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I N, ,T R O D , 'uc C ION 

El carcinoma ' hepatoce1ular . (ca'ro'inorna pr imario de las 

célulcY1S hepáticas ) ',se " coJi.s.ide~a un tumor de .alta maligni-

."dad, con .un ,c~r~-o ' 'c líni<?o fu1!fIi;.nante , " ya" q ue cada. año cer- ' 

ca de un éuarto d~. mill~n., 'de p~cien.tes se presentan con -

c"áncer hepatoceiui.a:.~ .. ·· Aba"rea deL Q,chenta al noventa por ' 

ciento .de las 'heopl~s{~s ~~pática:s .y es uno de l o s ' 10 cán

'ceres de ' may"oi:- prevale"ncia ,:'e n e.l · mundo. ", (l, 2,3,4,5) . 

Las . ; ~-aracterís"tic.a.~.: b':i'ó169icas~" del hepatoca,rcinoma di 
, . '. . , . , . 

fieren notable"ment'e " é~ '·· d'istfn-fas regiones geográficas, es';' . - ""., 

peci~lmente e~tre.' !?~biá¿~bnes. de., alt."6.'· riesgo como Africa y 

A5i,~ ' y ' .pOblaciones ~~~ : ,ba~j 'o ·:~.r ·ie~go ··-~ como . Europa .y -América -...; 
. .- . . ":> ,;' '. 

(3 , 6,7 ,8) . En : Jáp6n 'correspondeal 20% del total de aut0!1. 

sias . prac't;'ic.~da~ -'~ ' C?on.~~:i.t'~Ye~ " e~ ':4. ~ .i - . á 4.3,% ,de las neopl,! 

sias 'sólidas _ .~a.ligna·s'· en: la l.n~aricl.a '. (5, '9,10 ,11,, 12',13},; - en 

China ocupa el ' 4° lugár dent;'o ,de, los cánceres (J_), ' en, Mo

zambique , existen 10,4 ca,sos por .. 100;OOO por año (3), en Es-

. tactos Un~dos la ~nci_oenc~a e,s . s.?:-m~~a,r -a la' l!;nIermeaad de -

¡¡Od~ing de ap'::oximadam~~te " 9,O(jOqásos por 100,000 (8). 

·· .. Lá· frecuencia ,:en e l ":-Ho'~p'ital - 'G~ri'er'ai ',~e ·México de la S. A. 

en 1968 co'rresponde al 0.3 % del total , de las autopsias --

practicadas (14). 
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El cáncer hepatocelular afecta predominantemen t e a -

sujetos e ntre 1.3. quinta y séptima· década de l a vid.a . La_ 

relación masculino-femenino es de 4- 8:1 'en zonas de mayor 

ri~sgo y en las zonas de menor riesgo es de 2-3:1 (1,2 ,5, 

6,7 , 8,12 ,13,15, 16 ,17 ,18) . 

Existen factores ambientales y genéticos que des~~p~ 

ñan un papel e n el origen del hepatocarc.in.oma; tales fac

tores incluyen: · micotoxinas (espeq,i.a+mente l as aflatox"i--, . 

n<;.ls) , clonorquiasis, infecci6n ' del v ,irus ' de la hepat ~tis~ 

B (RBV) , . el· eI:npleo de anti-concept~yo$, el abuso de 1a in

gesta de alcohol, enfermedad hep~tica crónica activa y -

cirrosis h~pática . (alc9h61.ica, cr.f.ptogénica, hemocromato

si.s ·, biliar primaria)., entre ',otras causas (10, lS, 1 9,20 I -

21) . 

En estudios "d e necropsia eQ Euro pa se encuentra "una_ 

frecuencia hasta del 30% de carci~O!lla hepático en pacien-: 

tes con cirrosis hepática alcohólica (22). Ohnishi yCols 

observaron el desarro l lo de "cirro"s i s h~pá:tica en pacieIf-,-

tes con una ' inges t a habitual de eta¡lO l de niás de 25 .. 2 mI. 

por día por más de 8 a 10 años (15). ' 

Se cons ide ra corno posible "meoanisrno :por e l cu~l " el 

abu so de .;ilcoh"o l puede promover e l c;lesarrollo d e cáncer -
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hepático: a),- Oaño hepát ico por el e tanol, b}.- 'awnen-to 

de la : c'onversi6n de procarcin6geno por inducci6n de. enzi 

mas rnicrosornales debido al con~umo cr6nico de alcohol y '

e}.- la liberaci6n de estímulqs inhibi~orios de la . regen~ 

raci6n hepáticá por el etanol por un tiempo prolongado e l 

cual puede actuar como un promotor para e l desarrollo de 

cáncer hepático (22,23,24). 

La incidencia de HBV en pacientes con cáncer hepato

celular es de S a lO ' veces más alto q ue el resto de la p~ 

blaci6n . . Sin considerar el -grupo es tudiado es 22 veces -

mayor el riesgo de "carcinoma hepatocelular en portadores 

.de HBV (21,25). La infecci6n por virus de la hepatitis B, 

cirrosis' pos-thepatitis y carcinoma hepatocelular es la -

clásica secuencia de' eventos observados en más , de la mi--. 

tad de los casos · (26). Durante la infección por HBy, po~ 

terior a la fase de replicación, el genoma viral se inte

' gra al genoma del paciente, de modo q~e, el gene viral se 

·transcribe- con los del huésped. Las clonas de estas célu 

las integrada~ · forman las bases de transformación malig--. 

na, en particular, en el hepatocarcinórna (19,26·). 

