiza
con oro 0 tegnesio coloidal 99 M. Las
neoplasias primarias 0 secundarias
presentan imagenes frias 0 de falta de
relleno.

La precision diagnostica es buena
para las lesiones de 2.5 cms., siendo
muy baja para las lesiones multiples
con un diametro de 1 a 2 ems.
(Particulannente en la cirrosis). Este
metodo no invasivo es probablemente
mas efectivo que cualquier prueba de
laboratorio para detectar tumores
primarios 0 secundarios. El radionu-
clido es captado por las celulas de
Kupffer del sistema reticuloendotelial
(oro coloidal, tegnesio 99M, sulfuro
coloidal), por el sitio de transporte de
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aminoacidos (selenio 75-metionina) o
por las celulas neoplasicas 0 inflama-
torias (galio 67). Los tumores prima-
rios malignos y el82%de los benignos,
se demuestran por este metodo,

UItrasonografia

La deteccion temprana del carcinoma
hepatico en paeientes de alto riesgo se
obtiene mejor por seleccion con
alfafetoproteina y ultrasonido. Estu-
dios prospectivos han demostrado
clara mente que el ultrasonido descu-
brio y localize tumores muy pequefios
cuando la AFT fue negativa (Ver
Figura No. 17).

EI ultrasonido tiene un invaluable
papel adicional en la valoracion preo-
peratoria de resecabilidad y en deter-
minacion y localizacion intraopera-
toria del tumor. La invasion intravas-
cular es identificada mas frecuente-
mente con ultrasonido que con
tomografia axial computarizada (29).

Combinando la ultrasonografia con
puncion con aguja fina, aumenta la
especificidad en la evaluacion de las
pequefias lesiones (3, 53, 54, 57).

Tomografia Axial computarizada

La tomografia computarizada del ab-
domen (TC) (Ver Figura 18). Cuando
se combina con estudios con medio de
contraste, identifica lesiones neopla-
sicas del higado, con una exactitud del
75% al 90% Aunque grandes masas
son delineadas con precision, tumores
de menos de 3 ems no son usualmente
descubiertos con esta tecnica, debido a
la isodensidad con el tejido hepatico
normal (55).

Un agente de contraste lipido antican-
ceroso, el Smanes, una protefna

conjugada del neocarcinostatin di-
suelta en lipiodol (Smancs Lpd,
Gelbert Co., Paris, Francia) al ser
inyectada en la arteria hepatica, ha
demostrado que permanece en los
tumores malign os, con identificacion
del tumor, tan pequefio como 4 cms.,
usando el TC. Invocando este hecho,
ha sido exitosamente aplicado en el
tratamiento de los tumores solid os del
higado y de otros organos (28).
Depositos de lipiodol no se observan
en lesiones hiperplasicas adenoma-
tosas. Escasos depositos se yen en
hemangiomas. En conclusion el lipio-
dol permanece en el tumor maligno,
pero no en el tejido hepatico normal
despues de la administracion intraar-
terial. Esta adrninistracion cambia la
sombra negativa (debida al cancer
hepatico) a una sombra positiva en TC
y la alteracion de densidad en
irnagenes TC. Difiere de otras tecnicas
en las cuales el medio de contraste
aumenta la den sid ad del tejido
hepatico normal, cuando es dado
intravenosa 0 intra portal mente. Esta
alta selectividad del tumor maligno,
por ellipiodol, quiza se debe a un gran
desarrollo de la neovasculatura, unida
a deficiente arquitectura con carencia
de contraccion, flujo sanguineo lento y
aumento de permeabilidad. Ademas,
el deficiente aclaramiento linfatico del
medio de contraste desde los tejidos
del tumor. Esto es aprovechado en el
tratamiento de estos tumores, combi-
nando el medio de contraste con el
agente anticanceroso, el cual es
retenido en el tumor por un tiempo
prolongado. Consecuencialmente este
metodo requiere menos cantidad de
drogas, que las que se usan en infusion
arterial ordinaria.

Resonancia nuclear magnetica

La resonancia nuclear magnetica
(R.N.M.) y la tomografia computari-
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Fig. 17. Ultrasonido Hepatico, mostrando un hepatocarcinoma del16bulo derecho.

