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INTRODUCCION 

Aunque el hlgado es un sitio frecueme de localiUición de merastásis de rumores malignos en 

niños, las neoplasias primarias de esta vlscera son raras y la mayoria de ellas son malignas. 

De esras u/limas, el ripo más frecueme es el heparoblasroma, de los rumores sólidos imra

abdomina/es las neoplasias hepáricas ocupan el cuarro lugar, siendo superados por el 

nefroblasroma y los /infamas. Los rumores primarios de hígado son poco frecuenres comparados 

con orros rumores sólidos inrrabdomina/es. 

Bige/ow y Wrigrh encontraron, hasta J953 solamente 95 casos; C/eand en una revisión similar 

enconlró 101 casos, hasra en 1959. 

En México, el primer reporre de mmores primarios de hígado fué hecho en J955 por Salas, 1 

en el Ho•piral infantil de México. e11co111rando en un periodo de JO años seis casos. Silvia Sosa 

y Silvia Cuevas en una revisión de J9 años , has/a 1963 comunicaron 26 casos; Heliodoro 

Coronado y Ocravio Angulo 11 en un periodo de J5 años hasra J977 encontraron 27 casos en 

el Hospiral lnfanril de México "Dr. Fedérico Gómez •se reporraron 2-~ casos de heparoblasroma, 

pero solamente J 8 fueron valorables. 

En el hospilal de especia/idades·Centro Médico Nacional (en los u/rimos JO años). esre es el 

primer caso de hepalob/asroma reporrado en un pacienre femenino de 20 años. El interés de 
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presentar este caso derivl! de la poca frecuencia con que se preseman estos 111mores a esta edad 

y de /apoca experiencia que se tiene para establecer el diagnóstico tempranamente, para así 

brindar un manejo terape1íticii oportuno, la cual tiene implicaciones.pronósticas importantes en 

este tipo de pacientes. 

En este trabajo se presenta este caso de hepatoblastoma, revisando los aspectos clínicos de 

diagnóstico y tratamie/1/o más signiffcativos, alertando·· al ~lfnico ante la presencia. de una 

tt1111oración intra-abdominal. 

DEF/N/CION 

.. . 

El hepatoblastoma es el tumor maligno primario' d~. ;IÍgado ·, que se presellta con más frecuencia 
- '·· _,··.··· 

en niños y pertenece a los 111111ores sólidos intrabdominales, ocupando el cuarto lugar superado 

por el nefroblastoma y los lit¡fomas. 1
•
1
•11 

FRECUENCIA 

La incidencia por 1000 admisiones hospita/ari(.!S varia de O.d6 % a 0.16 %, según la serie 

revisada en el (Cuadro Nº 1); y la incidencia comparada con otros tumores malignos es de 0.2% 

al 2.8 %. (CuadroNº 2). 1 
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En México en 1963, Silvia Sosa y Silvia Cuevas 8 Encontraron uno por 6150 admisiones 

hospitalaria.s, lo que corresponde a una incidencia de 0.163, y la incidencia de los tumores 

primarios hepáticos en niños en relación con otros tumores malignos fue de 0.2%. Estas cifras 

son semejantes para otras series. 

EDAD 

El lzepatoblastoma se presenta en menores de 3 añol;e1i~~fdio~úde;dé ei nacimiento incluso 
·. ·. . ' . ~ . ·- . . . .-

se han reportado casos en niños pretermino .. _Ei:~q-,3.~~¡,;;s~nta en menores de un añoª, 

deferencia del carcinoma hepatocélular el cu~Í s/~~~;e~tqn 2 picos de edades frecuentes; el 

primer pico es a los 5 años y el 2" entre /os_12.y_·:1f~1ibs.de.edad. 

SEXO 

El hepatoblastomapredomina en el sexo masculino.- en retai:ión 3:2y 2:1 con el sexofemenino. 

1•1·•·• Y n Con una incidencia mayor en niños de 2 atios. 

RAZA 

Predomina en la raza caucásica, .1e~11n la sede estudiada de /slwk y G/unz. 1 
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CUADRO J. 

INCIDENCIA DE TUMOR EPITELIAL DE HIGADO EN RELACION 
A ADMISIONES HOSPITALARIAS 

AUTORES HOSPITAL PERJOD ADMISIONES N°DE INCIDENCIA 
o TUMORES S POR 1000 
(AÑOS) HEPATICOS ADMISIONES 

And~rson Bables'hosp de N.Y 16 ao.ooo 5 0.06 

Caussado et al Pediatric Clinic Univ. 12 10,750 I 0.09 
ofNanr:y 

Hunenwrdtl Bastl Children 's JO 78,000 4 o.os 
Hospital 

Neimann tt al Ptdialric Clinic Univ, /O J0,000 5 0.16 
ofNancy 

Packard anti Denver ChUdrtn 's 14 126,000 5 0.04 
Pa/llU!r Hospital 

Salas Hospital lllfantil de JO 72,252 6 0.08 
Mlx. 

