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INTRODUCCION

El carcinoma hepatocelular (CHC) es un tumor de considerable interés epidemiolégico,
clinico y patologico. su incidencia se ha incrementado en los ullimos ahos, siendo comin en

personas del sexo masculino, mayores de cvarenta ahos.

Ciertos factores virologices (virus B y C de la hepatitis) pueden incrementar el riesgo para

su desarrollo, ademas esta bien documentada Ja asociacion enlre cirrosis hepética y CHC.

La deteccién temprana se exige en personas de alto riesgo a través de la medicion del
nivel de alfa-feloproleina (AFP) y examen ultrasonografico (USG) del higado, ya que la sobrevida

y el pronéstico en el momento de! diagnostico son muy pobres.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

El carcinoma hepatocelular {CHC) es uno de los tumores mas comunes en el mundo, se
han estimado de 500.000 a 1.000.000 de casos nuevos por aho (1). Es considerado un tumor de
gran variabilidad epidemiologica. ocurriendo en el sur de Africa y en el sudeste asiatico mas de
100 casos por 100,000 habitantes en comparacién con 4 casos por 100,000 habitantes en los
Estados Unidos. En Méxicp. un esludio realizado en 1485 aufopsias demostré 1877 tumores
malignos de los cuales 11 correspondién a CHC con un porcentaje de 0.74% (2): ademés se ha
observado en el 0.56% a 1.2% de las aulopsias practicadas en hospitales generales. pero su
frecuencia se incrementa en autopsias de individuos con cirrosis hepatica de 2.6% a 5.7% (3-5).

La edad de presentacion varia de acuerdo a la region geografica siendo en algunas entre
la tercera y cuarta décadas {areas de mayor incidencia de hepatitis por virus B) y en olros entre
la quinta y sexla decadas de la vida (6). siendo raro en nifios usualmente ocurriendo entre los
5y 15 afios. Se presenta més frecuenlemente en individuos del sexo masculino en una proporcion
de 4:1 6 6:1 respecto al femenino (7).

Varios agentes han sido implicados en la carcinogénesis del CHC, las aflatoxinas pudieran
ser un agente importante por la alta incidencia de CHC vista en cierlas regiones del mundo.

En pacientes de mas de 50 afos, se ha visto un nimero significativamente allo de casos
de CHC entre no fumadores mas que en fumadores, debido a que agenles presentes en el cigarro
que inducen una via de deloxificacion en el citocromo P-450 llegando a proteger contra e} CHC
inducido por aflatoxinas (8).

Una mutacién en el codon 249 del gen P53, que es un gen supresor identifica una forma

endémica de CHC estrechamente asociada con la ingesta en la diela de aflatoxinas (9).
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Considerando a la hepatitis por virus B y olros agenes causanles de enfermedad hepatica
cronica como prerrequisilos necesarios para el desarrollo de CHC mediado por AFBL. ya sea que
se alteren los mecanismos de expresion del gen o simplemente por su habilidad para promover
la proliferacion celular {10).

la relacién entre el consumo de alcohol y el riesgo de CHC ha sido publicado. Hay una
inlerrelacion entre el abuso de alcohol y cirrosis por un lado y cirrosis con CHC por el otro. pero
ello no confirma una relacion directa entre una forma y la otra (11).

La frecuencia de complicarse de CHC en todos los higados cirrélices de autopsias para ser
de 20 a 40% y la prevalencia de cirrosis hepalica en pacientes con CHC acluaimente esta cerca
del 80%.ademis esta generalmente aceplado que Ja cirrosis hepética macronodular tiene un mayor
potencial maligno. pero es desconocido porgue este tumor frecuentemente se acompaha de
cirrosis hepilica {12).

