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HEPATOCARCINOMA EN JOVENES 

V A R I A N T E F I B R O L A M I N A R 

PRESENTACION DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA 

El cáncer es una enfermedad que originalmente se diagnos­
ticaba en sujetos mayores de 45 años de edad, es decir, a partir de 
la quinta década de la vida; en la actualidad se ha observado con­
mayor frecuencia el incremento en la prevalencia de algunos tumores 
en pacieates jóvenes como por ejemplo, el carcinoma de estomago, c.Q. 
len, mama, vejiga e h!gado entre otros. (1) 
En Africa, el carcinoma hepatocelular afecta frecuentemente a pobla­
ción jóven, por ejemplo el 40% de los africanos del sur son menores 
de 30 años, mientras que solo el 5% de los pacientes chinos, 14% de 
los tailandeses y 10% de los japoneses caen dentro de este rango de 
edad, ya que el pico de incidencia en los paises orientales es a -
los 55 años de edad. \2) 
Por tal motivo haremos énfasis en los tumores p'rimarios de h!gado, 
principalmente el hepatocarcinoma clásico y fibrolaminar, a propós..!_ 
to del caso que a continuación presentaremos. 

En el h!gado los tumores metástasico son 11ás frecuentes que los -
primarios, y de éstos últimos, predominan los epiteliales sobre los­
mesenquimatoso~flLos tumores epiteliales pueden ser benignos (ade -
nomas) o malignos (carcinomas). Los adenomas hepáticos son raros -
aunque con el advenimiento de los anticonceptivos orales su preva -
lencia ha aumentado, con frecuencia son asintomáticos y constituyen 
hallazgos radiológicos, quirúrgicos o de autopsias (o) 
Otro de los tumores benignos al que debemos hacer mención, es la hl. 
perplasia nodular focal, el cual no se asocia al uso de anticoncep­
tivos orales y se cree que pudiera ser una lesión precursora del -
hepatocarcinoma fibrolaminar.(~.8) 
Los tumores primarios de mayor importancia son los carcinomas que­
pueden derivar de los hepatocitos (hepatocarcinoma) o de los con -

duetos biliares (colangiocarcinoma). (3) 
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El hepatocarcinoma tiene una incidencia alta (20 a 150 por -
100 000 habitantes) en Africa y sudeste de asía, una incidencia -
intermedia {5 a 20 por 100 000 habitantes) en Japón, Medio Oriente, 
y sur de Europa y una incidencia baja (menos de 5 por 100 000 ) en 
América y Australia. En los pafses de alta incidencia, el pico de 
edad se encuentra entre la tercera y quinta décadas de la vida. Es 
mc1s frecuente en hombres que en mujeres con una relación de 4: 1. (3) 
Asi mismo en las últimas dos décadas, se ha observado una mayor in­
cidencia en pacientes jóvenes que oscilan desde los 3 años a los --
45 años, hecho que ha tomado mayor relevancia debido al reto diag -
nóstico que confiere junto con el hepatoblastoma , el cual general­
mente se presenta en niños menores de 7 años de edad. :2) 

Los factores etiológicos que se han estudiado en este tipo de neo 
plasia se pueden dividir en dos grupos: a) factores extrfnsecos que 
incluyen los ambientales y b) factores intrfnsecos que se refieren 
a la prediposición de un sujeto para desarrollar la neoplasia. 
Dentro de los factores extrfnsecos, los virus y las sustancias quf-­
micas son los mc1s importantes y de los primeros, los virus de la h~ 
patitis By e son los que realmente toman relevancia.(1,2,3) 
Las evidencias de que el virus de la hepatitis B (VHB) es un facto'r 
etiológico importante son las siguientes: 
1. La frecuencia de hepatocarcinoma es ~ayer en poblaciones con alta 
incidencia de infección por VHB. 
2. La cirrosis asociada a VHB evoluciona con mayor frecuencia a he -
patocarcinoma que la no asociada. 
3. El VHB se asocia a displasia hepatocelular, considerada una le -­
sión premaligna. 
4. Se ha demostrado VHB en las células neopl8sicas. 
5. Se ha demostrado ant[geno de superficie del VHB (AgsVHB) por cél.!!_ 
las neopl.1sicas en cultivos in vitre e invivo. (3.4) 