Silvia Sosa y H11spital ln/anlil de 19 147,0IXJ 24 0.16 
Silvia Cuevas Mlx. 
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Cuildro 2 

INCIDENCIA DE TUMOR EPITELIAL DE HIGADO EN 
RELACIONA OTROS TUMORES MALIGNOS 

AUTORES HOSPITAL PERIODO NºDE N'DF. TU.llORES % 
EN AJilos TUMORES HEPATICOS 

Anderson Bables'Hosp, N.Y. 16 /7J j 2.8 % 

Bodian Hosp. for Sick ]] 907 J] /.4 % 
Olildnn, London 

Bodian and Hosp. For Sick 22 ]90 9 2.J" 
White Children, !Andon 

Caussado P~/atric Clinic, 12 21 I 4.7% 
de eta/ Univ. of Nancy 

Neimann et Pediatn'c Cli11ic, JO 86 s S.8 % 
al U11fr. o/ Nancy 

Silvia Sosa Hospital Infantil 19 .. 24 0.2 % 
y Silvia deMé:rlco 
Cuevas 
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. :.,,EnOLOGIA 

; El hqotabltutoma npresema la transformación maligna del blastoma hepálico; es decir del 

tejido que. ha ·sido la matrk del hfgado y puede tener elementos tumorales epiteliales y 

muenquimatosos. El hlgado tiene la capacidad de ignorar la introducción de masas tumorales, 

. '. lo que aplica el diagn6srico tardfo de e.rtas patologfas, necesitando asf el reconocinüemo del 

'petliálra y la habilidad del cirújano pediátra, as( como la imervención del oncologo para su 

tratamiento, incluyendo los metodos de imagenologfa para establecer un diagnóstico oportuna. 

El tumor se desarrolla en la vida intrauterina, en menores de 3 ailos y el 50% ocu"en en 

menore1 de J a/lo, y se asocia frecuememente a ma{fonnaciones congénitas y enfermedades 

metabólicas. No 1e ha demostrado hasta el momemo agente etiológico. 

CLASIFICACION 

Lol tumore1 primarios de hfgado se clasifican en benignos y malignos; el hepatoblastoma 

ptnetwtt a los tumore1 primarios malignos y de estos el más frecuente. 

6 



CUADRO J. 

TUMORES HEPATICOS PRIMARIOS EN EL NllVO 

TUMORES llEMANGIOENDOTE DIFUSO 
BENIGNOS: UOMA 

HAMARTOMAS: HEMANGIOMA 
QUISJ1COS SOUTARIO, 

UNFANGIOMA Y 
QUISTE BIUAR. 

HAM.4RTOMAS ADENOMAS. 
SOUDOS: HAMARTOMA 

POUTISUUR, H. 
FIBROSO, 
ffAMAl(fOMA 
ANGIOMIXOIDE Y 
TERATOMA. 

TUMORES BLASTOMA HEPATOBLASTOMA 
MALIGNOS: HEPATICO 

HEPATICITOS HEPATOCARC/NOMA 

MESENQUIMA RABDOM/OSARCOMA. 
FIBROSRACOMA Y 
ANGIOSARCOlllA. 

HEMATOSARCOMA NO HODGKINIANO, 
HODGKINIANO Y 
LEUCEMICO. 

TUMOR 
SECUNDAR/O 
(METASTAS/S) 
NEUROBLASTOMA. 
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CUADRO CLIN/CO 

A. Crecimie1110 abdominal progresivo, Masa abdominal palpable, es de consistencia.firme 

en ocasiones blanda y hace cuerpo con el hígado, a la palpación es nódular 

frecuentemente, pero puede ser lisa. 

B. Dolor abdominal difuso y localizado en hipocondrio derecho, epigástrio y puede abarcar 

todo el abáomen. 

C. Pérdida de peso. 

D. Sfntomas generales: Anorexia, asteniti y adinamia. 

E. Ictericia poco frecuente. 

F. Otros sfntomas que se presentan asosiados a · este padecimiento; son, l~targ'!, 

irritabilidad, diarrea, vómito, pubertad precoz, pálidez Y. malformaciones congénitas 

antes mencionadas. 

G. · Puede presentarse cuadro abdominal agudo secundario a la rupturá condicionando 

hemoperitoneo. 1·'-' •11• 

8 
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HAILAZGOS POR LABORATORIO 

En los pacientes con hepa1oblastoma las pruebas de funcionamiento hepdtico geMra/mente son 

normales, cuando estan alteradas se repona una asociación de mal pronóstico en los pacientes 

que tienen la aspanato aminotransferasa elevada 17
• 

En este tipo de tumor encontramos trombositosis mayor de 500,000 unidades, pudiendo a/ca11Z11r 

hasta el 1, 000, 000 U. 

Se ha estudiado otro marcador, la protrombina acarboxilada, (proteína inducida por ausencia 

de vitamina K o PIVKA JI); en nitios con hepatob/astoma se ha encontrado concentraciones 

elevadas en plasma sugiriendo que la elevación del PIVKA 11 en los pacientes no es por 

deficiencia nutricional de la vitamina K sino por la producción de PIVKA JJ, sino por la 

producción de las células tumorales 19 

Se ha repottado la asociación del hepatoblastoma y la cistationuria; la cistationina es un 

metabolito de la metionina que se meraboliza por una enzima dependiente. de Ja piridoxina 

cistationasa, este metabolito no es excretado normalmente en la orina y cuando se encuentra 

presente es secundario a cisratiouria congénita primaria o hepatoblastollUJ siendo este productor 

de cistationina la cual pasa a la sangre y se e/fmina por la orina, esta eliminación es 

directamente proporcional al tamaño del tumor'°del tumor condicionando hemoperitoneo ,_,,.,,,_ 

9 



EXAMENES DE GABINETE 

/. Radiogrefía PA de tórax: Se enc11entran hasta un 85% de anonnalidades; como son 

elevación del hemidiafragma derecho y derrame pleural. Y. en 10% se peuden detectar 

merastásis. 

2. Placa simple de abdomen: Se e11cuentra una opacidad l10móge11ea en cuadrante superior 

. J. 

4. 

5. 

derecho y p11ede mabarcar toodo el abdomen. Hay desplazamiento del estómago hacia 

el lado izq11ierdo y hacia abajo, rechazamiento de colon en fomta podálica, puede haber 

rarame111e. calcificasio11es en la zo11a hepática. Esta opacidad se debe generalmente a 

hepatomegalia y secundariamente existe desplazamiento de estructuras orgánicas 

at{vacemes. 