En 1984, la Organizacion Nundial de la Salud, informo- que después del tabaco, el
carcinégeno més importanie conocido es el virus de la hepatitis B (VHB), aproximadamente el 5%
de la poblacion mundial es portadora de este virus (13). Existe una clara asociacion entre el YiB
y CHC. sin embargo el mecanismo exacto del dafo no se conoce, pero se postula que e} virus
podria contribuir en la patogénesis del CHC a través de la induccion de cirrosis hepatica e
integracion del DNA del ViiB dentro del genoma del hepatocito y modificacion de Ja expresion del
gen celular por mutagénesis en ia insercion. desarreglos cromosomicos o por 12 transactivacion
Lranscripciona) en la actividad de las regiones X y Pre-S-S del genoma del YHB {14). Numerosos
estudios moleculares. epidemiologicos y clinicos han confirmado la gran asociacion que existe
entre la infeccion crénica por VHB y la ocurrencia de tumores hepaticos primarios (15.16). Ello

se ha concluido por lo siguiente: comparando las éreas de prevalencia de pacientes con VHB y
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CHC; los pacientes con CHC demostrado tienen una alta incidencia de hepatitis por VB el riesgo
de desarrollar CHC es 100 veces mayor en hombres quienes son antigeno de superficie del VHB
{HBsAg) positivo que en hombres quienes son HBsAg negativo; en los tejidos hepaticos con CHC.
se comprueba medianle tinciones especiales Ja presencia de HBsAg; la corroboracion del DNA viral
dentro del DNA del hepatocilo infectado. es sin duda la prueba de mayor validez (17).

Otro virus que ha cobrado gran inlerés es el virus de la hepatitis C (VHC). con su
descubrimiento por Ayoola, Odelola y lohnson (18) y Resnick, Stone y Antonioli (19} quienes
reportaron CHC en un paciente con hepatitis NoA NoB adquirida en Ja comunidad y CHC después
de hepalilis NoA NoB poslransfusional, respectivamente. E} papel carcinogénico del VHC parece
ser méas importanle que el det VHB. EIl mecanismo por el cual el VHC puede contribuir en la
patogénesis del CHC resulta desconocido.

la prevalencia de anticuerpos en contra del VHC (Anti~VHC) en pacientes con CHC es de
60 a 70% (20). los rangos de positividad para el Anti-VHC en los pacientes con CHC son: en Japon
73%. en EUA. (Miami) 53%, en Nalia (norte) 67% en Espaha (Barcelona) 75%, en Francia (Paris)
587%. en México se desconoce, pero se estima que esla arriba del 50%. El intervalo entre la
transfusion sanguinea, el reconocimiento clinico de la hepatitis crénica, cirrosis hepatica y CHC
es aproximadamente 10, 20 y 30 ahos respectivamente. Otras formas de lesion incluyen
superposicion de hepatitis, sobrecarga de hierro entre otras (21.22).

Cuando los pacientes se presentan con CHC en estadios sinlomaticos, Ja enfermedad es
rapidamente falal. con un tiempo medio de sobrevida de menos de cualro meses. En Sepliembre
de 1983, se llevo a cabo una conferencia en Anchorage, Alaska sobre el uso de pruebas de
escrulinio. para la deteccion temprana de CHC en los grupos de allo riesgo demostrando que Ja

alfa-feloproteina (AFP} y la ultrasonografia (L3G) hepatica son los marcadores mas sensibles para
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Ja deleccion temprana del CHC, realizandose cada 6 meses (23). Los niveles normales de AFP son
de 0 a 20 ng/ml, los niveles se han reporlado elevados en 55 a 95% de los pacientes con CHC
{24.25), nolando un valor arriba de 400 ng/m! sugestivo de neoplasia, auque lambién resuitados
falsos negativos se presentan en el 10 a 157% de los CHC, que no producen niveles elevados de AFP.
aln cuando estan en estadios avanzados de la enfermedad. También es factible encontrar
resultados falsos positivos en situaciones de hepatitis cronicas, tumores de células germinales
y en el embarazo (26).

Para el diagnistico del CHC, la aspiracién con aguja fina con o sin imagen es un medio
efectivo, ya que compara directamente Ja morfologia histologica. asi como los patrones
citolégicos. Es un medio seguro, auque se ha visto que puede ocurrir hemoperitoneo, pero ello
es por ruplura esponlinea de! lumor y no como complicacion de! procedimiento (27).

El USG ampliado es realizado con C02 inyeclado direclamente dentro de la arleria
hepatica, revelando los tumores que no son deteclados con el USG convencional; el procedimiento
tarda aproximadamente de 15 a 60 minulos, pero se requiere de lécnicas angiograficas y es
complicado como uso de trabajo de rutina, aunque podrié aprovecharse para realizar inyeccion
percutanea de etanol (IPE) (28).