Sin embargo, el número de individuos positivos al AgsVH3 entre los-­
pacientes con hepatocarcinoma en los pafses orientales ha disminuido 
notablemente del 40.7% en 1968 a 24.6% en 1985. Por lo tanto el 75% 
de estos pacientes se cree puedan deberse a un virus noA noB. (6,15) 
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Existen algunos estudios que sugieren que pacientes con hepato­
carcinoma con AgsVHB negativos tienen el anticuerpo contra el virus 
de la hepatitis C (VHC) positivo. Por lo que se ha estimado que el 
25% de los pacientes con hepatocarcinoma en Japón están relacionados 
a VHB, el 57% a VHC y el 18% restante no presenta marcadores para 
ninguno de los anteriores. 
Otros autores como Paterlini y Nishioka han reportado positividad -
para el anticuerpo contra el VHC en 66% y 76.2% en pacientes con he­
patocarcinoma, respectivamente. 
Parece claro que existe un pequeño grupo de pacientes con hepatocar -
cinema al cual no se le detecta un marcador viral especifico; esto -­
puede explicarse tomando en cuenta que los métodos convencionales pa= 
ra la detección del AgsVHB no tienen la sensibilidad necesaria para­
identificarlo mientras que por medio de la reacción de cadena de po­
limerasa se ha logrado demostrar la existencia del virus B tanto en­
s~ero como en tejido hep.Uico. (5,10) 

Con respecto a la etiologra del hepatocarcinoma en niños y jóvenes 
se sugiere que se ha adquirido de manera temprana, en el periodo pe -
rinatal, el VHB , el cual se encuentra latente produciendo daño hepá­
tico. 
Algunos autores han encontrado una relación estrecha en pacientes jó­
venes con hepatocarcinoma y positividad para el AgsVHB sin asociarse 
a cirrosis Jo que indica que la infección por este virus es mucho más 
corta que en los adultos. 
Se han realizado estudios en niños con carcinoma hepatocelular y sus­
madres en los cuales se han reportado los siguientes resultados con -
respecto al AgsVHB+: .(2) 
niños con hepatocarcinom3 98-100% madres 71.4-94% 

Dentro de los hepatocarcinógenos qdimicos, los más importantes son: 
cicasinas, aflatoxinas sobre todo la 81, cloruro de vinilo, pesticidas 
órganoclorinados, dióxido de torio y esteroides sintéticos. 
El alcohol al parecer es un factor etiológico indirecto, através del -
desarrollo de cirrosis. Sin embargo, en la serie de Lieber existfa -
cirrosis solo en el 30% de pacientes alcohólicos que desarrollaron -
hepatocarcinoma. (3,5) 

- 3 -



A partir de esta aseveración se ha postulado que el desarrollo 
del hepatocarcinoma en los alcohólicos puede llevarse a cabo en -
ausencia de cirrosis. De tal manera que el efecto cocarcinogénico 
del etanol se debe a la capacidad de activar otros carcino~énos am­
bientales mediante la inducción del citocromo P450. 
Estudios preliminares realizados por Chiaramonte y Bruix reportan -
algunos datos con respecto al posible papel etiopatogénico del vi -
rus de la hepatitis e en pacientes alcohólicos. (5) 

Dentro de Jos factores intrfnsecos, Jos géneticos, en el caso del 
h!gadJ no han podido demostrar cierta susceptibilidad aunque existen 
varios errores congénitos del metabolismo que predisponen al desarrE_ 
!lo de asta neoplasia como son: glucogenosis tipo !, tirosinemia, -
ataxia telangiectasia, porfirias, deficiencia de alfa 1 antitripsina, 
hemocromatosis y enfermedad de Wilson. (3) 