Radiografías de huesos largos: Puede encontrarse osteoporosis y lesiones osteo/{ticas . 

generalmente. 

Ultrasonido: Es un método no invasivo y d~.~r{l/i ut(fidad,'g~~eT(lln!ente ,;,uestra un 
.._,··>· . .,. 

patrón ecografico mixto con áreas-•ané.co~cas y ÓtraS de rneyor ecogenicidad. 

Estableciendo la caracterfstica del tuinor si tiene componente sólido o Uquido, y así 

JO 
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mismo la extensión de la lesión, hacia estructuras vasc11/ares o compromiso de conductos 

. biliares. Y es de gran utilidad como guía para toma de biopsia con resullados excelemes. 

6. Tomografía axial computada: Nos proporciona una amplia •'isión de las areas afectadas, 

y ayuda a detectar lesiones pequeñas intrahepáticas, con la administración del medio de 

contraste inlravenoso nos orienta en cua11to el reforzamiento de las lesiones , 

estableciendo si se trata de lesión vascu/ari~ada, líquida o con calcificaciones, asimismo 

por su sensibilidad e11 cuanto a la medición de densidad de _tejidos. En unidades 

Hounsfic/d. 

7. Resonancia magnética: Este método es de llli/idad ya que nos perimite observar 

adecuadamente la inte11sidada de los tejidos, y as( mismo la caracteristica de la 

lesión. También tiene la panfcularidad de demostrar la anatomía más detallada por /os 

cortes y pla11os en que podemos estudiar al pacieme. Este método conjuntamente con la 

tomografía comrastada a reemplazado en un 90%.o más a la angiograjía. Los estudios 

de imagen nos resultan muy útiles y son principio básico en el abordaje quinírgico. Para 

as( mismo darle un tratamie1110 oportuno al paciente. 

8. El gamagrama hepático; solo puede mostrar defectos de llenado. Aunque la gamagrajía 

con coloides radio/ábi/es marcado con Tc99 han sido usadas para loca/i~ar lesiones 

hepáticas, sin embargo algunos hepatoblasromas producen imágenes gamagrájícas 

parecidas a 111mores be11ignos, por lo que s11 11so es poco co11jiab/e. 
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9. Angiorraffa selecti~a: Actualmenre este método se uli/iza poco, ya que se cuenra con 

métodos no invasivos y de gra~ utilidad para el diagnóstico. Sin embargo encontramos 

zonas muy vascularizadas con vasos de neoformación e11 el sitio del tumor. Lo cual 

resulta de gran utilidad para detem1inar los lfmites tumorales con fines quirúrgicos. 

HISTOPATOLOG/A 

Aspectos macroscópicos; el tamaño y el peso son variables, se. han encontrado tumores de 6 

hasta J 7cm, a1111q11e algunas series se han reponado tumo~es de mayor tamaño; el peso promedio 

en la serie estudiada es de 900 grs; y con di1ne;~iónes de 20 por 25cm , sin embargo a llegado 

el hígado a adquirir un peso hasta siete -~ece; su;~'inaño nonnal. Son bien delimitados y 

pseudoencápsu/ados, de supelflcie nó~ula/de c~~sistencia jin11e o blanda y friable, de color 

bla11co rosado co11 oreas necróticas, he~norrágicas Y.que pueden estar calcificados. 

", •", 

Se localiza mas frecue111e .en el lóbulÓ. dúecho /la e:fplicación . es que .puede haber un factor 

hipóxico ya que en la circulaciónfetal~Í 1Ó/J,¡1o'de~~~l1~ ~st~ irrigádo po; el sistema porta y el 

lobulo izquierdo esta Irrigado por la vena hepática. 

Aspectos microscópicos: desde el punto de vista microscópico el tumor se divide segmento 

irregular por fibras colágenas, estas son maduras y constituyen en cuyo grosor se encuentran 

\'a.SOS venosos que no tienen fibras musculares, hay trombos viejos y recienres en su luz; de 

12 
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particular interés es la presencia de cana/ícu/os biliares in111adJ1ros en los tabiques fibrosos, su 

luz es pequeña y aislada por una linea de células cuboidales. la neoplasia esta formada en su 

volumen por células epiteliales, las cuales son de 2 tipos bien definidos. 

TIPOI 

A. De tipo fetal, son conocidas como parénquima hepá1ico, son células semejantes a las 

hepá1icas prenalales, y se caraclerizan por la presencia de cordones lrabeculares de no 

más de 2 células de grosor, rodeadas de células endo1e!iales. las células fetales son 

pequeñas, polihédricas, con conlomo definido, con cilop/asma granular y acidófílo, con 

presencia de glucógeno y ocasionalmeme granulos biliares; la relación 111íc/eo-ci1oplasma 

varia de 1:2a1 :4, el núcleo es redondo basófi/o, los nucleolos pequeños y ligeramente 

acidófi/os con escasas figuras miróticas y puede presemar focos hematopoyé1icos. 

B. De tipo embrionario, las células son menos diferenciadas. muestran poca coltesión y 

usua/menle se agrupan en nidos, rose/as: racimos y cordones, la relación núcleo-

cilop/asma es 1:1, el núcleo e~ vesiéular y· basófí/o, los nuc/eolos son grandes. se 

observaronjigúras mi1ó1icasy no 1Íenéri"i1u~ógeno. 

. . - . 
El parénquima adyaceme 111ues1ra. iiarios grados de a1rofia por compresión, colestasis, 

'> .. -.···... ' 

fibrosis ponal, células if!/i/lrantes y degeneración grasa. 
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TIPO// 

TUlllOr Mixto, se encuentran los dos tipos celulares; fetales y ·embrionarios, con parénquima 

hepático primitivo. 