Otro método que se ha ulilizado para la deteccion de CHC “temprane” término referido
para designar un nodule que no es mayor que un pseudonodulo que exhibe relaliva anormalidad
estruclural leve, que puede consistir en células de carcinoma bien diferenciado, que ocurre en
ausencia de metastasis intrahepaticas y que no se acompana de trombosis portal tumoral; es la
laparosocopia que incluso Ia han reportado superior el USG, pero que no es un metodo que se
 ulilice de rutina para la deteccisn de CHC (29)

Desalortunadamente solo pocos de los pacientes tienen tumores resecablps al momento
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de su presentacion y por lo tanto son pocos a los que se les puede ofrecer algin tratamiento.

El uso de la embolizacién y quimioterapia arterial hepitica lranscatéter perculdneo
{THACE) en el tratamiento de CHC ha venido a incrementar su popularidad en los ultimos afos,
la ventaja es su habilidad para convertir un cancer hepatico no resecable en uno resecable, pero
es controversial cuando los CHC resecables también podrian recibir THACE preoperatorio, ya que
este procedimiento no esta libre de complicaciones (30).

Este procedimiento se ha comparado con la hepatectomia y ésta ha sido considerada mas
efectiva que aquella (31); respecto a ello un grupo ilaliano manifesto acerca de la utilidad de Ja
reseccion hepatica en pacientes con pobre funcion hepatica o un gran tumor y argumentan que
otros tipos de tratamiento, tales como la inyeccion de alcohol 0 en casos bien seleccionados el
trasplante hepalico podria ser mas apropiado, para pacientes con CHC no tratables con reseccion
quirirgica (32).

Los porcentajes de sobrevida global con el trasplante hepalico ortolépico (THO) para CHC
es solamentle 18% a 5 afos; el alto porcenlaje de recurrencia para ser debido a la seleccion del
paciente menos ideal, la presencia en la circu lacion de células de CHC y micromelastasis en e)
momenlo del THO y los efectos de los agentes inmunosupresores en la promocion del crecimiento
tumoral (33).

Stone y cols. en e} Centro Médico de la Universidad de Baylor reportaron un estudio piloto
usando quimioterapia pre, intra y postoperatoria con doxorrubicina para prevenir la recurrencia
del tumor después del THO (34). otros han agregado ciclosporina porque podria bloquear la
aclividad del gen de resisicnicia de inultidrogas y por lo tanto aumentaria la efectividad de la
doxorrubicina. Otros nuevas inmunoterapias se han evaludado. como la interleukina-2 sola o

combinada con linfokinas aclivadas por células asesinas, pero no ha habido respuesta al
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tratamiento (35,36). La rat_i'ibylex"apia ha sido 'limilada por la hepatilis por radiacion. relacionada

con la dosis (37).
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PROBLEMA

Cual es la frecuencia con qué se presenta el carcinoma hepatocelular en el Servicio de

Gastroenterologia del Hospital de Especilidades del Cenlro Médico La Raza?

Este estudio tiene por objetivo reporlar los casos de carcinoma hepalocelular a través de datos
epidemiologicos. clinicos. bioquimicos, de gabinele e histopatologicos que ingresen a nuestro

servicio en el periodo comprendido del lo. de Marzo de 1993 al lo. de Marzo de 1995.
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OBJETIVO GENERAL
Reportar los casos de carcinoma hepatocelular a lravés de datos epidemioldgicos, cuadro clinico,
bioquimico. diagnostico por gabinete e histopatolégico ingresados al servicio de Gastroenterologia
del Hospital de Especialidades del Centro Médico La Raza. (HECMR), durante el periodo
comprendido del 1o. de Marzo de 1993 al lo. de Marzo de 1995
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TIPO DE ESTUDIC
- Se realiz6 un estudio retrospectivo. longitudinal, descriplivo, ohservacional y de evaluacién abierta

en e] area de conocimiento clinico y epidemioldgico.
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MATERIAL Y NETODOS

UNIVERSO DE TRABAJO

Se incluiran en esle estudio todos los casos de carcinoma hepatocelular confirmades por
histopatologia ingresados al servicio de Gastroenterologia del Hospial de Especialidades del Centro
Nédico La Raza, durante un periodo comprendido del 1o. de Narzo de 1993 al lo. de Marzo de
1995.
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METODOLOGIA

Se revisarén los expedientes clinicos de los pacientes ingresados al servicio de Gastroenterologia
que llenen los criterios de inclusion durante el periodo comprendido del lo. de Marzo de 1993
al lo. de Marzo de 1995, se obtendré los datos de acuerdo a la hoja de captura de informacién

basindose en criterios epidemiologices. clinicos, de laboratorio y gabinete.