·Si el desarrollo del hepatocarcinoma es mult·ifacto-

rial, .entonces tales clonas pueden ser consideradas · -~--

IItransformadas parc i a lmente" y tener mayor probabilidad -
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de progresión al estado neoplasico. " La alta prevalencia -

de marcadores -de HBV en alcoh6licos comparados con sujetos 

no alcoh61~c6s es probablemente explicada por u~a mayor e~ 

posición al virus, lo cual sens~bilizará a los pacientes -

al efecto· hepatot6xico del alcohol y acelera la aparici6n_ 

de carcinoma hepatocelular en pacientes con infección cr6-

nica de la hepatitis (11,19,27,28,29). 

Los princi~~les sín~omas de presentaci6n del hepato-

ca;r:cinoma son: 'dolor abdominal (71%) I distensión abdominal 

(33%) Y masa tumoral (22%). Otros s1ntomas son·: pérdida -

de peso, . anorex.ia, . ;nalestar general,. edema de " miembros iri-

feriares, diarrea c~óni~a (el·-cultivo de excrereento. fué -" n~ 

gativo para gerIl1~nes pat6genos~- ¡, y f 'iebre (1,2 / 5,6,8,1.2, : -

16.,17; 30). Las manifestaciones pocq frecuentes son: san--

gl::ado de tubo dig~st~vo altC?, hipertensi6f.1, portal, ~orna -

hepático, insuficiencia " respira"toria agud.;l sf?;cundaria a "" ro!. 

tástasis pulmoriar, choque tiipovolém:i,co"" " co~ : abdomen agudo -

secundario a " ruptura" hep&tic~, dolor 6seo por metástasis,_ 

cólecistitis y tro~~flebit:j..s " (S"t ". Los " si9n~s-" clínicos de 

la presentaci6n" incluyen ictericia "(lS"%) ~ hep?tomegalia 

" C56%} ", er(t~~a ":"~almar" ~ " t"el~rigiect~si~S aracniformes, espl~ 
rio~egalia y asciti"s (1) "" . - La ev"iq.encia de metástasis fué -

observada CÓl)lO presentaci6n del }::lepatocarcinoma en un 26% 

de los casos con afección 6sea y pulmonar (8). Las rnani--
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festaci~!les p-a~aneóplásic~~ son r aras e incluyen e'l eva~ión 

'del calcio sér·i~ó. ; · eritroc"itosis y fiebre de orig~n desco -· . 

nacido (8) ;, La éausa "de muerte fué la" progresión del t u.-_· 

mor en. ~~ 58% : ~i" c~a-l se asocia.ba con m~rcada . caquexia, in 

suficienc~'a )l~páti¿a - y ' _~índr.ome hepato~~enal (1) . 

~tta'ii : y "col"s,,. :, ~det1.t ificaron . variables que tienen va

l o'r" pron6stic'c); ' p'artlcularmehte l a ence:falopat í a hepática , 

aUmeÍ'lt:cf ~.de·· .las . bi"lirr.U:¡:'inas séricas , d"i .sminusi6n de la al

búmin~. " sér~c~' y . ~i.:'~ümeJ;lto 4e .l a tra.n s arninasa glután1ico - -:

ó~al~t;:é·t ·i.~.~!,,·:~{ti~geno· .: ür~-ico ' sérico y el tamaño d e l tumor 

del 5Ó" de l volumén hepático (4) . 

~nci~Y.e· ~~ .q~leho~~k:i y cols. - -han demostrado anemia 'con 

menos' 'de 12 ';'g/dL ,' énel 55% de los pacientes. Todos los 

pac~ente's' mo~~r,~ro~<:~:lté;aCione~ en ' l as pruebas de funcio

namient? ~ep~.t~b,9· : ' ·' l~ ' tr:ansaminasa glu támico 'oxal:iceti ca -

én- , el , ."58% , :'i:)i '~'iz;ru~in~s . . t o t a l es .en el 55%, a l b11mina e n e l_ 

52% , fos~atá.~'a :a:Lca~ina e n e l 63 % y tiempo de protroiubin a _ 

prolo¡¡ga¡:lo,:' en soJ:p ':J.-1%, de l os casos (6 , 8,30) . La alfa- fe 

top,ró·f~.ina :· s e .e~¿b~nir-¿ . elevada - en el 55%. de otros estudios 

, (l , ~.l . . ' 

El Grupo a.e E,s t 'Úd:Í.o ,de Cáncer Hepáti co de l Jap6n ana-

Í";í:z6 la ' reLic.'i6n del an:tígeno de superj~icie del HBV en pa-
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cietrtes eón he.patocarcinom~ encontrando un 31.4% y en los 

que tenían cirrosis ·hepática el 83% (5) • . La r ·elación de 

anticue rpos' de "superficie del HBV (anti-HBs ) y hepatocar-

cinoma fué del 25 .9 % (5). 

La 2I1giqgrafíafué el procedimiento más (¡til para el_ 

diagn6stico de, ,hepatocarcinoma -en 35 .. 7% de 1; 501 . casos, ~. 

la g amagrafía con tecnesio 99 en un 18.3%, la tornograf!a_ 

computarizada ~n un 16 .. 2% . y la _ultras,onogra·fía en un 

15. 2% (5). 

Lai y c01s . encontraron que e n el 5~% 'es~aban impli

cados los dos l6bulos en extensi6n "similar, de prédomin;lo 

lobar de recho en el 38% y en el .lóbulo izquierdo en el ~-

10 % (16).. Las metástasis extrahepátic a s es taban presen--

tes en e l l2% de los pacientes siendo el pu~6n en" un 7%, 

ganglios linfáticos en un 5% y a cerebro, cuerpos yéite-

brales y estómago en un 2%. Se encontró émbolo tumoral -

en la vena porta y en sus ramas en un , 58.7% yen, la véna 

hepática en un 26'1; (5,13,30). 

flisto16gicamente la celularidad· dei ·hepatocarcinoma_ . 

estuvo dispuest.a en un patron trabécular en. 76~. 3% de los_ 

casos, sólido en 15 " 2% Y en un patron pseudo-glándular en. 