La clasificación de lshak y Glunz (1) en · 1966 se menciona en el( Cuadro No. 4) Bien 

diferenciado o tipo Jera/, pobremente diferenciado o tipo embrionario y tipo inmaduro o de 

células anaplásicas. 

El heparoblastoma se Ita clasificado clfnicamente en esradios para su mejorabordqje y estudio. 16 

ESTADIOS 

l. lesión tobar unicéntrica menor. de 6cm de diámetro; quinírgicamente resecable. 

11. lesión tobar mayor de 6cm. de diámetro: . 
> :~ e• :~ • • 

11 A. Con ma~genes quirúrgicos ~io i:omprol;eÍid~s. 

B. Con margenes quirúrgicos. comprometidos. 

C. Multicéntrico en un solo lóbulo. 

14 
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111. Lesión mullicénJrica que afecta ambos lóbulos. 

IV. Enfermedai metastásica 

IV A. Extensión directa a visceras adyacentes. 

B. Extensión a di.<tancia. 

15 



CUADR04 

CLASIFICACION HISTOLOGICA 

CLASIFICACION DE HEPATOBLASTOMA 

1 A. CELULAS EPITELIALES 
TIPO I O EPITELIAL j B. CELULAS EMBRIONARIAS 

TIPO 2 O MIXTO ISMAK Y GLUNZ 1966 111 

TIPO I O BIEN DIFERENCIADO 

TIPO 11 O POBREMENTE DIFERNCIADO 

TIPO JI/ O INMADURO IKEDA SUTA NA~GAWARA 1978 ooi 

CUADROS 

SEGUNDA CLASIFICACION 

TIPO HJSTOLOGICO VARIEDADES 

l. EPITELIAL A) FETAL 
B) EMBRIONARIO 
C) M/Xl'O (FETAL Y EMBRIONARIO 

/l. MIX/'O (EPITELIAL Y MESENQUIMATOSO) 

///. TERATOIDE 

IV. 'ANAPLAS/CO 12 

16 
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MARCADORES TUMORALES 

Se ha observado la elevación de la alfa feto proteína,. la cual es una oncoproteína que se 

produce en el hfgado y saco vitelino que se utiliza como marcador rumora/ siendo esta de ayuda 

diagnóstica ya que se encuentra elevada en un 80-90% de los hepatob/astomas 16. Se informa 

que la alfa feto proteína se co(ISidera elevada por encima de los lOOnglml 18 e1.1contrandose 

generalemte elevada en suero cuando la masa tumoral es mayor de 4-5cm de diámetro. " 

lA de1enninación de esta 011coproreína nos ayuda en el seguimiemo de los pacienles ya que 

posierior a la resección quirúrgica del /umor los niveles séricos disminuyen, si después de la 

resección quirúrgica se encuentran niveles elevados se considera una resección incompleta, 

aunque ocasionalmente se han observado niveles séricos progresivamente menores de alfa fe/o 

proteína con aumento de la masa 111111ora/. 111 

lA alfa feto protefna se Ita enco11trado en dos fonnas; la altamente glucosi/ada y poco 

glucosi/ada : la altamente glucosilada se eleva en las proliferaciones hepdticas benignas _v la 

poco glucosif ada se elem en las proliferaciones malignas. 

lA presencia de estas protefnas se ha observado .que co"elaciona con la actividad enzimdtica 

de las células tumorales, ya que, los niveles de carbo/1ídra1os de alfa/ero proieína dependen de 

la glucosinasafetal presente en el tejido 1umora/, y las la cual también se encuentran en el saco 

vitelino, hígado nom1al y células del hepatocarcinoma 18• 
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BIOPSIA DEL TUMOR 

Actualmente la biopsia del /amor se realiza mediante laparotomía exploradora tomándose tejido 

tumoral; este método pennite explorar al hfgado, determinar el tamaño del tumor y producir 

hemostasia rápidamente, asegurandose que la muestra sea la adecuada para su estudio. " 

PIEZAS OPERATORIAS 

.Se pueden recibir piezas qainirgicas de la resección primaria, las cuales dependiendo del tamaño 

del tumor pueden realizarce segmentectomías o lobectomfas. El exámen histopatológico 

completo deberá de incluir tipos histológicos y margenes quirlÍrgicos, cuando se utiliza 

quimioterapia con resección quirúrgica posterior. 

·En la tipificación del tumor tendrá que tomarse en cuenta el tipo histológico inicial y los cambios 

inducidos por la quimioterapia. 

ALTERACIONES ASOCIADAS 

El hepatob/astoma se ha asosiado a anomalias congénitas eiz un 5% de los casos 12, que puede 

influir en su presentacio11 clínica tales como: 
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•Ausencia de glándula suprarenal derecha 

• Embriopatfa alcohólica 

• Sx. de Beckwitlt Wiedeman 

• Displasia del lóbulo de la oreja, macrog/osia, fisura palatina 

• Cfstationuria 

• Sfndrome de Down, Sfndrome de mal rotación de colon, divenículo de Meckels, Tór<n: 

excavatum, riñones intratorácicos y arteria coronaria única 

~Duplicación Uretral 

* Hldrops-fetalis 

• Hemihipenrofia 

* Tejido pulmonar heterotópico 

* Precocidad isosexual 

• Adminisrración de citrato de clomifetto a las madres 

• AnÍiconceptivos orales', 

• Po/iposis-coli{amiliar 

• Conducto anerioso 

• Hernia diafragmática derecha 

• Tumor de Wi/ms 
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METASTAS/S 

Las metastásis se presentan ·en · ler. lugar en el pulmón, en 2° lugar en los litifálicos 

abdominales, peritoneo, huesos y más raramente en pleura y cerebro asi como en vena cava 

inferior. J.J 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES 

Se mencionaran los tumores intrabdomina/es sólidos de la infancia, 11uísfrecuenres, con los que 

se debe hacer diagnóstico dieferencial. 