VARIABLE DEPENDIENTE
Frecuencia del carcinoma hepatocelular en el Servicio

de Gastroenterologia del HECNR.

VARIABLES INDEPENDIENTES
Edad
Sexo
Antecedente de alcoholismo
Tiempo del alcoholismo
Antecedente de {ransfusion sanguinea
Tiempo de la transfusion
Antecedente de cirrosis hepalica
Etiologia de la cirrosis hepatica
Dolor abdominal
Pérdida de peso
Masa palpable
Hepatomegalia
Ascitis
Hemorragia digestiva alta
Encefalopatia hepalica
Grado de insuficiencia hepatica
Otra sintomatologia acompanante

Bilirrubinas totales (BT)

20



YARIABLES INDEPENDIENTES

Bilirrubina indirecta (BI)

Bilirrubina directa (BD)
Alaninoaminotransferasa {ALT)
Asparlatoaminotransferasa (AST)
Alfa-fetoproleina (AFP)

Fosfatasa alcalina {FA)

Deshidrogenasa lactica (DHL)

Colestro} (COL)

Proteinas tolales (PT)

Albiamina {ALB)

Resultado de panel viral para virus By C
Resultado de USG y TAC

Resultado de biopsia hepética

Forma de obtencion de la biopsia hepélica
Melastasis

Tralamiento quirirgico o algin otro
Tiempo de evolucion

Tiempo de sobrevida
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CRITERIOS DE INCLUSION
- Pacientes con carcinoma hepatocelular diagnoslicado por histopatologia
- Que se cuente con expediente clinico para revision y recoleccion de datos

- Solo los registrados en el servicio de Gastroenterologia

CRITERIOS DE NO INCLUSION
- Pacientes con otra neoplasia hepatica que no sea carcinoma hepatocelular

- Pacienles con carcinoma hepalocelular de otro servicio

CRITERIOS DE EXCLUSION
- Cuando e} diagnéstico de carcinoma hepatocelular no se
confirme con histopatologia. auque lenga cuadro clinico,
bioquimnico y de gabinele compalible con carcinoma hepato-

celular.

22
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ANAUSIS ESTADISTICO

E) anélisis e interprelacion de los datos se basara en porcentajes y se presentarén los resultados -
en lablas, graficas de pastel, de barras y apiladas.
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RECURS0S HUMANOS

Dra. Anlelma Na. del Socorro Castaheda Lazcano

Residente del Tercer afo de Gastroenterologia del HECMR

Dra. Naria Teresa Rizo Robles

Nedico adscrito al servicio de Gastroenterologia del HECNR

Dr. Francisco Lopez Fuerte
Jefe de servicio de Gastroenlerologia del HECMR

Dr. Alfonso Perches Vega
Nédico internista, Gastroenterélogo y Fisidlogo

Jefe de la Division Nédico-Quirargica ) del HECNR

Dr. Jorge Gonzilez Angulo
Jefe del servicio de Anatomia Patologica de] HECHR

Dr. Guillermo Gémez Campos

Medico adscrito al servicio de Anatomia Patologica del HECMR



RECURSOS MATERIALES
- Expedientes clinicos del archivo del HECMR
- Archivo de resultados y Jaminillas de biopsias, trans-
operatorios y autopsias del servicio de Anatomia Pato-

logica del HECHR

AMBIENTE GEOGRAFICO
- Departamento de Gastroenterologia del HECMR
- Departamento de Anatomia Patolégica del HECNR
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HOJA DE CAPTURA DE INFORMACION
DATOS GENERALES:

Nombre: « Sexo: .
Afiliacién: e . Edad:__. .
Fecha de ingreso: . Fecha de egreso: L N

Tienpo de evolucién:____~ - ', Tiempo del Diagnéstico:
ANTECEDENTES :

Alcoholismo: B Trnnl‘fullonule‘l:'

Ant. de cirrosis hepdtica: . Etiologfa de la CH:__ S

Otros antecedentes de importanciat : I A A
CUADRO CLINICO: ‘

Dolor abdominal: . Pérdida de peso: R . .