6.1%; teniendo una 'apar.iencia 'escler6tica e n el 2.3% de ~ 
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los casos examinado.s (5). 

El -tipo de cirrosis que se asocia al hepa tocarci.noma 

·es variable: e n pól?laciones d é 'alto riesgo predominando -

la variedad. macronodula r, mientras que en las poblaciones 

de bajo riesgo se encuentra. tanto la variedad micronodu-

l ar como la rnacronó~ular ' (3). 

El hepatocarcinoma p re·s e nta un. pron6stico g r ave, c on 

un curso fu~minante y c on una sobrevida ~edia que puede -

ser tan ,corta como . de 11 semanas desde el inicio de los -

sín tomas y "de 6 semanas desde el tiempo de d iagn6 stico . -

S610 el 14 %. de 121 pacientes sobrevivió más de 1 año des

de el diagnóstico (1,2,4,8,16,30). 

La r esección es el Gnico método curativo (6), los 

crit~rios de resecabi lida d propu estos P9r Lai y co1s . 

son: bilirrubinas totales menor de S-S umol/dl. , l ocaliza

ci6n de l t':Uf\or e n un lóbulo anatómico, ausencia de i nva"-

si6n ?0rtal" y de me t ásta sis (6) . Entre l os pacientes con 

hepatocarcinorna -a quiepes s e resecaron tumores sobrevivi~ 

ron más que aque llos sin resecci6n. La "quimioterapia an"- ' 

t i neoplásica y la emboli zaci6n arterial tra nscatéter tie 

nen mayor sobrevida en "l os pac i entes . " Sin embargo, el -

tratamiento multidisciplina"rio inc l uye ndo cirugía , quimi2. 



- B -

terapia y - embolizaci6n arterial transcatéter podrán ser ne 

cesarios para pro1ongar el tiempo de sobrevida . La . emboli 

zación arterial transcatéter parece. ser la' terapia promet~ 

dora para tmnores . .np msecab~es {5}. 
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o B-JE T' I VO 

El objetivo del presente estúdio 'es· conocer l .aepide:'" 

miología del hepatocar,?inoma : en· paciente?" del Hospit'al Ge

'neral_ de México, S .. A .. Y analizar ~~rac.ter1sti<?asclíniéas, 

histopatoi6gicas, ~iagn6:sticas y .pronástic,as; haciendb ' una 

comparaci6n en ~a';ient~s con cirio~:i.s r Si~ cirro'sis ~e~á-
tica. 

J U S T r F r -c AC r -O,N 

El cánéer ' hepa·tocelular en·· l'l1.ieS:t.-rQ,.·. rri~dio .~~ .pocd fre

cuente,. relacionado ~on c~usas . mu1.t.iJac;t::oriale"s, .con . l esio. 

nes hepáticas ' que ,lo púeden preceder y probablem~nte 10' --

condicionan. En nuestro medio la , c:irrós~s .. hepá~ica alcohQ. 

lo-nutricional es elevada (10%) (Úl), lo -que condiCiÍona que 

s_e sobre ponga: la _ sintomatologfa tanto _ del hepatocarcinoma 

come el de" la ' cirrosis- hepá tica retarda~do el d~agn6stico · •. 

Por lo que es necesario re.ali~a~ un ¡;tl)álisis diferencial -

de las características clínicas,- histopatol6gicas, diagn6~ 

ticas y ·pronósticas en paci.entes con h.epa.tocarcin.Qrna y ci .... 

rr~~is hepát.ica·· y hepatocarCirr~in~ · ' sil) · .~irros~s,· · clu~ . n9s· ~.
permita · realfza:t · un: diag6stico:..te~pra·nQ y dar u~ tratarnien 

to oportuno para mejorar la sobr.evid~. 
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MATERIAL y METODOS 

Se ' efectu6 .un estudio retrospectivo clínico pa'to16g i

ca en el HoS::pita l General de' ~.1 é.xico de" la. S .. A. I e n l a Uni 

dad á~ ~a t'o l~gía revisandose 6 , 4"73 protocol:os -de a u'topsias 

par"o c6noce~' l a :frecuenc ia del hep"a tocarcinoma en la pobl~ 

ciqn mexic:¿:o.~a :: delHo~pital i su asociaci6n con la ' cirrosis 

h~pá~ica ' aicohoio-nutric ional, ¿;1.na'l iz-ando diferencias con 

:":':'1 ;:::l1p'C1 cO:1t,r c ']. de pac:i. ~ntes con- hepatocarcinoma sin ci--

r :r.osis, he"p,áti-ca, en ~n períodq . comprendido de ene r o de _ ..:-
.,- ", . 

