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INTRODUCCION

El carcinoma hépatocelular (carcinomarprimario de las
células hepdticas) se‘cbnsidéra un tumor de alta maligni--
dad, con uh.cﬁréo'giinicb fulminante, .ya gue cada afio ce#—'
ca de un cuarto de millén de pacienteé se éresentan con —-
céncer hepatocélulap.' Abarca del.ochenta al noventa por -

ciento de 1las neopla51as hepétlcas y es uno de los 10 cé&n~

‘ceres de mayor prevalencia ‘en el mundo .{1,2,3,4,5).

Las, caracteristlcas bloléglcas del hppatocarC1noma ai
fieren notablemente en dlstlntas regiones geoqréflcas, es-
pec1almente entre pob1301ones de alto riesgo como Africa y

- Asia’ y‘poblac1one3zde ba;o;r;esqo-qomo_Europa y América --
(3,6.,7,8). VEn Japénlﬁoffespgnde'al 20% del total de autop
sias practlcadas b constltuyen el 4 g5 a 4.3% de las neopla
sias sélidas mallgnas en la 1nfanc1a.(5 9,10,11,12,13), en

‘Chlna chpa el 4° lugar dentro de: los cénceres (1), en Mo-

zamhique existen 104 casos por 100 000 por afio (3), en Es- \
-tados unldos ia lnClaun01a es blmlLar'a la Lnrelmaaaa de -

Hodklng de aprox1madamente 9, 000 CaSOS ‘por 100, 000 8). - : \
‘La frecuencia en el- Hospltal Gene*al de Mé&xico de la S. A. \

en 1968 corresPonde al.0. 3% del total de las autopsias =--- {

practicadas (14)-




El cdncer hepatocelular afecta predominantemente a -

'sujetos entre la guinta y séptima década de la vida. La_

relacién masculino-femenino es de 4~8:1 en zonas de mayor
riesgo 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 amblentales ¥ genétlcos que desempe
fian un papel en el origen del hepatocarc1noma, tales fac-
tores incluyen: micotoxinas (especialmente las aflatoxi---
nﬁs), clonorquiasis, infeccidn del vitus de 1 hepatitis
B (HBV), el empleo de anticonceptivos, ei abuso de la in-
gesta de alcohol, enfermedad hepatica crdnica activa y -
cirrosis hepética_(alcohélica, criptogénida, hemocromato-
sis, biliar primaria), entre otras causas (10,15,19,20, -

21).

En estﬁdios de ﬁecropsia en Europé se encuentra una __
frecuencia hasta del jD% de carcinoma hep&tico en pacien-
tes cén cirrosis hepdtica alcohdlica (22). Ohnishi y Cols
observaron el desarrollo de cirrosis hép,tica en paciénﬁé
tes con una ingesta habitual de etanol de m&s de 25.2 ml.

por dia por mids de 8 a 10 afios (15) .

Se considera como posible mecanismo por el cual el -

abuso de alcohol puede promover el desarrollo de céncer -




hepético: a),- Dafo hepético por el etanol, b).- aumento

de la conversién de procarcinbgeno por induccién de enzi-
mas microsomales debido al consumo crénico de alcohol y -
c).- la liberacién de estimulos inhibitorioé de la regene
racidn hepatica por el etanol por un tiempo prolongado el
cual puede actuar comec un promotor para el desarrollo de_

qancer hepdtico (22,23,24).

La incidencia de HBV en pacientes. con cédncer hepato- -
celuiarres de 5 a 10 veces mids alto que el resto de la po
blacién. sSin considerar el grupo estudiado es 22 veces -
mayor el riesgo de carcingmarhepatocelular en pértadores;
de HBV (21,25). La infeccifn por virus-de 1la hepatitis B,
cirrosis posthepatitis y carcinoma hepatoéelnlar es la —- -
clisica secuencia de eventos observados en méds de la mi--
tad de los casos -(26). Durante la infeccién por HBV, pos
ltericr a la fase de replicacién, el genoma viral se inte-
Qra al genoma del paciente, de modo que, el gene viral se.
transcribe con los del hué&sped. Las clonas de estas célu
-lds integradas forman las bases de transformacién malig--

na, en particular, en el hepatocarcinoma (19,26).