Masa palpable: . Hepatomegalia:_____ . Ascitis:_0 =7 "y

Hemorragia digestiva alta: . Encefalopatfa Hep&tica: AR
Grado de insuficiencia hephtica (Child-Piugh): ey
Otra sintomatologfa Aante: e
LABORATORIO! i
HB: . HTO: « PLAQ: . PT: .
BT: « BD: + BI: « COL: .
ALT: . AST: « AFP: . FA:

Panel viral para virus B y C: R T AR
GABINETE: e O L
Ultrasonograffa abdominal (USG): Ees i .
Tomografia computada (TAC): ' ) .
Lébulos hepAticos afectados: = - .
Biopsias hepiticas resultados: .

Obtencién de la biopaia: ) B

Metdsataaisa:

Tratamiento Qx. u algin otro:

Sabrevida: .

Anexa ta
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RESULTADOS

De un total de 19 pacientes, se excluyeron 2 por tratarse de adenocarcinoma papilar
metastasico.. 5 por no contar con la confirmacién histopatolégica de CHC y 3 que por biopsia
concluian se trataba de CHC pero pertenecian a olros servicios del Centro Médico la Raza
(Endocrinologia. Cirugia General del HECNR y Medicina Interna del HGCMR).
RESULTADOS EPIDEMIOLOGICOS (Tabla 1):

Fueron 4 mujeres (44%) y 5 hombres (56%) (Fig.1); ¢ rango de edad vario de 24 a 70 ahos
con un promedio de 55.4 afos {Fig.2).

Del total de pacientes 4 lenian el antecedente de alcohohsmo (44%) y 5 , , cbﬁf;up i

tiempo promedio de consumo de 21 ahos (Fig.3). S
5 pacientes habian recibido una transfusion sanguinea con un liéﬁlb& b%dméfiio de 30.2
afios con un rango de 21 a 40 anos(Fig4) IR
7 de los pacientes tentan cirrosis hepalica (78%) con tiempo de diagnéstico con rangos
de 6 meses a 8 afos (Fig5). de los cuales a 2 se les detecté al mismo tiempo que el CHC.
La eliologia de la cirrosis hepatica fue por alcoholismo en 3 (43%) y de origen viral en 4
pacientes (57%) {Fig.6). en 2 pacienles coexistia el antecedente de alcoholismo con transfusion.
El Anti-VHC estuvo presenle en e total de pacienies, ademas en uno se acompafiaba del AgsVHB
y enotro del Anti-HBec totel. (Fig.7).
4 pacienles (57%) se encontraban en clasificacion Child-Pugh C y 3 (43%) en B al momento
de la presentacion de los sintomas del tumor.
Los pacientes sin cirrosis hepilica lenian marcadores virales negativos y sélo como
factores de riesgo el uso de anticonceptivos orales durante un afo en una paciente y el otro el

antecedente quirorgico de colecisteclomia.
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RESULTADOS CLINICOS (Tabla 2):

Las manifestaciones clinicas méas frecuentes fueron la pérdida de peso. el ataque al estado
general y la ictericia. La pérdida de peso fluctué de 7 a 15 kgs con un promedio de 11.3 kgs. El
estado general se caracterizd por astenia y adinamia, pocos pacientes refirieron anorexia.

La jctericia se acompaho de coluria y acolia.

Todos log pacientes presentaron hepatomegalia y en la mayoria una tumoracién abdominal
se hizo evidente con dolor a la palpacién profunda. Otra sintomatologia importante fue la naisea
y ¢ vémito. Todos los pacientes con cirrosis hepatica cursaron con descompensacion
caracterizado por ascitis. encefalopatia hepaticdy hemorragia digestiva alta®por hipertension
portal.

la sintomatologia menos frecuente observada entre nuestros pacientes fue sensacidn de
plenilud gastrica. diarrea y fiebre.