NEFROBLASTOMA; ó tumor de Wilms; hay crecimiento abdominal, con presencia de una masa 

tumoral que ocupa las fosas renales se acompafla de dolor abdominal y hematuria. la urografía 

excretora es fundamenta/ para hacer el diagnóstico, ya que se trata de un tumor renal y estos 

se encue111ran deformados. 

NEUROBLASTOMA; es un tumor que se origina de las glándulas suprarenales, y producen 

catecolaminas en grados variables: los síntomas también varían,· y lray síntomas urinarios, 

fiebre, dolor ó~eo paraplejía, estas manifestaciones van deacuerdo a la invasión del tumor. En 

la biometria ltemcitica se encuemra trombocitopenia, también se pueden detenninar 

catecolaminas en orina, frotis de medula ósea. En la urografía excretora los riñones se 

· ecuentran rechazados hacia abajo, con sistema pielocaliceal non11al. 
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LINFOMAS; generalmeme hay adenomegalias generaliza das, hepmomegalia, y en ocasiones 

clladro de suboclusión intestina/, la determinación del cobre sérico es elevada, en la radiografía 

de tórax puede haber invasión del mediastino frecueniemente y a SNC .Esta entidad se presenta 

en pacientes adultos. 

CARCINOMA HEPATOCELULAR •. este aparece asociado a cirrosis hepdtica posmecrótica 

o macronódular, cirrosis alcohólica. También se presenta en pacientes con amecedentes 

de hepatitis B. 

HEMANGIOMA CAVERNOSO .• es el 111111or benigno hepático más frecuente. Compuesto por 

una amplia re~ de endotelio váscufar rellena de hematfes. Son más frecuentes en ia mujer 

adulta, y puede crecer lentamente con degeneración, fibrosis y cafsijicación. 

NO TUMORALES 

ABSCESO HEPATICO PIOGENO; las vías de infección hepá1ica por bacterias son la vfa 

biliar, fa vena pona y la aneria hepá1ica, o extensión directa de una infección contigua y más 

raro por traumatismos. Se pueden encontrar lesiones mú/Íip/es o más raramenre únicas, con 

presencia de gas en su interior. 

ABSCESO llEPATICO AMIBIANO; cabe mencionar, aunque se trate de un padecimiento 

benigno. se sospecha por el cuadro clínico; fiebre,dolor,~bdominaf intenso en el área hepática 
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y estado de in/ecci6n. En la radiografía de tórax hay elevaci6n de hemidiafragma derecho: en 

el ultrasonido se puede observar imagenes hipercoicas o anecoicas correspondientes a mayor o 

menorecogenicidad del tumor. Estas entidades patol6gicas se presentan en edad pediátrica como 

en paciente adulto. 

Existen otros padecimientos como son los tumores hepáticos benignos, pero son raros y el 

diagn6stico se realiza principalmente por biopsia. 

22 

FALLA DE OR\GEN 



CUADR06 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

HEPATOBLASTO NEFROBLASTOM NEUROBLASTO UNFOMAS 
MA A MA 

EDAD < 3AÑOS 3AÑOS 4AÑOS SA 9AÑOS 

CREC. ABDOMINAL SI SI SI SI 

MASA ABDOMINAL llEMIABDOMEN MAS FRECUENTE ARE'AS RENAL TODO EL 
DERECl/0 CON EN OCUPADA ABDOMEN 
FOSAS RENALES llEMIABDOMEN 
LIBRES IZQUIERDO 

DOLOR DIFUSO SI NO NO 
ABDOMINAL 

FIEBRE SI l/ORARIO SI SI INTERMITENTE 
ESPECIFICO 

GANGLIOS NO NO NO SI 

ICTERICIA LEVE NO '. NO NO 

HEMATURIA /\'O si " '' '' NO NO 

HEMllllPERTROFIA SI SI NO NO. 

C1TECOLAMINAS NO NO NO SI 

COBRE SERICO NO NO NO SI 

UROGRAMA RIÑONES RIÑONES CON Rlf!ONES RIÑONES 
ESCRETOR NORMALES CONTORNOS DESPLAZADOS AUMENI'ADOS 

DEFORMADOS ABAJO Y AFUERA DE TAMAÑO 
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TRATAMIENTO 

Los ensayos teroplu!icos a través de las series revisadas nos muestran sobrevidas y pobres 

pronósticos generalmente desfavorables. 

J. RADIOTERAPIA 

Esia se ha utilizado sola o asociada a quimioterapia, los resultados son desfavorables. Se han 

dado de 2000 a J(}(}() rads, se refiere que lzay disminución del ramafio y de la extensión del 

rumor: sin embargo también lzay destrucción del tejido hepático sano lo cual puede llevar a una 

insuficiencia lzepalica la que puede evolucionar hasta el coma hepático. Y har repones de que 

el tumor pri1nario de hfgado no es radiosensible y la respuesla a este tratamiento es pobre. 

2. QUIMIOTERAPIA 

Se han uliliwdo esquemas diversos según las series revisadas; cic/ofosfamida + vincrisitina, 10 

vincristina cic/ofosfamida +jloururaci/o , vincristina + adriamicina + ciclofosjamida, 

adriamicina + actinomicina D. 
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3. QUIMIOTERAPIA INTRARTERIAL 

Se han obtenido buenos resultados a la colocación de un catéter percutáneo a la oneria hepálica 

con la aplicación intrarterial de cisplatino y floururacilo conjuntameme con lipiodol: 

obteniendose disminución del rumor: el uso de este nlitodo es limitado ya que se obtiene buena 

lllipuesta con el tratamiento sistémico. 11 

4. RESECCION QUIRURGICA 

Los mejores resultados se han obtenido con este tipo de tratamiemo, sólo que el tumor debe ser 

detectado tempranamente y no ser grande, y que además su extensión sea limitada. 