De las condiciones predisponentes asociadas, la m8s importante es 
la cirrosis, independientemente de su etiologfa. Así mismo existe un 
reporte donde su encuentra una fuerte asociación con la diabetes me-
11 itus en un 34.7% de los casos. 
Se han encontrado en m~nos del 5% de pacientes con i1,~patocarcinoma­

algJnos casos de colitis ulcer.ativa crónica inespec!fica y aunque -
la colangitis esclerosante primaria se ha asociado con mayor fre 
cuencia a colangio:arcinoma, también existen reportes con carcinoma 
hepatocelular. 
Todas estas observaciones han sugerido que la colitis ulcerativa con 
colangitis esclerosante puede ser un factor de riesgo para el desa -
rrollo de carcinoma hepatocelular fibrolaminar. (12) 

Los factores nutritivos consituyen un punto a discusión sobre Ja 
posible etiologfa del hepatocarcinoma ya que éste as m8s frecuente­
en paises con desnutrición. 
Newberne y colaboradores han demostrado que las dietas bajas en fac­
tores lipotropicos y en colina pueden actuar como fuertes promJtores­
en la carcinogénesis del h!gado. (21) 

Desde luego ::¡ue la desnutrición al llevar ·implícito un estado de in -
mnodeficiencia promueve al desarrollo de las neoplasias, pero al pa­
recer esto es secundario. (3) 

- 4 -

' :l 



Las manifestaciones cl!nicas más frecuentes del hepatocarcino­
ma son dolor abdominal, ascitis y hepatomegalia. En pacientes ci -
rrótlcos se ha observado un deterioro de la función hepática con -
ataque al estado general. Se han descrito en diferentes series al­
gunas m~nifestaciones agregadas que pudieran corresponder a un s!_!! 
drome paraneoplásico como son: hipoglucemia, herpcolesterolemia, -
eritrocitosis, hipercalcemia, sindrome carcinoide, elevación séri­
ca de hidroxilasa de prolina, prod~cción de gonadotropinas corio -
nicas y de prostaglandinas, disfibrinogenemia, etc. (3) 
Desde el punto de vista de laboratorio, la detección de alfa-feto­
prote!na se encuentra en el 75% de los pacientes en zonas endémicas 
y del 4D-6D% en paises de baja incidencia, por lo que su utilidad­
más que para diagnóstico es para seguimiento y pronóstico. 
La sobrevida de los pacientes con hepatocarcinoma a partir del diag 
nóstico es de alrededor de 4 meses siendo el unico tratamiento efec 
tivo el quirúrgico.; los factores pronósticos en este tipo de neo -
plasia son: estadio cl!nico, encapsulación, multicenctricidad, tipo 
histoló~ico, presencia de cirrosis y antecedente de ingestión de -
hormonas. Lr¡·; tumores encapsulados, de nódulos únicos y la varia_!! 
te fibrolaminar son de mejor pronóstico. 

Desde el punto de vista macroscópico existen tres variantes 
a) multinodular b) nódulo único c) difuso 

Desde el punto de vista histológico existres tres tipos princi -
pales: 
a) trabe:::ular b) seudoglandular c) sólido 

Existen algunas variantes pelculiares como son: 
a) fibrolaminar b) encapsulado c) pediculado 

Ahora enfatizarem~s en el hepatocarcinoma fibrolaminar a pro -
pósito del caso que se presentará a continuación. 
El carcinoma fibrolaminar fue descubierto por primera vez en 1956 -
por Edmondson y se popularizó en 1980 por Berman y colaboradores. 
A finales de 1986 por lo menos 144 casos reportados en la literatu­
ra se han detectado. ( 1 D) 
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El carcinoma fibrolaminar también denominado hepatoma oncocitico­
ocurre usualmente 211 la :>egunda o tercera década ::le la vida y ra -
ra vez se asocia a cirrosis o hepatitis crónica por virus de la h~ 
patitis B. Es importante diferenciar ¿l carcinoma fibrolaminar del 
hepatocarcinoma clásico ya que el primero tien1' más posibilidades -
de tratamiento y por lo í:anto el pronóstico es mejor. 
El carcinJma fibrolaminar tiene una prevalencia del 1 al 2% de to -
dos los casos de hepñtocarcinoma clásico en varias series de autop­
sias en Estados Unidos. La incidencia se incrementa del 16 al 43%­
en pacientes jóvenes con hepatocarc i noma. La edad de p~esentac ión­
osc i la de los 5 a los 69 ano; de edad con una edad promedio de 26 -
anos. No hay predilección por algun sexo y en el 90% de los casos­
no se asocia a cirrosis. (14) 
La etiologia de este tipo de neoplasia es d·"sconocida, aunque al•JU­
nos autores pJstulan que exsite una estrecha relación :ntre el teji­
do í"ibroso y la génesis de hipJxia local . As1 mismo se cree que p~e 
de tenr un origen neuroend6crino basadJ en la demostración de gránu­
los neurosecretores por miuoscópio electrónico. Se ha encontrado -
dentro de las células neoplási•~as niveles elevados de neurotensina, 
enolasa "specifica para neuronas y serotonina.(17) 
Existen algunas evidencias de que el fibrolaminar es una neoplasia 
con alto grado de diferenciación confirmado pJr la actividad de la 
glucosa 6 fosfatasa y adenosintrifosfatasa en las células malignas. 