El tiempo de evolucion de la sintomatologia varié de 1 a 6 meses con un promedio de 2.7

meses .

RESULTADOS DE LABORATORIO (Fig.8):

las alteraciones bioquimicas mas frecuentes en nuestros pacientes fueron la anemia y la
hiperbilirrubinemia que alcanzo valores maximos de BT hasta de 37 mgs y minimos de 3.9 mgs..
con unas BD maximas de 24 mgs. y minima de 3.5 mgs.

las aminolransferasas fueron otro parameiro aumentado imporianiemente, la ALT en un
rango de 88 Ul hasta 675 U! con promedio de 203.17 Ul y la AST en rangos de 69 a 500 U) con
un promedio de 260.87 Ul.
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La FA estuvo aumentada en el 100% de los casos, pero solo alcarz valores altos en el 56%
de los pacientes con valor maximo de 933 Ul y minimos de 435 Ul con promedio de 646 UL.. en
el resto de los pacientes no aumenté ni siquiera al doble del valor normal.

la hipocoleslerolemia, hipoproteinemia, hipoalbuminemia y plaquetopenia se observaron
sobre todo en los pacientes con hepatopatia cronica.

La DHL aument6 en el 67% con rangos de 175 Ul a 545 Ul con un promedio de 295 Ul.

La AFP aumento en el 56% de los casos con valor sugestivo de neoplasia en promedio de

681.81 UL

RESULTADOS DE GABINETE:

Los resultados de USG y TAG fueron evidentes de neoplasia en el 78% de los casos y en
227 solo se evidenciaron dalos de enfermedad hepalica crénica. La TAC no mostré mayor utilidad
respecto a las lesiones encontradas por USG (Fotos 1 y 2).

Cuatro pacientes lenfan afeclado el lobulo derecho {57%) y 3 e} Jobulo izquierdo (43%),
ademas en 3 pacientes (43%) estaban afectados ambos Jobulos (bilateral o maltiple). Otros lobulos

involucrados fueron el lobulo caudado y cuadrado {Tabla 3).

RESULTADOS DE HISTOPATOLOGIA:

las biopsias hepalicas se obtuvieron por puncion percutanea en 6 casos. 4 post-mortem
y 2 guiadas por USG. 2 por aulopsia y 1 en el transoperatorio. El tipo histologico mas frecuente
fue el trabecular {Folo 3). Los silios principales de metastsis fueron a pulmon y diafragma. otros

sitios incluyeron glandulas suprarrenales, vena porta. pared vesicular y periloneo (Folo 4).
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RESULTADOS PRONOSTICOS:

El tiempo de sobrevida varié de un mes a un aho seis meses con un promedio de 4.3
meses de sobrevida.

Ocho pacientes fallecieron solo uno esta vivo, al que se le realizo hepatectomia
{irisegmentectomia derecha), no tenia cirrosis hepatica. ni marcadores virales positivos, y su

tumor era unico, en el lobulo derecho. bien diferenciado, encapsulado y sin metastasis.
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CARCINOMA HEPATOCELULAR

EPIDEMIOLOGIA

No. Pac. |[SE X O| Edad | Tiempo de | Alcobolixmo | Tiempo del} Trarafusiéa | Tiempo de Ant. de Etiologia de| Child
{afos)| Evolucion * OH ** Transfusién Cirrosis lacirrosis | Pugh |
1 F 64 2 No - st 26e NO. Avtopsia Viral o]
CH micro y macro -
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CARCINOMA HEPATOCELULAR

CARACTERISTICAS CLINICAS
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CARCINOMA HEPATOCELULAR

LOCALIZACION DE LOS TUMORES EN PACIENTES CON CHC

Localizacion n n %
DEFECTO UNICO 4 57%
Lébulo derecho 4
Lébulo izquierdo 3
Lébulo caudado 2
Lébulo cuadrado 1
DEFECTOS MULTIPLES, BILATERALES 3 43%
7 100%
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DISCUSION