Desafortunadamente ltay pocos casos en los que se puede hncer un diagnóstico precoz. las 

complicacio11es son : choque hipovo/émico choque anestésico, absceso subdiafragmático e 

infecciones 12• 

Actualmente hay reportes en que el tumor en su inicio es grande y extenso por lo cual resulta 

imposible su resección quirúrgica. como lo es en este caso que se presentara posteriormente, por 

lo que se utiliza radiorerapia y quimioterapia, para reducirlo en tamai!o y extensión y que pueda 

ser operable. Sin embargo los resultados no son 1odavía favorables. Las muertes 

transoperatorias han disminuido, pero los paciemes fallecen por las complicaciones de la 

radioterapia y quimioterapia. 
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TRANSPLANTE HEPATICO 

Los transplantes hepálicos se han realizado en casos selecciofllldos de heparoblastoma como otra 

modalidada del traramiento , con un modesto éxito, ya que se refiere a una alta incidencia de 

recu"encia durante 18 a 36 meses posteriores al transplante ". Se acepta que el valor de el 

transplante hepático debería ser cor¡fifllldo a pacientes con eiifermedades potencialmer.te curables 

y esta indicación es aceptada universa/mente 24
; sin embargo puede ser beneficiosoen aquellas 

enfermedades confinadas al hlgado con tumores en estadio I a //, en quienes la resección es 

posible. 

Koneru y colaboradores informaron sobre 12 casos de pacientes con hepatoblastomas en los que 

se realizó transplante hepático; el 50% se encuentran vivos sin evidencia de recurrencia del 

tumor a un ailo, el 25% fallecieron por recurrencia del tumor y el 25% restante por otras 

causas, los autores mencionana en su estudio, que los tumores intrahepáticos unifoca/es tuvieron 

· un mejor pronóstico comparado con los tumores mu/tifocales, al igual Jos que presentaban 

invasión vascular asf como el tipo histológico epitelial y fetal "· 

Milis y colaboradores observaron que en un 70% de Jos pacientes tienen sobrevida a 5 años 

posteriores al transplante dependiendo de Ja aceptación de el injerto por el huésped, de la 

/Unción hepática y de las infecciones presentadas posterior al transplante "· 

26 

FALLA DE ORIGEN 



SOBREVIDA 

lA sobrevida reponada en la literatura es pobre, refieren de un mes hasta 2 años. Acnuzlmente 

se obtiene mejor pronóstico con quimioterapia y radioterapia antes de extirpar al tumor 

quirúrgicamente. 

En diferentes estudios hay sobrevidas de hasta un 40% pero no más allá del tiempo mencionado 

anteriorme11te. Excepcionalmente los casos reponados de 5, 6 y JO aflos de sobrevida. 

PRONOSTICO 

El pronóstico en general de los tumores primarios de hfgado es fatal. Sin embargo en los casos 

en que el diagnóstico ha sido temprano el pronóstico es mejor, ya que hasta el momento los 

casos considerados, son a los que se efectuó cinigfa, y se logró mantener/os sin recu"encia por 

2 a 3 aflos. Pero cuando el diagnóstico se hi:ó tardiamente o en un estado awmzado el 

pronóstico es pobre y la muene a cono plazo; 
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PROTOCOLO PARA HACER DIAGNOSTICO 

J. Historia Clinica 

A. Crecimienro abdominal. 

B. Detección de masa tum0ral abdominal. 

C. Síntomas generales; pérdida de.peso, fiebre anorexia o astenia. 

2. Exploración ffsica. 

A. Abdomen, con presencia de hepatomegalia. 

B. Masa intrabdominal en hipocondrio derecho que hace cuerpo con el hígado, dura 

dolorosa o no dolorosa, nódular. Riflones libres. 

C. Pálidez de tegumentos. 

D. lcrericia 

E. Enfennedades asociadas a esta patología; en el pacienre que se presentara 

posterionnente no se encontraba ninguna asociada. 

3. Exdmenes de laboratorio 

A. Bh con presencia de anemia o trombocitopenia. 

B. Fosfatasa alcalina normal o con alteración en sus niveles. 
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C. Valoración de bilirrubinas. 

D. Alfa feto protefna . 

4. Exámenes de gabinete. 

A. RX de cráneo y huesos largos. 

B. PA de tórax. 

C. "Rx. simple de abdomen. 

D. Ultrasonido. 

E. Tomografía computada. 

F. Resot11111cia magnética 

G. Aneriograjia selectiva. 

l. Peritoneoscopla; para valorara tamaño y extensión del tumor y toma de biopsia. 

J. Toma de biopsia; percutánea o a cielo abieno. 
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REPORTE DE UN CASO CLJN/CO, RADIOLOG/CO Y PATOLOG/CO EN EL HOSPITAL 

DE ESPECIALIDADES DR. BERNARDO SEPULVEDA CMN S.XXI. 

Nombre: D.R.R. 

JViliacl6n: 6791-74-5831. 

Edad: 20 altos. 

Sexo: Femenino. 

Eslado civil: Soliera. 

Escolaridad: Secundaria completa y secretariado. 

Originaria: Veracmz, Ver. 

Fecha de Ingreso: 29 de Agosto de 1994. 

Fecha de egreso: 26 de noviembre de mismo aiio. 

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES 

Bisabuela paterna finada por antecedentes de neoplasia ósea deconoce origen espec(jico. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS 

Casa; cuenta con todos los servicios de agua, luz. gas intubado y drenaje. Hábitos higiénico 

dilteticos adecuados. 
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ANTECEDENTES PERSONALES PA.TOLOGICOS 

Enfennedades propias de la infancia, sin complicaciones. 