Las manifestaciones clinicas que presentan e~tos pacientes son: 
d1Jlor abdominal (57%), fatiga (48%), masa abdominal (40%), y pérdi­
da de peso (33%). Aunque algunos pacientes pueden ser asintomá­
ticos. El dnico hallazgo que se encontró a la exploración fisica -
es la hepatomeg;1l ia_ r:xisi;en tres casos reportados de pacientes con 
i:a:•cino1na fibrolaminar que se presentaron co:1 ;internas de obstrncci 
6n biliar, causada por invasión de los contiuctoJ; biliares por el -
tu·nor. 
IJentro ::le los examenes d•! lah•Jratorio podemos en::nntrar las transa-· 
mi nc1sa:; y la fosfatasa al cal in.i modi:rada111:·ni:e elevada. La al fa fe­
to pmtei'la rara vez se eleva y el antrgeno carcinoembrionico e:i -
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Ei varios pacientes se h!n encontrajo también elevados. 
Se hñn identificado otros marcadores tumorales como son: captación -
de vitamina 812 no saturada y neurotensina plasmática. (9) 
Estas dos últimas pruebas pueden servir para monitorizar la regre -
sión o recurrencia del tumor. (21) 
Se han realizado estudios histoqúimicos donde se encontró que el -­
carcinoma fibrolaminar es negativo para las siguientes tinciones : 
SINAPTOFISINA, CROMOGRANINA, ALFA FETOPROTEINA Y ANTIGENO SUPERFICIE 
DE HEPATITIS B. 
Existen otros marcadores que se han estudiado y que se encuentran -­
presentes en esta neoplasia como la gonadotropina coriónica y las -­
citoqueratinas 7,8, y 18; as! como el cobre y la prote!na captadora 
de cobra los cuales se encuentran presentes en todas las variantes -
del hepatocarcinoma y no solo en el fibrolaminar. Estos últimos u -
nicamente nos ayudar!an a diferenciar entre un tumor primario o un 
secundario del h!gado. 

Con respecto a los estudios de gabinete que pueden orientar al -
diagnóstico tenemos : 
a) placa simple de abdomen donde se puede en algunas ocasiones obs~r 
var un foco calcificado dentro del tumor. 
b) tomograf!a axial computada revela una masa homogénea bien delimi­
tada con un foco calcificado. 1 9) 
e) ultrasonido de h!gado muestra una masa moderadamente ecogénica y 
si existiera hemorragia o necrosis se puede observer hipo o hipere -
coleo, lo que nos obligarla a hacer el diagnóstico diferencial con -
abscesos hepáticos. :10) 
d) gamagrama hepático con Te ·99 revela un nódulo fr!o, el cual puede 
reforzar con eritrocitos marcados. (9) 

e) angiografia selectiva de h!gado muestra una lesión hipervascular. 
f) resonancia magnética nuclear revela masas difusas o heterogéneas -
hipointensas comparado con el parénquima normal. 