El carcinoma primario de células hepaticas es un tumor epitelial maligno que surge de
Jas células hepéticas parenquimatosas; de ahi que las células mueslran caracleristicas hisloldgicas
parecidas a las de los hepatocitos (38). Toda la literatura informa que es mas frecuente en el
sexo masculino, sin embargo en nuestro estudio la relacion masculino:femino fue de 1.2:1 similar
a lo publicado (39). donde se enco nitré una relacion de 1.33:1 sin ser el sexo un factor de riesgo
para CHC, esta similitud es debido probablemenle a que el dano hepatico cronico ha aumentado
en las mujeres debido a la ingesta de alcohol o a la presencia del YHC. Lo que si se ha observado
como factor de riesgo para desarrollar CHC es la edad, ya que pacientes de 60 afos liene un
porcentaje significativamenle mayor que los pacienles de 40 afos (39).

La gran mayoria de los pacientes con CHC Liene cirrosis hepatica subyacente {40) y eslo
quedo demostrado con nuestro estudio donde aproximadamenle 78% de los pacientes la tenian,
ademas se menciona que hay diferentes fondos patogénicos entre h igados cirrolicos y no
cirrélicos, en pacienles jovenes sin cirrosis. el periodo premaligno despues del inicio es mas corto
indicando la ausencia de enfermedad hepatica cronica previa {41).

El 56% de los pacienles tenian cirrosis hepatica asociada a VHC y lodos los pacientes
tenian el antecedenle de transfusion {42} con un periodo de liempo entre Ja transfusion y el
diagndstico de CHC en promedio de 30.2 afos como lo reporta la literatura, la gran asociacion
enlre la infeccion por VHC. cirrosis hepatica y CHC (43.44).

Dos de nuestros pacientes {50%) habian tenido VHB, uno mostraba AgsVHB y otro Anti-HBe
tolal (45). Ademas se encontraron asociades VHB. VHC. alcohol y cirrosis que incrementan el
riesgo de CHC. Tambien se han reportado casos de CHC sin cirrosis hepatica y sin infeccion viral

como 2 de nuestros pacientes. lo que se llama casos esporadicos. pero es indudable que otros
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agentes sean respohsables requiriéndose de mas estudios respecto al habito del tabaco y el
aleohol (39).

La sintomatologia del CHC la podemos dividir como la propia del tumor o la causada por
la misma descompensacion de su enfermedad hepatica cronica. La mayoria de los pacientes
refieren en el momento del diagnostico malestar general, pérdida de peso e ictericia, dolor en
el hipocondrio dereche y a menudo una masa palpable o hepatomegalia que estuvo presente en
nuestros pacientes.

Los recuentos sanguineos y la hemoglobina no estan modificados en la fase inicial de la
enfermedad, puede haber un leve pancitopenia debido a la esplenomegalia (hiperesplenismo)
secundaria a Ja cirrosis. Todos nuestros pacientes cursaban con anemia debido probablemente
a lo avanzado de su enfermedad y a que todos los cirroticos cursaren con eventos previos y
recientes de hemorragia digestiva alla por hipertensién portal.

Las alteraciones bioquimicas dependen del estadio del tumor y la enfermedad hepética
subyacente. La gran mayoria lienen un patrén de colestasis; en el carcinoma avanzado habra una
elevacion de bilirrubinas, AST. ALT. DHL y FA como lo registrado en nuestros pacientes. En
pacientes con cirrosis avanzada estan disminuidas las proteinas totales, hay hipoalbuminemia,
habiendo necesidad de mencionar que en los pacientes con Child-Pugh B y C se ha demostrado
que la enfermedad hepatica subyacente es un factor de mal prondstico en pacientes con CHC (46).

Uno de Jos datos bioquimicos importantes en el CHC es la diferencia entre los niveles de
AST y ALT. siendo el primero invariablemente mas alto y haciéndose mayor la diferencia a medida
que la enfermedad progresa. la concenlracién de AST en el iejido canceroso en mas baja que e
parénquima no canceroso, y parece que aquél libera AST en Ja circulacion a un rilmo mas

acelerado.
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1a AFP es una alfa-1-globulina producida en saco vitelino, higado e intestinos fecales, esla

presente solo durante la vida felal y en el periodo postnatal inmediato. Esla proleia es el

marcador mas imporlante en el diagndstico de CHC, lo gqeu observamos en esta serie es que en

¢l 56% solo se elevo la AFP tal vez debido a que hay tumores no productores de niveles elevados

de AFP. o al estadio avanzado de la enfermedad o a la sensibilidad del método bioquimico para
su medicion.