I

Fig. 18. TAC abdominal. Hepatocarcinoma del16bulo derecho.
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zada del higado son comparables en la
capacidad de detectar neoplasias
primarias 0 secundarias. La RNM
puede definir mejor la extensi6n del
tumor, especialmente en el higado
cr6nicamente enfermo. Los grandes
vasos son demostrados sin medio de
contraste.

TECNICASINVASORAS
La Arteriografia selectiva (Fig. 19)

Es sin duda la prueba mas uti! para el
cirujano 0 el medico que estudia un
paciente con tumor hepatico. Ademas
de evidenciar el tipo, tamafio, numero
de lesiones, confirma la impresi6n
clinica que pueda existir acerca de una
comprensi6n portal durante la fase
venosa y, sobre todo, define el mapa
de la suplencia arterial del tumor y las

anomalias de la arteria hepatica,
decisivas para el cirujano que planea
una resecci6n 0 una ligadura arterial
como tratamiento paliativo del tumor.

La arteriograffa hepatica debe ser
efectuada en todos los casos. Es mas
importante que la TC en hacer el
diagn6stico y evaluar la resecabilidad.
Evidencia lesiones hipervasculares
menores de 1 centimetro.

Hallazgos caracteristicos de la arte-
riografia son:

1. Dilataci6n de la arteria hepatica.

2. Fistulas arteriovenosas

3. Distorsi6n y desplazamiento de los
vasos

Fig. 19. Estudio angiogrifico. N6tese la hipervascularidad y rechazo de Arteria Marginal inferior.
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4. Regurgitaci6n del medio de con-
traste en la vena porta y sus ramas,
signos sugestivos de cirrosis.

5. Necrosis central avascular, con
areas adyacentes de lagos vascu-
lares.

6. Hipervascularidad (mas comun con
tumores primarios que secundarios
y mas con tumores de origen
hepatocelular que con los que
emanan de los canales biliares).

7. Lagos vasculares, en donde el
medio de contraste permanezca
luego de que el resto del paren-
quima hepatico es aclarado.

8. Cambios en los bordes marginales
de la lesi6n, que cuando son netos,
sugieren lesiones benignas, contra-
riamente de las lesiones malign as
cuyos bordes son pobremente
definidos.

Lndudablemente la hipervasculari-
zaci6n es el signo mas importante en el
diagn6stico diferencial de las masas
intrahepaticas y es caracteristica de la
mayorla de los carcinomas hepatoce-
lulares, y de los hepatoblastomas. En
lesiones metastasicas, la hipervascu-
laridad se observa en carcinoides y
tumores de origen renal.

En resumen la arteriograffa selectiva
ha sido considerada como la tecnica
preoperatoria mas definitiva, em-
pleada en el diagn6stico de lesiones
focales hepaticas. La mayorla de los
hemangiomas son diagnosticados por
esta tecnica. En los tumores, la arteria
hepatica 0 sus ramas son desplazadas
por la masa, cuyos bordes son
abrazados por la arteria (20). En el
carcinoma estos vasos son des plaza-
dos lejos uno de otro y la colecci6n del

medio de contraste es menos persis-
tente que en los tumores benignos. La
organizaci6n de los espacios vascula-
res en anillos en forma de C debido a la
fibrosis central, es probablemente
patognom6nico de hemangiomas he-
paticos.

Veoografm

Algunos autores consideran que la
esplenoportografia es util para demos-
trar tumores primarios 0 secundarios
del higado y confirmar la difusi6n
intrahepatica del tumor. Sin embargo,
la experiencia ha ensefiado que el flujo
y el llenado portal por esplenoporto-
graffa, y el llenado venoso, en fase
tardia, despues de arteriograffa selec-
tiva, no es muy confiable. La comun
ocurrencia de cirrosis y carcinoma
hepatocelular dificulta la exactitud en
el delineamiento de los cam bios
venosos intrahepatoportales.