El diagnóstico a menudo se realiza mediante la TAC si existiera -­
duda de un hemangioma se realizarla un gamagrama con eritrocitos mar­
cados con Te 99 y el siguiente paso a seguir seria la biopsia abierta. 
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de h!gado. La biopsia es diagnóstica ya que las células neoplásicas 
son grandes, eosinof!licas y granulares que contienen pigmentos bi -­
liares El estroma fibroso es abundante formando láminas y bandas. 
Las mitosis son raras y no se encuentran cuerpos de Mallory, cirrosis, 
o cuerpos de inclusión viral. Algunos reportes han identificado fo -
cos microscópicos semejantes a la hiperplasia nodular focal cerca de 
1 a zona turnara J. (y} 

La biopsia con aguja fina puede ayudar a identificar el tipo de lesión 
pero en muchas ocasiones no nos permite la posibilidad de excluir ma -
lignidad por la coexistencia con la hiperplasia nodular focal. Por -­
tal motivo se recomienda realizar la biopsia con aguja gruesa, por la­
paroscop!a o en cuña mediante excisión quirúrgica. (10) 

El diagnóstico diferencial se sdebe de hacer con un carcinoma hepa­
tocelular clásico, hiperplasia nodular focal, tumores metastásicos del 
h!gado y adenoma hepático 

El tratamiento de elección para el hepatocarcinoma fibrolaminar es­
la resección quirúrgica ya que practicamente del 60 al 70% de ellos -
son resecables. La radioterapia y quimioterapia puede reservarse p~ 

ra pacientes con tumores no resecables con nódulos satélites. 
La quimioterapia del tipo de vincristina, doxorubicina y ciclofosfami­
da pueden convertir .una lesion no resecable a resecable. (9,10) 

El pronostico de estos pacientes a 5 años es del 63% de sobrevida, -
pero se han reportado sobrevidas mayores a 20 años. Las metástasis 
pulmonares frecuentemente siguen un curso indolente y pueden ser re -­
secables. (14,17) 
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p RE 5 E.N T'A e I o N DE u N e A 5 o o E e AR e IN o= 
M A F I:B R O L A M I N A R 

de 17 años de edad sin antecedente de hepatopat!a 
ni transfusión, unicamente uso de anticonceptivos orales por 2 me­
ses. 
Inició su padecimiento actual 3 meses previos a su ingreso al pres~n 
tar dolor punzante, constante en hipocondrio derecho, astenia, adin~ 
mia, pérdida de peso de 8 kg y fiebre intermitente de 38 2c. Inicial­
mente en base a un ultrasonido que reportó abscesos hepáticos mixtos 
se instaló tratamiento con metronidazol, dehidroemetina, gentamicina 
y cefotaxima por 17 d!as con buena respuesta por lo que se egresa a 
su domicilio, asintomática. 
Dos meses después nuevamente ingresa por presentar de manera súbita 
hemiparesia faciocorporal izquierda sin pérdida del estado de aler­
ta, no datos meningeos; a las 48 lis inicia recuperación progresiva 
del déficit motor por lo que actualmente deambula con ayuda de sus­
famil iares, unicamente refiere hipoestesia de hemicuerpo izquierdo. 
Se realiza una TAC de cráneo simple y contrastada en la cual se a-­
precia imágen serpenginosa que rodea el valle silviano del lado de -
recho, hiperdensa con 46 UH además de lesión hipodensa rodeando la -
misma, con el medio de contrase se aprecia reforzamiento importante 
que tiñe un vaso que emerge de la arteria cerebral media derecha, -
por lo que se concluyó se trataba de una amlformación arteria-vena -
sa. 
Asi mismo presenta dolor en hipocondrio derecho de moderada intensi­
dad y ataque al estado general con hepatomegalia dolorosa a 7-6-5 cm 
por debajo del reborde costal. 
Dentro de sus examenes de laboratorio se detecta: hemoglobina de 10.5 
g/dl, hematocrito 33%, leucocitos 5,300 mm3, neutrófilos 58%, bandas 
0%, linfocitos 33%, monocitos 13, eosinófilos 1%, basófilos 0%. 
plaquetas 617,000, VSG 60/40 mm/hr, glucosa 84 mg/dl, urea 20 mg/dl, 
creatinina 0.9 mg/dl, colestwerol 170 mg/dl, albúmina 3.3 g/dl, glo­
bulina 3.7 g/dl, AST 26 u/l, ALT 15 u/l, fosfatasa alcalina 324 u/l, 
DHL 408 u/l, fósforo 3.9 mg/dl, calcio 8.7mg/dl, cloro 92 meq/l, po-
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tasio 4.0 meq/l, sodio 138 meq/l, bilirrubina directa O ;o mg/dl,­
bilirrubina indirecta 0.6 mg/dl, amilasa 32 u/l, PCR positiva, VDRL 
negativo, factor reumatoide negativo, TP 32.8/30.1 seg. anticuer -
pos antinucleares y anti DNA negativos, alfafetoprote!na negativa. -
serologia para hepatitis By e negativa. 