1977 a diciembre .de 19B6.· 

"El estudio. aba r có l~ r evisión de l os casos . de autop-

sia. :9.e· los :'.~a·cü;n~es con diagn6sti~O' -hiS~016giCO de- hepat~ 
,'carcinoma' Ciur¡inte este perfodo . Se anali zaron los datoS'. -
.. . 

de lo~ ' pé~:6ien~és' .·con hepat~carc';inoma asociados con cirro--
. , -

si~ '~gruI'~ ' 1.) 'y sin c 'i:rrosis hepática (g'rupo 2), e n búsqu~ 

da. intension;;id.a en ' la His.toria Clínica· d e las siguient es -

. variables: .. ~dad , sexo , antecedentes de hepatitis , ingestá , 

d e . a:I,:c9hol ', ' tüemp,o de evoluci6n. clín'ic~1 s intomatología , . ....; 

meto.dolo,gía diagnósticq. qu e comprendi6 estudios d e l abora--

tor:j..6 tale~' . c~mo .hem~9 1obina-, nitr6g.eno·· ul·eico sérico, - '-

pi;uebas de 'funcionaro~ent~ -hepático, tiempo de' pr"otrombina, 

deshidro'~ena 'sa¡ác~ica; fb~f~:tasa alcalina , alfa - f e topro-

teína y estudios'. de ga~:>inete ·como u l trason?grafía , garnagr~ 
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fía hepá ti.ca y tomografía axia l computarizada¡ causas de 

muerte-, me tástasis , tipo d e cirrosis hepática, l oca l i za-

ción del h e patocarcinoma y tratamiento. 

En e l anál i sis estadístico se el.tipleo la prueba exac.~ 

ta de Fisher ~ La diferencia s e considero como significa

tiva cuando P 0.05. 
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R E S U L T A D O S 

Se revisaron- 6 ,7 43 protocolos', encon ~rando 4 t~ casos -

de hepatocarcinoma, l o que r epre senta el 0 .7 % de l os prot9. 

colos revisados. Siendo 30' pacientes del sexo mas culino -

(6 5%) Y 16 .pacientes del s exo'-femenino {35%) (Pig . 1 ) . 

Existiendo una r e laci6n ma sculino - femeniT!o de 2:1 . 

De l os 46· caso s de hepatocarcinoma" la asociaci6n 'con 

c irr o'sis hepática correspondiq a un 76% (35 pacier:ttes) ~ . 

La cirros.is . h e pá·t ic:a s e _,encontró . en : 6"69 p:r;-otoco los (.10.31%) I 

del total de las ~u~opsias , de los cual es 3S casos (5. 3%) 

correspondieron a la a soci ác'i6n de hepatoc:a rc{noma. 

En el , grupo l ' se encontraro n 24 pacientes del sexo 

mascúlino (69-%) y 11 pacientes del sexo f.emenino (31%) 

(Fig. 21. La edad fluctuó e ntre 29 y 84 años con un prom~ 

d'io d e ' 63 ~ '5 ' en .. los paciente s de l sexo' masculino y e ntre ' 55 

Y 8"4" anos. con una media de 6 7. 7 en los pa'cie~tes del sexo 

fe'menino. La · ingestión. e xcesivp de carácter habi tual fué 

positivo e n 24 c asos (68. 5 %) y d e hepatitis viral e n 2 c a

SO~ (S.7%) como factores de riesgo en este· estudio . 

El ti.empo de inicio de la sintomatolo g í a del hepato--

carc i.noma c on cir ro s is hepá t ica has ta su hospitalizaci6n . ,

va r ;6 -de 8 d í as hasta 6 años (media de 8 semanas)· con poca 

I 
I 
I 

I 

I 
I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 
I 

I 

I 



uefinición por la .imbricaci6n de los p adecimientos. Ca rac 

ter izándose por la presencia de a.stenia , adinamia y an óJ:e 

xia en 20 casos (57 %) I d·isminl1si6n de · peso e n ·19 (54 %), i~ 

·tericia .en 18 (51 %) I dolor abdominal en cuadrante superior 

d .e 'iec;ho en 16 (45%) I sangrado de tubo digestivo alto , d is

t ·en·s ión abdomi.nal y tumor en 12 (34%) casOS respectiv amen 

te (Cuadro 1) . 

. Los estud·i os de. laboratorio al ingreso mostraron: arie 

mia en 9 de ~3 caso.s (39%), · h ipoalbútni"nemia en 12 de 14 -

·(85 . 7 %) ~ · hiperbilirrubinemia con predominio de la d irecta 

en 14 d .e 15 (93 . 0 %), la el~vación de la transaminasa glutª

mico pí~uvj.ca ~n 9 de · 16 casos (56 %) , la fosfatasa alcali 

na mayo r ·.de 85 U en 4 de 7 (57%) , e l tiempo de protombina_ 

prolo.ngado en 15 de 21· casos (71 %) . Un i camente se realizó 

en 3 pacientes la determinación -de deshidrogenasa láctica 

y en un paeiente la alf~fetoprot"eína , reportándose a ltera

da en estos casqs. No se realiz6 dete rminación c.e HBsAg -

en ningún paciente (Cuadro 2). 

Los estudios de gabinete comprendieron: ultrasonogra

fia hepática en 11 casos de los cuales el 91% (10 pacien-

.tes) fué compatible con tumo~ación primaria del hígado, la 

ga·magrafía .hepática y la tomograf ía ~xial computarizada se 

realizaron únicarr,ente en dos casos siendo sugestivo en a r.,-

bos, 



- 14 -

El ti err,po transcurrido desde- su ing:::-eso hasta S'J de- -

func~ón varió entre 1 y 43 días (media 1 semana). La cau'"" 

sa de muert'e fué sangrado de- tubo digestivo alto (po r rup

tu ra de varices esofág icas) en . 18 casos {51%), coma hepáti 

co en"S (14 %) , bronconeumonía en 4 (11.4%), i nsuficiencia 

re s p irator i a agu da en 2 (5.7 %) 'y en 4 C3 SCS se dEsconoci6 

l a causa de muerte (1.1.4<;;) (Cuadro 3). 