En algunas ocasiones la cavografia
inferior es anormal en pacientes con
carcinoma hepatocelular. Exelby y
colaboradores encontraron cambios en •
22 de 27 nifios con hepatoblastoma y
en 14 de 22 nifios con carcinoma
hepatocelular. Oclusi6n total de la
cava inferior en el trayecto retrohepa-
tico 0 demostraci6n del tumor en la
uni6n de las venas suprahepaticas,
probablemente excluye la posibilidad
de una resecci6n.

La colangiografia

La colangiograffa, ya sea transhepa-
tica percutanea 0 la retr6grada
trasendosc6pica, tiene pequefio papel
en la mayoria de pacientes con
tumores s6lidos.

Laparoscopia

Quiz! el valor mas grande de este
procedimiento esta en la capacidad de
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establecer la resecabilidad. Ella per-
mite la vision directa del tumor y la
toma de biopsia. El lobule izquierdo
del higado y parte de la superficie
anterior del lobulo derecho pueden ser
visualizados en la mayoria de los
pacientes que no han recibido previa
cirugia abdominal. La presencia de
cirrosis puede ser determinada y la
aguja de biopsia guiada con precision
hacia el sitio de la lesion.

Puncion con aguja

El ultrasonido 0 el TAC permiten
guiar la aspiracion con aguja fina,
obteniendo un mejor exito en demos-
trar lesiones hepaticas que con aguja
gruesa. En una serie, el diagnostico
exacto de malignidad fue hecho en el
87% de los casos. Alguna dificultad
puede surgir con esta tecnica, en
diferenciar hepatomas de celulas bien
diferenciadas de hepatocitos reactivos
en cirrosis (57). La biopsia percutanea
con aguja gruesa obtiene material
diagnostico en el 85% de los casos.
Carece de severa morbimortalidad por
10 que hace de este proeedimiento una
manera rapida de hacer el diagnostico
de hepatocarcinoma. Esta contrain-
dicada en la sospecha de hemangioma
por la posibilidad de hemorragia
activa, grandes hematomas y hasta
fistulas arteriovenosas (17).

TRATAMIENTO

El unico tratamiento definitivo es la
escisi6n quirurgica. Los criterios de
resecci6n son: el cancer debe ser
solitario y sin evidencia de disemina-
ci6n linfatica 0 metastasica a distan-
cia. En Africa menos del 5% de los
pacientes tienen tumores resecables.
En Asia y el Oeste las series indican
de un 10 al 15% aunque proporciones
mas altas son informadas en unidades

selectivas de esta cirugia. Otras
limitaciones para la reseccion, ademas
de las arriba mencionadas, son
invasion de la vena cava, venas
hepaticas y porta, cirrosis, descom-
pensacion hepatica y ascitis.

Asumiendo que las condiciones ana-
tornicas son apropiadas, es posible la
extirpacion de un 85 al 90% del
higado. Esta es una tecnica relativa-
mente segura para el tratamiento de
tumores hepaticos benignos y malig-
nos y de metastasis aisladas (10).

Sobrevida a 5 aiios ocurre entre el 20 y
el 40% de aquellos resecados. Detec-
cion de tumores pequeiios ha aumen-
tado en los ultimos cinco afios, con
logica mejoria en la sobrevida.

Consideraciones anatornicas especial-
mente en 10 referente a las venas
hepaticas y a la cava inferior son
excelentes aportes en las actuales
resecciones hepaticas. Conocimiento
de la anatomia segmentaria hepatica
contribuyen a resecciones menores
transhepaticas,

Subsegmentectomias guiadas por ul-
trasonido intraoperatorio demostran-
do el tumor y los vasos, permite
extirpacion de pequeiios tumores con
minima escisi6n de parenquima hepa-
tico, en pacientes ci.rr6ticos.

Una incision es hecha (subcostal
derecha con prolongaci6n al t6rax por
el 8°. espacio intercostal derecho),
toda la cavidad abdominal es explo-
rada y la extensi6n del tumor es
valorada con el objeto de establecer su
resecabilidad. N6dulos linfaticos no
estan comprometidos con mucha
frecuencia en el hepatoma, pero sf en
un 60% de los colangiocarcinomas.
Cuando el tumor crece en el lobule
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Radiotenpiaderecho, especialmente en su aspecto
posterosuperior, la vena cava puede
estar invadida. Durante la explora-
cion, la palpacion de la parte posterior
del higado, cuantifica si los vasos
estan comprometidos.