Dentro de los estudios de gabienete con los que contó fueron: 
a) ultrasonido de h!gado reportó: hepatomegalia a expensas del lóbu­
lo derecho, dos imágenes heterogéneas de bordes irregulares no bien­
delimitadas, una hiperecoica de 11x10 cm y otra de ecogenicidad mix­
ta, ves!cula desplazada, bazo normal. 
b) tac de abdómen: gran defecto de parénquima en lóbulo derecho de -
desnsidades mixtas que dan la impresión de l!quido y tejido necróti­
co y que refuerza con el material de contraste intravenoso. 
c) gamagrama hepato-esplénico: se observan múltiples defectos de ca.e_ 
tación irregular en ambos lóbulos del higado las cuales se vascular.!_ 
zan intensamente con eritrocitos maarcados con Tc99, lo cual sugiere 
tumor hipervascularizado probable hepatocarcinoma. 
d) resonancia magnética nuclear: se realizó estudio simple y contr~s 
tado con gadolinio en donde se encontró hepatomegalia importante ae~ 
pensas de una tumoración sólida localizada en lóbulo derecho de 9x8 -
cms aproximadamente, contorno lobulado y en su periferia se identifi­
ca imágen hipointensa a manera de psuedocápsula que con la administr~ 
ción de gadolinio muestrea reforzamiento. El lóbulo izquierdo del hí­
gado, vena porta, vias biliares, páncreas, riñones y bazo no muestran 
alteración. No hay crecimientos ganglionares retroperitoneales. 
e) arteriograf!a selectiva de h!gado: mediante la canalización del -­
tronco cel!aco se localiza la arteria hepática derecha, observandose 
una área hipervascularizada con neoformación incluyendo la totalidad 
del lóbulo derecho y el caudado, por tal motivo se realiza emboliza­
ción con gelfoam. 

Ante las evidencias cl!nicas, radiológicas se realizó una biop -
si con aguja de Trucut la cual reportó carcinoma fibrolaminar con -
abundnate necrosis. 
Además de la embolización de la arteria hepática derecha se llevó a -
cabo trisegmentectom!a hepática como parte del tratamiento. 