El diagnóstico de hepatocarcino~a se realiz6 i.)or ne- - ·· 

cropsia en 33 casos (94%) Y por ia biopsia hepáti ca percu

tánea en 2 (6 %) . El ' peso del hígado fluc.tUó entr e (i .~') y -

3 , 200 g . (me dia de 1 , 729 g .). La lecalizac i ón ,--~ ":l r,e ;.at~ 

carcinoma fué ~n ambos lóbulos hepáticcs" ~ n 17 C~50S ( ~ 8~ ), 

lóbulo derecho ~n 11 (32%) Y en el i zquierdo ' en 7 (7 ~ ) ca 

sos. (Cuadro 4) . 

Se encontraron metástasis pul::no::2.res en 7 cas'os (19% ), 

invasión a ganglios peripáncreaticos' er:. 4 ~l l %) , inv2 s i6n 

vascular en 6 casos (vena perta -2- , vena cava ir.ferior - .;;. 

- 2- , supe rhepáticas -1- Y arteria hepática -1- ) r epresen-

tanda e l 16 % (Cuadro 5). 

El tipo c.e cirrosis asocia¿a al :-:e::-a..-::ocarcincr::a fué 

mix ta (macro Y micronodular) en 18 casos (5 1%) , macronodu

l ar en 14 ( 40%) Y rnic~onodular en 3 (9~l casos rCuaóro 6) . 
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El hepatocar:ci:noma si-TI cirrosis hepática s e pr esent6 

en un tota l d e 11 casos de los 6 , 473 protocolos revisados 

(O . 16% ) Y d e l porcentaje de h epatocarc'ínúJT:a sin cirrosis 

hepá.tica corresponde a un 24 %. " De los cuales 6 p acientes 

. son del sexo masculi.no (55%) Y 5 pacient,es del sexo ferne

nimo (45%) (Fig. 2). La ~dad· para e l sexo masculino fué 

de. 37 a 81 año.s COl) un pro medio de 69 . 7 Y para el sexo fe 

menino de 24 a 64 años con una media de 36 . 6. 

"El. a n teGedente de ingestión excesiva de alcohol de -

carácter habitual fué posi t ivo en 5 pacient es {45%) Y de 

transfusi6ri sanguínea en 1 ,caso (9 %). 

. El tiempo transcurrido entre el inicio de la sin'tom~ 

tología a su hospita~izaci6n varió de 24 días has.ta 24 ~ 

años (med i a de 5 meses). Caracterizándose por l a siguie~ 

te sintomat ología: astenia , adinamia y anorexia e n 8 ca-- ' 

sos (72%) , -dolor abdominal en 6 (54%) , ictericia en 5 

(45 %) Y disininuci6n de pes·o en 4 (36%) casos (Cuadro 1) . 

Los estudios ' qe labor atorio mo s traron anemi"a en 5 de 

9 casos ' (55%), elevaci6n de. la transaminasa 'glutámico - - 

oxalacética en 6 de 7 casos. (85 %), elevaci6n de la fosfa 

tasa alcalin'a y d eshia.rogenasa láctica en 75% ~ 3 de 4 ca 

sos ,respectivamente . No' se realizó determinaci6n de - --..;. 
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dad en este último grupo fué la bronconeumonía, no exis--

tiendo diferencia significati"va (P <..-0.0789) con respecto -

al grupo 1, siendo estos resultados parecidos a los anali

zados por el Grupo de. Estudio de ~áncer del Japón (5,12). 

Se observó que la localización cel hepatccarci~oma ~

predol1in6en arrobos lóbulos (52,%)" sin existir diferer:cias 

estadíst icamente significativas para ambos grupos con hep~ 

tocarcinoma. Siendo similar a lo reportac.o por Lai y cals. 

donde el 58% tenía implicación en ambos lóbulos y 38% de -

predominio derecho . (16) '. 

Las metástasis del hepatccarcinoma fueron nás frecuen 

t~s en el pulmón (30 %). Existierido diferencia estadística 

mente significativa en el grupo c.e !=,acien"':.es con hepatoca!:,. 

cinoma sin cirrosis h~pática (P < 0 .0104) , . siendo semejante 

estos datos ~ los encontrados por el Grupo ce Estudio de -

Cáncer Hepático del Japón, Nakashima y cols (5,10,12,13). 

Encontramos que e.l tipo de cirrosis que predomin6 en_ 

nuestra serie fué ,de predominio mixto (;;-:acro " rr:icronodu-

lar) en un 51%. Coincidiendo en- lo referido en zonas de -

baja incidencia ce hepatocarcino:T,a (3). 

El prome¿io ce peso. del hígac.o er. pacier..tE:s con cirro 
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HBsAg e -n ningún pacien te (Cuadro 2). 

Los estudios de gabine te comprendieron ultrasonogra - 

fía e n 3 pacientes de los . duaJ'e s uno repor tó múlt iples ~b~. 

c~s.05: hepáticos localizados en el 16bu.l o derecho ; otro, --

quiste hepático en lóbulo d erecho y el úl timo, hígado ffie --.

tástas ico. La arte r iografí.a" se rea~izó en dos casos rep0E. 

t ándose en ambos tumoración hipervascularizada. 

El tiempo :transcürr ido d.esde su ingreso hasta su de - 

funci6n 'varió de 1 día hasta 9 me ses (media de 2 semanas). 

La s ca usas de muerte fueron bron c onewnonía en 4 casos (36%), 

saI'l:grado de tubo diges t ivo al ~o ( se~undar~o a gastri tis - _. 

erosiva y úlceras de stressren 3- casos (28%) y en 4 casos 

s e des.conoce l a . causa .de mu.erte (36%) (Cuadro 3) . 