Niega anrecedemes alérgicos, transfuncionales, quirúrgicos y traumáticos. 

PADECIMIENTO ACWAL 

Inicia el mes de febrero del 94 con cuadro de dolor intenso de inicio súbito, sin acompañarse 

de náusea o vómito, localizado en hipocondrio derecho, opresivo con sensación de pesantez: 

acudió asu HGZ, en donde se le diagnóstico como cuadro de colecistitis litiásica, la cual se 

manejo con analgésicos. Se cita a u//rasonido como paciente externo, donde se le diagnóstica 

tumor hepático probable hemangioma, posteriormente se agrega perdida de peso de 3kgs, en tres 

meses, asf como náusea sin llegar al vómito. 
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EXPLORACION FISICA 

Peso: 56kgs. 

Talla: l.59cm. 

TA: 110170. 

FC: 75/min. 

FR: 18/min. 

Temp: 36ºC. 

INSPECCION CLINICA 

Se encuentra con discreta pálidez de tegumentos, estado general bueno, orientada en tiempo y 

espacio, sin fasies caracteristica. 

Cráneo nonnocéfalo, sin exostosis ni endost~sis, cabello con implantación nonnal. Ojos 

simétricos con pupilas isocóricas nonnorrejlexicas. 

Cuello; con tráquea central y desplazab/e, no se palpan adenomegalias. 
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TORAX 

Simétrico con movimientos respiratorios normales.pulmones bien ventilados sin estenores: drea 

cardiaca con ruidos rítmicos y normales. 

ABDOMEN 

Blando depresible con presencia de masa intrabdominal, de aproximadamente JOxJOc:m dolorosa 

a la presión profunda, la cual probablemente hace cuerpo con el hígado, adherida a planos 

profundos y libre a planos supefjiciales, esta se encuentra Bcm por debajo del reborde costal 

desde la linea axilar anterior y sobrepasa la linea media. 

GENITALES 

Al tacto rectal se palpa útero en retroversión. Anexos no palpables. Tacto vaginal diferido 

(núbil). 

EXTREMJDADES · 

Extremidades superiores e inferiores sin alteraciones. 
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EXAMENES DE LABORATORIO 

Bh :Normal, solo a su egreso la Bh de con/ro/ mostró /eucocitosis. 

PFH: En límites nonna/es. 

Química sanguínea: Nonna/. 

Tiempos de cuagu/ación: Nonna/es. 

Billl'Tllbinas Nonna/es. 

Gasometría: Con valores nonna/es. 

Valores de a/fa feto proteína: No realizada por diagnóstico presentivo pero no cenero. 

EXAMENES DE GABINETE 

Radiografía PA de tórax; p/europulmonar y cardiovascular sin alteraciones. 

· Posteriom1ente a la cimgfa, la paciente presema como complicación derrame pleural derecho, 

el cual se resuelve con sonda de pleurostomfa. (16 nov. 94). 

Placa simple de abdomen: Se observan estructuras blandas y óseas sin a/teraciones,llama la 

atención aumento de la densidad abdominal debido a la presencia de hepatomegalia imponante, 

la cual rechaza inferionnente al colon transverso y al estómago hacia la izquierda. 

Rttroperitoneo con ambos riilones de fonna y situación nonnal. 
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En su HGZ se realizaron estudios contrastados como colon por enema y serie esofágo 

gastroduodenal, y solo cuenta con el primer estudio, donde solo se observo paso del contraste 

a través de todos los segmentos del colon, no se visualizaron defectos de llenado o depósitos 

anormales, solo se observa desplazamiento inferior del colon transverso por la hepatomega/ia. 

Posterionnente a su ingreso a esta unidad (28-Agosto-94), se le realiza ultrasonido abdominal 

donde se encuentra con hepatomegalia a expensas de lóbulo derecho, siendo su ecogenicidod 

heterógenea a expensasa de lesiones nodulares hiperecoica' localizados en el lóbulo derecho 

del hígado, así como otras lesiones de ménor er.ogenicidad que pudieran estar en relación a 

necrosis. Se realiza rastreo doppler donde observa flujo a nivel de la lesión. Y se diagnóstica 

como hemangioma hepático. Posterionnente se realizan estudios tomogrójicos y angiotomogra]Ta 

donde se observa gran lesión en lóbulo derecho que tiene densidad mixta con centro hipodenso 

y areas de mayor densidad /lacia la periferia con densidades de 107 UH. Esta lesión refuer:.a 

perifericamente, delimitandosc mejor la lesion con la aplicación del contraste i111ra1•enoso. 

Esta lesión condiciona desplazamiento medial de la cabeza del páncreas, asf como coml!resión 

del polo superior del riflón derecho, el cual mostró una zona hipodensa a est.e nfrel que se 

relaciono con in/ano localizado. Se ralizaron eones tardíos donde se obsen·ó mayor, 

reforzamiento de la lesión. Se tomaron estudios posteriores de control donde se visualizaba 

invasión de la cápsula hepática )' del lóbulo i;:quierdo del hfgado. 
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A la paciente se le realizó RM, donde se observo gran lesion hepática que abarcaba todo el_. 

lobulo derecho del h(gado, la cual mostraba un centro /liperintenso que correspondia a zonas 

de sangrado y otras zonas de menor intensidad hacia la periferia que se relaciónaba a necrosis. 

La arteriografía mostro escasos vasos a110111alos hacia la periferia de la lesión, con 

desplazamiento anterior de la arteria hepática ,así como fístulas arteriovenosas en el centro de 

la lesión tumoral, por lo que se dudaba ser lzemangioma. 