- 10 -



DISCUSION 

Al igual que en muchos paf ses del mundo, la frecuencia 
del hepatocarcinoma parecer estar aumentando en nuestro medio, a -
juzgar por el mayor número de casos observados en los últimos años. 
Por tal motivo queremos hacer énfasis sobre el tema, a propósito -
del caso que presentamos. 
Existen varios puntos que llamaron la atención sobre el hepatocarci­
noma y sus variantes como el fibrolaminar. 
El primero corresponderfa a la posbile etiologfa de este tipo neo -
plasia ya que se ha postulado mucho sobre la infección crónica por 
virus de la hepatitis B aunque en los últimos debido al hallazgo de 
pacientes con hepatocarcinoma con AgsVHB negativo se cree que prac­
ticamente el 70% pudiera deberse a virus de la hepatitis C. Estos -
agentes infecciosos pudieran en algun momento no ser unicamente los 
posibles causantes del daño hepático ya que Cheviolotte y colabora­
dores sugieren que el alcohol en portadores del virus de la hepati­
tis B puede jugar un papel importante como co-carcinógenico y que -
ambos componentes tienen de manera independiente un efecto fibrogé­
nico potencial. 
En el caso de los niños y jóvenes con hepatocarcinoma también se su­
giere una estrecha relación con el VHB aunque se cree que la mayorfa 
de los portadores del AgsVHB fueron infectados perinatal o postnatal 
en la infancia temprana. Probablemente la enferemedad hepática cr_Q. 
nica ocurrida en estos paciente evolucionó de una manera subclfnica 
llevándolos a desarrollar la neoplasia. El periodo de latencia que -
existió de la infección por VHB al hepatocarcinoma debe ser muy cor­
to por lo que deberá tomarse en cuenta la detección temprana del -­
AgsVBH en los recién nacidos y sus madres. 
El segundo punto de controversia sería el diagnóstico díficil del -
hepatocarcinoma en niños y jóvenes ya que el cuadro clínico es muy -
vago e inespec[fico en la mayoría de los casos sin datos epidemioJ.ó 
gicos que sugieran el diagnóstico; es importante hacer el diagnós -
tico diferencial con hemangioma, adenoma e hiperplasia nodular focal. 
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No existe un método diagnóstico 100% sensible y especifico para re~ 
!izar el diagnóstico ya que el ultrasonido puede dar muchas falsas­
positivas debido a Ja diversidad de imágenes tanto hipo como hiper­
ecoicas lo cual nos puede hacer pensar en absceso o quistes. El me -
mor método diagnóstico es la tomograff a axial computada y el gama -
grama con eritrocitos marcados con Tc99 ya que nos sugiere una le-­
sión vascularizada , Ja cual tendr~ que corroborarse con angiografia 
selectiva de hfgado y finalmente proceder a Ja biopsia. 
Por último otro punto que se encuentra en controversia es si la hi -
perplasia nodular focal es el componenete benigno del carcinoma fi -
brolaminar basado en hallazgos inmunohistoqufmicos o si realmente --­
es un precursos del fibrolaminar ya que pueden encontrarse las dos -
lesiones en el mismo paciente. 
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CONCLUSIONES 

Las diferencias encontradas en los pacientes con hepato -
carcinoma son sustanciales en jóvenes y viejos. La eitolog!a puede 
ser diferente, la mayorfa de los jóvenes se presenta con un estadio 
más avanzado ya que el tumor tiene mayores dimensiones, los jóvenes 
tienen menos oportunidad de acudir al médico ya que rara vez prese_!! 
tan s!ntomas y la función hepática se encuentra conservada, la de-­
tección temprana del hepatocarcinoma en los jóvenes lo lleva a un -
mejor pronóstico. 

Se cree que el VHB en el grupo jóven puede causar un tipo dife-­
rente de oncogénesis sin cirrosis y con latencia más corta. 

La incidencia de esta neoplasia debe reducir mediante la detec-­
ción temprana y tratamiento del VHB, aunque seria más promisorio -­
abordarlo desde el punto de vista de prevención primaria, vacunando 
a todos los sujetos de alto riesgo. 

Se consluyó que la variante fibrolaminar del hepatocarcinoma re­
presenta una entidad clinicopatológica diferente al carcinoma hepa­
tocelular clásico ya que tiene caracter!sticas epidemiológics dis -
tintas : mujeres jóvenes sin antecedente de cirrosis u otra hepato­
pat!a. Además con un porcentaje de resecabilidad alto y por lo tan­
to un pronóstico más favorable • 
Al parecer este tumor tiene una fase de crecimiento lento y menos -
agresivo que el hepatocarcinoma clásico; y se cree que puede ser el 
resultado de la hiperplasia nodular focal . 
Debido a que el carcinoma fibrolaminar puede ser resecable es impor­
tante diferentciarlo de lesiones que la resección quirúrgica no es­
e! tratamiento de elección como sucede con las metástasis, el hepat~ 
carcinoma clásico y la hiperplasia nodular focal. 
Desafortunadamente el carcinoma fibrolaminar comparte signos, s!nto -
mas y hallazgos de laboratorio con otras masas hepáticas tanto be -
nignas como malignas, como sucede de una manera especffica con la -­
hiperplasia nodular focal ya que se superponen los hallazgos radio­
lógicos y en ocasiones hasta los histopatológicos debido a la pres~n 
cía de las dos lesiones en la misma biopsia. 
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