El diagn6 s.t i co de hepatocarcinoma se real iz6 por ne: - -o 

c~opsia en 8 casos (72%) 1 b iops ia pe.rcutánea en 2 ( 19%), Y 

nny hi.ot1sia a cielo abierto e n 1 (9%) . En un caso se re-

por .t6 esteatosis hepática y ' en el resto sin datos his top~ 

tológicos de dano hepático . El peso ll-el "h:Lgado fluctuó en 

tre 1 ,8 50 a 5,000 9 (media '2,78 5 ) . 

La localización del hep-1 tocarcinoma fué en' a r.1bos l6bu 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 
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los (derecho e i-zquie rdo) 7 ·casos (63 %), 'en e l cerecho 4 -

(37%; y e n ningún paciente se localizó en e l lóbulo iz - - - -

qdierdc (Cuadro 4) . 

S:e encontrar6n metástasis pulmonares en 7 cases . (63'%) , 

a páncreas en 3 (27%) Y a ganglios e n 6 (5 4 %) (Cuacro 5) . I 

I 
I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 
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HEPATOCARCINOMA EN UN PERIODO ÓE lO AÑoS DEL HOSPITAL 

GENERAL DE MEXICOOE S S. 

35% 

OlSTRI8UCION POR SEXO 
~ MA$C.ULlNO 

o FEMENINO 

FIG.I 



o MASCULINO 

76 

68 65 1 FEMENINO 

6 0 

C()II S/N 

CIRROS/SHE'Jf«TlCA CIRROSIS HEPATlCA 

PORCENTAJE DE PACIENTES SEGUN SEXO 

EN 
= 

HEPATOCARCINOMA 

RG.2 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 



- 21 -

CUADRO 1.- HEPATOCARC I NOMA EN EL HOSPIThL GENER~_L DE 

MEXICO, S . S. 

SINTOHAS DE PRESENTACrON 

PACIENTES CON HEPATOCARCINONA * 
SINT OMAS Con Cirrosis Sin Cirrosis P 

No. % No . % 
~--

ASTENIA ADINAHIA h'iOREXíA 20 57 8 " 72 .2886 

PERDIDA DE PEso 19 54 4 36 .2454 

ICl'ERICIA 18 51 5 45 .5000 

roLOR l\l3IX:MlNAR EN 
CUADRANTE SUPERIOR 16 45 7 63 " . 2454 
DEREOlO 

SANGRADQ DE TUOO DIGESTIVO 
ALTO 12 31 . 0214 

DISTENSIQN ABIXI'lINAL 12 34 .1978 

WMJR 12 34 7 63 .0855 

EDEMA DE MIEMBROS 
INFERIORES 9 25 J 9 .2356 

RED VENOSA COLATERAL T 20 .1256 

DIARREA 5 14 . 2368 

TOS Y DISNEA 5 14 2 18 . 5408 

ENCEFALOPATIA HEPATICA 5 14 .2368 

f llibKJ:; -' e 1 9 .6791 

PARAPLFJIA 1 9 

HIro;LICEJ.!.lA 1 9 

* p Pru~ba exacta de Fish0.r (P ¿ 0.05) 
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CUADRO 2. - HEPATOCARCINOMA EN EL HOSPITAL GENERAL DI: 
MEXICO , S.S. 

ESTUDIOS DE llIOORlI1DRIO AL INGRESO HOSPITALARIO 

PACIENTES CON HEPATOCARCI NOMA * 
ESTUDIO DE IAOORATORIO Con CirrO,sis Sin Cirrosis P 

(RANGO) No. % No . \ 

HEMJGLOBINA (- 1.2rrg%) . 5/9 55 9/23 39 .3264 

ALBONINA ( - . 3rrg%) 2/4 50 12/l4 85 . 7 .l971 

GUJBOLINAS ( +- 3.5m;¡%) 2/4 50 . 9/14 .64 .5147 

B~.INAD= 
( t- o. 3rrg%) 1/2 50 14/i5 93 .9374 

BILIRIlliBINA .== 
( t- O. 7ng%) 1/3 33 11/15 73 .2451 

TRANSA-"lINASA GUJTA,~ar 
OXl\I)\CETICA (,. 40U) 6/7 85 H/18. 77 . 5644 

TR/INSAMINASA GUJTANICo-
PIRtNICA (4. 4OU) . 1/5 20 9/16 56 .1848 

COLESTER<iL ( . · 200mg%) 1/2 50 6/11 . 54 .5 .7308 

TIJ:l.lPO DE PROl'RCMBINA 
( - 60%) 1/5 20 15/21 71 . 0549 

DESHIDRCGENASA LI\Cl'ICA 
« 225U) 3/4 75 3/3 100 . • 5714 

FOSFATASA AICALINA 
. ( .. s:lql' 3/4 75 4/7 57 .5303 

=URElCO 
( • 35rrq%) 2/5 40 10/ 19 52 . • 5000 

ALFA-FE:l'OI'ROI'EINA 
(t- 25ng/d1) 1/1 100 . 

* P Prueba exacta de Fishe r (P ~ 0.05) 



CüADRO 3 .- HEPATOCARCINOMA EN EL HOSPITAL GENERAL DE 
¡-1EXICO, S. S . 