LAPAROTOMIA EXPLORADORA 

Como ya se comento anteriomzente la paciente· entro al quirofano con el diagnóstico de 

. ltemangioma hepático. 

DESCRIPCION MACROSCOPICA QUIRURGICA · . 

Se encuentra masa tumoral lobulada de aproximada1i1e11te · 20 x 25 cm~' ·que roma· el lobulo ·. 
- . . . ' . 

derecho, 1•asculariwda, con abundante ,;,ferial d~· ~ecr9sisy teji~o· .necr~;,do, de .. aspecto 

cerebroide. 

Se realiza 111111orectom(a y posteriorméiite empaquetamiento ·como factor hemostático.· 
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REPORTE PATOLOGICO 

Se describe microscópicamente como lesiones quísticas de .2 a J.6 cm de diametro d aspecto 

fibroso con liquido seroso y sangre entre las areas quísticas, /lay tejido de aspecto membranoso 

ca/e rojizo, observandose componente epitelial y mesenquimatoso. No se observo el pairan 

macrotrabecular del componente epitelial el cual se asociaría a un mejor pronóstico. 

RESULTADO llISTOPATOLOGICO 

DIAGNOSTICO DE HEPA1'0BLASTOMA MIXTO ("EMBRIONARIO Y 

MESENQUINMATOSO"). CON COMPONENTE PITELIAL PREDOMINAN1'EMENTE 

EMBll/ONARJO. (Reporte del 17 de noviembre de 1994.) 
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f;ONCLUSIONES 

·En la literatura solo existe reportado de nuestro conocimiento un caso clínico de hepatoblastoma 

mfxro (fetal y embrionario}, este se refiere a (os 16 aflos de edad, ya que la mayoría de estos 

tumores se presenta en un rango promedio de 2 años. 

El hepatobla.rto111a es el rumor hepático maligno 111ás frecuente dentro· de los primeros 5 años de 

vida. La presentación familiar es rara, y el lóbulo derecho es el m(ÍS frecuentemente afectado, 

siento el tipo histológico más frecuente el epitelial. En nuestro caso se encontro un componenete 

mixto (Epitelial y mesenquimaroso ). La presemación cltnica en la mayoría de estos pacientes 

es distensión y dolor abdominal. Puede haber alteración ·en el alfa feto proteína que es un 

parámetro indicativo de neoplasia maligna. 

Los métodos de i111ágen que son de mayor 111ilidad para ii.diagnóstico : son el ultrasonido 
,.·,'-,. 

·abdominal, la tomografía axial co111putada, la resonancia 111agnéticay la arteriografía selectiva. 

Debido a que tienen una alta resolución a la caracter(sticas tisulares, y además valoran el grado 

de extensión tumoral. 

En un periodo de JO años, este es el pri111er caso de hepatoblasroma observado en nuestro 

Hospital, el diagnóstico se efectuó hasta la realización de arteriografía selectiva hepática, ya 

qt1e en todos los otros procedimientos de imágen se mal interpreto como hemangiona atfpico: 

debido principalmente a la/alta de experiencia que se tiene con esre tipo de patologfa. 
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ESTUDIOS DE IMAGEN 

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA CON APLICAC/ON DE CONTRASTE 

INTRAVENOSO. 

FIGURA I. LESION OCUPANTE DE ESPACIO EN EL LOBULO DERECHO (DE 

I5XJOCM.DE DJAMETROJ. CON l/JPODENSIDAD CENTRAL Y REALCE 

PER/FER/CO DE SUS PAREDES. U LES!ON DESPLAZA LA CABEZA DEL 

PANCREAS EN SENTIDO MEDIAL Y EL RJÑON EN SENTIDO POSTERIOR. 
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RESONANCIA MAGNETICA CON APLICACION DE GADOLINIO 

FIGURA 2. PARTE DE LA ZONA HIPODENSA VISTA EN LA TAC, PRESENTA 

HIPERINTENSIDAD CENTRAL, SUGIRIENDO HEMORRAGIA. EL RESTO ES 

Hf PO!NTENSO POR NECROSIS. LA PARED REALZA CON EL GADOLINJO. 
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ANGIOTOMOGRAFIA 

FIGURA 3. ESTUDIO EFECTUADO 2 MESES DESPUES CON INYECCION DE 

CONTRASTE A TRAVES DE CATETER EN ARTERIA MESENfERICI. SE 

OBSERVA NUEVAMENTE LA lESION HEPATICA, CON RUPTURA DE LA 

CAPSULA EN SU BORDE ANTEROLATERAL E INVASION TUMORAL A LA 

PARED Y HEMATOMA EN ESPACIO SUBFRENICO Y SUBHEPATICO. 
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ARTERIOGRAFIA SELECTIVA DE LA ARTERIA HEPATICA 

FIGURA 4. PRESENCIA DE VASOS ANORMALES QUE PARTEN DE LA ARTERIA 

HEPATICA AL LOBULO DERECHO, CON FISTULAS ARTERIOVENOSAS EN 

EL CENTRO DE LA LESION, Y POBRE VASCULAR/DAD TUMORAL. 
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FIGURA 5. PANORAM!CA DE HEPATOBLASTOMA CON CELULAS NEOPLAS/CAS 

DISPUESTAS EN NODULOS. 
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FIGURA 6. (40X). DEITAnE CELULAR DE LAS CELULAS NEOPLASICAS CON 

NUMEROSAS MITOSIS ATIPICAS. 

FIGURA 7. (40X). DETAUE CELULAR DEL COMPONENE:l'E MESENQU/MATOSO DEL 

HEPATOBLASTOMA. CON CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS. 
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FIGURA 8. PANORAMICA DE HEPATOBLASTOMA CON PERMEAC/ON VASCULAR. 
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