Existe el concenso de que a los individuos con allo riesgo de desrrollar CHC se les debe
realizar periédicamente AFP y USG, con el fin de detectar tumores pequefos que sean suceptibles
de ser tralados quirdrgicamente, sin embargo lo que observamos es que realmente no hacemos
deteccion temprana, ya que un programa de esta naturaleza seria muy dificil de establecer en
nuestro hospital por los costos elevados, ademas que la mayoria de los pacienles acuden cuando
el tamafo del lumor y la gravedad de la enfermedad son muy importantes.

Coincidimos también con Ja literatura publicada anteriormente que el lobulo hepatico
derecho es el mas afectado. que el tipo hislolégico trabecular es el mas frecuente y que los
principales sitios de metastasis es el pulmén y el diafragma.

En la actualidad hay miltiples formas de iratamiento, pero la reseccion hepalica ha sido
el tratamiento de eleccion y el Unico que cura. lo comprueba nuestro paciente, quien ademas
tiene a su favor que no es porlador de cirrosis hepatica. no tiene ningin marcador viral positivo,
tenia un tumor tinico. encapsulado, bien diferenciado y sin metstasis. En este tipo de pacientes
se han reportado sobrevidas globales a largo plazo después de la reseccion del 84.6% a 4 anos
y si el tumor se hace invasivo, la sobrevida a 4 afos disminuye hasta el 41% (47). Sin embargo.
la recidiva postoperaloria es muy recuente debido a que no se seleccionan adecuadamente a los

pacientes.
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la sobrevida en nuestros pacientes no varié en relacion a lo ya publicado, reportada de
3 a 4 meses después del diagndstico y la nuestra fue de 4.3 meses en promedio, corroborando

la evolucién fatal y el pobre pronéstico de este tumor.
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CONCLUSIONES ,
© El CHC no es un padecimiento de frecuente internamiento en nuestro medio.
© No podemos concluir, al menos con nuestro estudio, que el CHC sea mas frecuente en el sexo
masculino.
O La edad de presentacién concuerda con lo reportado para las areas donde no es muy alla Ja
prevalencia de hepatitis por virus B, apareciendo entre la sexta y séplima décadas de la vida.
© Una vez mas queda confirmada la gran asociacion que exisle entre el CHC y la cirrosis
hepatica.
© Lla etiologia viral va en aumento, principalmente la ocasionada por el VHC, llegando ha ser
incluso, mas importante que la infeccién crénica por VHB, como factores de riesgo para el
desarrollo de CHC. pero la cirrosis hepatica por alcohol no deja de tener gran importancia en
nuestro pais.
© El CHC se manifiesta clinicamente por un sindrome caracterizado por-ataque al estado
general, hepatomegalia tumoral y colestasis.
O ElI diagnostico de CHC se realiza en etapas avanzadas de la enfermedad en nuestro hospital,
dificullando con ello la oportunidad de una deteccién temprana y por ende el ofrecimiento de un
tralamiento oportuno para mejorar con ello el prondstico y la sobrevida de nuestros pacientes.
© Es necesario e imperativo el seguimiento estrecho de los pacientes de alto riesgo a través de
la realizacion de USG y medicion de los niveles de AFP, ya que incrementan la deteccion de
tumores operables y la reseccion quirdrgica prolonga la sobrevida.
© la reseccion hepilica es el Unico lralamiento que cura, pero a recidiva es muy frecuenle y
muchas veces no es aplicable, ya sea por la severidad de la cirrosis hepatica. por la localizacion

del tumor dentro del higado o por la exlension del higado involuerado.
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© Cuatro lineas de esfuerzo son necesariag para reducir la hepatocarcinogénesis: vigilancia
estrecha de los produclos sanguineos y sus derivados al momento de Ja transfusién; reducir la
infeccion virica con la vacunacion (contra VHB). y el desarrollo de una vacuna contra el VHC;
curar las enfermedades hepaticas cronicas y prevenir la transformacion maligna de los higados

cirroticos.

i
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