PRINCIPALES CAUSAS DE DEPUNCION 

PACIENTES CON HEPATOCARCINOMA 
C A U S A Co n Cirrosis Sin . Cirros is 

No. % No. ~ 

SANG."'<.'IIXJ DE TUBO ' 
DIGESTIV'O ALTO 18 51 3 28 

~IA 4 11 4 36 

call'. HEPATICO . 5 15 

INSUPICJ:Et.l::IA RESPIRATORIA 
AGUDA 2 6 

INSUFICIENCIA CARDIACA 
a:NGESTIVA . 2 6 

4 36 

P* . Prueba exacta de Pisher (P < 0.05) 

.14.55 

,0789 

. 0789 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 

I 
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CUADRO 4 . ~ HEPATOCARCINONA ·EN EL HOSPITAL GENERAL ·DE 
~IEXICO, 5. 5. 

LOCALIZP.CION HEPATICA 

PACIENTES CON HEPATOCARCINQC<1l\ 
Sir. Cirrosis p* 
~o . % 

LOBULOS HEPA'rICOS Con Cirrosis 
. No. % 

DERECHO É IZQ]IEROO 17 48 7 63 .4Q25 

DERECHO 11 32 4 37 .5161 

IZQUIERDO 7 20 . 1256 

P' Prueba exacta de Fisher (P < 0 ·.05) 



- 25 -

CUADRO 5. - HEPATOCP.RCIMONi'. EN EL HOSPITAL GENER1>,.L DE 
MEXICO, S. S. 

SITIO y FRECUENCIA DE METASTASIS 

PACIENTES CON HEPATOCARCINOfo'.A 
S I T I O 

PUL140NES 

PANCREAS 

INTRAVASCULAR 

GANGLIOS: 

PERIPANCREATIC.OS 

. PERIA,ORTICOS 

Con Cirrosis 
No . % 

7 19 

1 

6 

8 

4 

2 

2 . 8 

16 

DE LA CURllAWRA MENoR 1 

22 

11 

5. ·7 

2 . 8 

PERITRAQUEOBRruGUIAIES 1 2 . 8 

DIAFRÁGMA 2 5.7 

VESICULA BILIAR 2 5.7 

AURICULA DERECHA ·2 5.7 

PERICARDIO . 1 2.8. 

HESENTER IO 1 2.8 

ESPACIO EPIDURAL 1 2.8 

SUBENDOCARDIO 

PLEURA 

CAPSUIAS SUPRA.llI1lliALES 

RWON 

VENTRICULO DERECHO 

P* Prueba exacta de Fisher (p ~O . 05) 

Sin Cirrosi s P* 
No . % 

7 63 .010 4 

3 

7 

·3 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

27 

54 

27 

1 8 

9 

9 

9 

9 

9 

9 

9 

. 0558 

, , 
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CUP.DPO 6 . - HEPATOCARCIMONA EN EL HOSPITAL GENERAL DE: 
t1EXICO , S . S . 

TIPO DE C I RROS IS ASOC IADA AL HEPATOCARC INOMA ' 
EN 3 6 PACIE~TES 

TIPO IUSTOPATOLOGICO . NO . • 
MIXTl'. lB 51 

~tACRONODULAR 14 4 0 

MICRONODULAR 3 9 
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D 1 S e u s ION 

En nuestro' -estudio e ncontrarnos que· el h epato r:arc in·.;m,u 

c orrespo nd e a l 0 . 7 % d e l as autopsias --pract icadas e n un pe

ríodo de 10 años en el Hospi tal General de Héxico de l a S. 

S. qu e corresponde prácticamente a lo r eportado en éste 

Hospi t.al en 19 68 (14) . En contraste a l C? .publicfldo por el 

Grupo de Estud i o de ' Cáncer Hepático del Japón donde e l he 

patocarcinoma corresponde al 20 % de la s qutopsias rea liza

da s e n un período comprendido de 2 año s ( 5 ) . 

La ed.ad de mayor p r ese n tación del hepatocarc i n?ma en_ 

e-s ta serie estudia'da fué de la qninta a la sépJc~ma década 

de la vida , con "una relaci6n del sex o masculino-femeni.no -

d e 2 : 1, estos datos son similares a l os reportado s por 
Chlebowsk y éo-l s . en un estudio l-ealizado en pacien t es de 

Esta dos Unidos (8) q u e tambi é n es u n a población de bajo -

riesgo. Comparado c en l o s estudios rea l iz<?,dos po r Nakashi 

roa y ' co l s en el" Jap6n donde repor tó_ l a máxima incidencia -. 

e n. l a sexta dé cada de l a v ida y una re lación d e sexo mas c u 

lino - feme nino de 6 . 7 ,1 (13 ). 

La he patocarcin;.:ma- se asocta a cirro s is hepática e n 

e l 7 6 % de los c asos/ simi lar a lG reportado por Nagas sue y 

cols. d e un 80% de l o s pac ientes e stu diados (2 ). 
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Al evaluar la distribución de edad se encontró "que en 

el grupo 1 fué semajante a lo reportado por el Grupo de Es 

tudio de Cáncer Hepático del Japón con una incidencia roa-

yor en- la ' séptima década de la vida (5,12), mientras que ._ 

en el grupo ? la distribución fué bimodal por la presenta

ción en la 3a. y 6a. década de la vida, lo cual h a sido re 

portado por Johnson y cols (7). 