Como ya fue determinado anterior-
mente, una de las causas de muerte de
estos pacientes, es la ruptura del
hepatoma, con la hemorragia consi-
guiente. La mejor forma de trata-
miento de un hepatoma roto, es la
reseccion hepatica si es posible. Sin
embargo, esto no siempre es factible.
Si el hepatoma esta situado en la
superficie del higado y es facilmente
alcanzable, una resecci6n en cufia y
sutura, es el mejor metodo de control
de la hemorragia. Cuando nada de esto
es posible, la ligadura de la arteria
hepatica, puede yugular el sangrado.

La ligadura de la arteria hepatica 0 la
desarterializaci6n no tiene lugar en el
tratamiento de los tumores hepatieos.
Cuando se le atribuye algun beneficio
a este procedimiento, es tan pasajero,
que se duda si merece la pena tenerlo
en cuenta. La infecci6n es una seria
cornplicacion del postoperatorio. Es
comunmente introducida 0 bien du-
rante la intervenci6n quinirgica, a
traves del dren 0 del tuba en T que ha
sido insertado. Si se ha penetrado al
t6rax, puede ocurrir infecci6n respira-
toria con desarrollo de empiema,
neumonitis 0 neumonia.

Transplante Hepatico

El transplante hepatico ha sido
efectuado despues de hepatectomia
total por neoplasias malignas. La
curaci6n de pacientes probablemente
ocurra en quienes incidentalmente el
tumor sea encontrado en una enfer-
medad hepatica cronica. El tumor
recurre en un 15°A>(21).

Se considera de poco valor, ya que las
lesiones no son radiosensibles y la
tolerancia del higado es alrededor de
3.000 rads en semanas.

Quimiotenpia

En este aspecto existen dos metodos
terapeuticos, uno sistemico y el otro
regional.

Estudios prospectivos por via siste-
mica han demostrado, en carcinoma
hepatocelular no resecable, que la
adriamicina en combinaci6n con 10-
mustine (metil ccnu) y 5-fluoracil
(5-Fu) tienen una respuesta parcial en
un 10 a 15% (14).

La quimioterapia regional parece mas
alentadora. La adrninistracion de
5-fluorodeoxiuridina por infusion ar-
terial hepatica mediante bomba, per-
mite mas alta concentracion de la
droga en el higado, con minima
toxicidad sistemica. Manifestaciones
locales, sin embargo, estan presentes
y consisten en ictericia, hepatitis
quimica y severas complicaciones
gastrointestinales. Respuestas tan
definidas como la red ucci6n del
antigeno carcinoembrionario, dismi-
nuci6n del tamafio del tumor hasta en
un 50% ha sido demostrado por medio
de gammagrafia con radionuclido (40).
Tambien prolongaci6n de la sobrevida
por 12 a 18 meses.

Hipertermia, Laser y Criocinlgia

La hipertermia regional combinada
con quimioterapia intraarterial por
infusi6n (Dacarbazina) ha sido usada
en el melanoma metastasico.

Tambien ha sido puesto a prueba la
criocirugta y la vaporizaci6n del tumor
con laser.
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A review of thirty six pathology
studies for primary malignant tumors
of the liver. which occurred over a
twenty year period. is presented.
Hepatomas are still rare in the
western world. but there are regions in
Africa and Asia where they are
endemic.

Though most patients chief initial
complaint is pain and abdominal
growth. due to the tumor, small

tumors are diagnosed with increased
frequency on account of recent
advances in diagnostic methods.
Early detection in high risk indivi-
duals is good through determination
of alpha fetal protein (AFP) and
hepatic ultrasonography. CAT and
and selective arteriography are valua-
ble to establish the location and the
possibility of resection of the tumor.
Survival rate is 20% after 5 years.
Partial hepatectomy is the only
curative treatment. Palliative me-
thods are chemotherapy, regional
hyperthermia and Laser.
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