Ent~e los antecedentes importantes que se le atribu-

yen al desarrollo de enfermedad hepática crónica x . hepato 

,carcinoma ' se encuentra la ingesta excesiva de alcohol, que 

en nuestra serie encontramos como antecedente en el 63% de 

los casos en contraste a N~gasue y ca'¡s .. q ue reporta el 

41% (2) Y el Grupo de Cáncer HepátIco del Jap6n que .repor 

ta el 43 % (5,1.2) .y al analizar en nuestra serie la · ~ngesta 

de alcohol excesiva en paciente~ con hepatocarcinorna.
f 

con_ 

y. sin cirrosis hepática no encontramos diferencia estad!s

ticamente s ignificat.iva (P < 0.2824). Estos datos apoyan . 

que existen qtros factores:· relacionudos- a l a hepatocarcin~ 

9énesis .• 

El antecedente de hepatitis viral solo se encontr6 en 

un 4.3% a diferencia de lo ~ ~eportes del Grupo de Estudio 

de Cáncer Hepático del Jap~n dOnde var!a desde el 20% has

ta el 50% {S,12} .. El anteceden t e de transfusión sanguinea 



se encontró en el ·2.1% de los casos de hepatocarcinoma, .-

coincidiendo con Nagasue y cols donde el porcent'aje es ' del 

4% (2) . Lo que indica que la transfusión sanguinea corno .

medio infectante del virus de la. hepat'i tis B juega un pe- 

queño papel en el desarrollo d e hepatocarcinoma. 

El tiempo transcurrido del inicio de la sintomatolo--

91a ha'sta su hospitalización en pacientes del grupo 1 fué 

mayor con respecto al grupo 2, con una sobrevida para el -

primer grupo .de 20 semanas y para el segundo de 2 semanas. 

El tiempo transcurrido desde la hospital~zaci6n a la ~efun 

ci6n en pacientes con hepatocarci.noma y cirrosis fué de 1 

semana y en el grupo de hepato~arcinorr.a s ·in cirrosis he.pá 

tica. fué de 2 semanas. Nagasue .y cols . encontraron e n .100 

pacientes con hepatocarcinoma no trata.cos q ue la sobrevida 

fué 'de solo 16 semanas después del inicio de la sintornato

logia y 8 semanas después de la admisión (2). 

La sintomatología de inicio se caracteriz6 por datos _ 

de actividad tumoral propiamente dicho en ambos grupos. 

De'stacando que en e;t g rupo de cirrosis hep&tica e l sang.ra

do de tubo digest;i.vo a l ·to alto secundario a ruptura de va

rices esofágicas por ' hipertensión por,ta 1 , no teniendo .. una 

d .iferencia estadís ticamente significativa (P <. 0.0855) c .cn 

respecto al grupo "de h epatocarcinC?rna sin cirrosis hepátic"a , 
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lo que cci ~=~~e c on otros autores (1,2,5, 6 , 8 , 9 , 12 ,17). 

Los hallazgos de laborato rio ind ican anemia, in~ufi-

ciencia hepática y e l evación .de las bilirrubinas con un P~ . 

tron obstructivo tanto en el ' g rupo de hepatocarC1norna con 

cirrosis h e pática como en el grupo si r: cirTosis, siendo s~ 

mejantes estos datos con los reportadQS por Inouye , Chle'-

bowski y cols (6,8). 

En nuestra serie no se pudo ana lizar el valo r que de 

sempe ña el antígeno d.e s uperficie d e la h e p a tit.i s B en e.l 

desarrollo de l hepatocarcinoma ya q ue en ni f!.c; ún caso 3e ' -

realizó. No se anal iz ~ron los procedimi~ntos diagnós t icos 

por no ex i stir suficient e info rmación'; 

El di'agnóstico histopato16gic~ .en nu e stro e s tudio · s .e 

realiz6 por necrops ia en e l ·. 91 % de l os ca ~os , mientras que 

Inouye y col s "realizar6n el diagn6s.tico por ne'cropsia en -

el 23 % de 205 casos de . hepatoc .arcino~a (6).-

La causa de muerte en l os ~rupos estud iaaos d ifi e r e n_ 

en el origen-· del sangrado 'de tubo digestivo . a lto , ' ya que -

en el g rupo 1 fué por ru ptura, de v ar ices asociado a la in 

suficiencia hepática y e n el segundo srupo se oebió a gas 

tri t i s aguda y úlcera~ de stress. Otro facto r de mortali -
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sis ~e?áti~a · es de 1,729 ~ . Y e l . de pac i e ntes con hepato -

car:::i.!'",or:'.s sin cirros i s hepática es de 2,785" g : correspon-

di~r~c:. ::: a l os ha lla7.gos ce ~a.kash i I71cJ. y c o l s (l ) ). 
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eo N e L u S ION E S 

1 . - El hepa tocarcinoma en- nuestra población es de 0 . 7% c~ 

rrespondiendo a lo reportado por Al bores en 1968, por 

lo' que estamos "dentro del rango de países de .bajo 

riesgo . 

2. - La cirrosis hepática desempe.ña un papel impo rtante en 

l a carc ino.génes i s del hepatocarcinoma. 

:3 . - En' nuestro grupo la -ingesta de alcohol no es un fac-

tor s ignificativo estadísticanente .para la carcinogé

nesis hepática . 

4. - Las característica.s clínicas de nuestros pacientes no 

difiere n de las series de alto riesgo. 

5 .- Por la falta de estudios ser oepidemiológicos para la 

detección del virus de la hepatitis B en nuestra po

placi6n no se logró evaluar la posible relación con _ 

el hepatoca rcinoma y su ' valor en -e l ·. daño hepático cr6 

nice . 

6 .- El .hecho de habe rse diagnóst:í.cado el hepatocarCinoma_ 

en un 91% por necropsia en nuestra serie. puede ser __ 



L 
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por fcIta de . acu c iosidad clínica, sobreposici6n. en la 

present"ación del daño hepático 'previo y/o en l a difi 

cultad "para l a realizaci6n de estudios como l a biop- 

sia hepática. 

7 .- La ~etástasis e n los . pacientes CQn hepatocarcinoma 

sin cirrosi s hepática influyeron desfavorablemente en 

la sOQrevida de, este grupo. 
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