Si el desarrollo del hepatocarcinoma es multifacto--
rial, entonces tales clonas pueden ser consideradas —--—--

"transformadas parcialmente" y tener mayor probabilidad -




de progresidén al estado neoplasico.. La alta prevalencia -

de marcadores de HBV en alcoh6licos comparados con sujetos
no alcohdlicos es probablemente explicada por una mayor ex
posicidn al virus, lo cual sensibilizard a los pacientes -
al efecto hepatotdxico del alcohol y acelera la aparicidn_
de carcinoma hepatocelular en pacientes con infeccibén cré-

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

Los principales éintomas de presentacién del hepato--
carcinoma sén: dolor abdominal t?l%), distensién abdominal
(33%) y masa tumoral (22%). Otrés sintomas son: pérdida -
de peso, anorexia, malestar general, edema de miembros in-
feriores, diarrea crénica (el cultivo de excremento fué ne
gatlvo para germenes patégenos], y fiebre (1,2,5,6,8,12,
16 17,30). Las manlfestaCLores poco frecuentes son: san—-
grado de tubo dlgestlvo alto, hlperten516n portal coma -
hepatico, insuf1c1enc1a resplratorla aguda secundarla a, me
t&sta51s pulmonar, chogue hlpqyolém;cq;con ahdomen agudo -
secundario a ruptura hepdtica, dolor bseo por metdstasis,
colecistitis y tromboflebitis (8@. Los signos clinicos de
la presentéciénrinclqyen icteriqig (18%), hepatbmegalia o
(562), eritema éalmar,rteléhgiectésias aracniformes, esple
nomegalia y ascitis (1). La evidencia de metdstasis fué -
observada como presentacién déishepatocarcinoma en un 26%_

de los casos con afeccifn 6sea y pulmonar (8). Las mani--




festaciones pa;&néoplésicés son raras e incluyen elevacidn
del calcio séfiéb; eritrocitosis y fiebre de origen desco-.
nocido (8) . La causa de muerte fué la progresidn del tu--
mor en un 58% él'cuai se asociaba con marcada caguexia, in

suficiencia hepétiéa y'sindrome hepatorrenal (1).

'Attaii yPcols,7idéntificaron,variables que tienen va-
ior proh6stié6}"particulafmehte la encefalopatia hepéticé,.
aumento de’ las blllrrublnas séricas, disminusidn de la al-
bimina sérlca y el aumento de la transaminasa glutdmico --
oxalacethay nltrégeno ureico sérico y el tamafio del tumor

del 50% del volumén hepitico (4).

: Inoﬁyefy—ghléboﬁski_y cols. han demostrado anemia con.
mehos de 12 mg/dlinén éi 558 de los pacientes; Todos los_
paCLentes mostraron alterac10nes en las pruebas de funcio-
‘namiento hep&tlco. la transamlnasa glutémico oxalacetlca -
Enfel,SB%,‘blllrrublnqs totales en.el 55%, albfimina en el_
52%, fosfafaéa éldéliﬁé en el 63% y tiempo de protrombina_
prolongado.en solo 14% de 1os casos (6,8,30). La alfa—fe—
toproteina se encontré elevada en el 55% de otros estudlos

EL. Grupo de Estudlo de Céncer Hep&tico del Japén ana-

1iz8 la- rela016n del antxgeno de superf1c1e del HBV en pa-




cientes con hepatocarcinoma encontrando un 31.4% y en los
gue tenian cirrosis hepdtica el 83% (5). La relacién de_
anticuerpos de superficie del HBV (anti-HBs) y hepatocar-. -

cinoma fué del 25.9% (5).

La angiggraffa fué el procedimiento mds Gtil para el_
diagndstico de,hepatocarcinéma en 35.7% de 1,501 casos,-r
la gamagrafié éon tecnesio 99 en un 18.3%, la tomografia_
computarizada en un 16.2% y la ultrasonografia en un ===

15.2% (5).

Lai y cols. encontraron que en el 52% estabaﬂ impli-
cados los doé lébulos en eitensién'similar, de predominio
‘1obar derecho en el ‘38% y en el 1l6bulo iéquierdo en el Lo s
102 (16). Las metéstasis extrahepfticas estabﬁn presen—-
tes en el 12% de los pacientes siendc el pulmén en un 7%,
génglios linfdticos en un 5% y a cerebro, cuerpos vérte—;
" brales y estdmago en un 2%. Se encontré émbolo tuméra1'; 
en la vena porta y en sus xamaé en un 58.7% y en la‘venéé

hepdtica en un 26% (5,13,30).

Histoldégicamente la celularidad del hepatocaréinoﬁa;“
estuvo dispuesta en un paﬁron'trabécular en 76.3% de los_~
casos, sblido en 15.2% y en un patron pseudo-gldndular en

6.1%; teniendo una apariencia esclerbtica en el 2.3% de -
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los casos examinados (5).

El tipo de cirrosis que se asocia al hepatocarcinoma
es variable; en poblaciones de alteo riesgo predominando -

la variedad macronodular, mientras que £n las poblaciones

de bajo riesgo se encuentra tanto la variedad microncdu--

lar como la macronddular (3).

El hepatocarcinoma presenta un prondstico grave, con
un curso fulminante y con una sobrevida media gue puede -

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

1

sintomas y de 6 semanas desde el tiempo de diagndstico.
S6lo el 14% de 121 pacientes sobrevivié més de 1 afic des- .

de el diagndstico (1,2,4,8,16{30).

La reseccibn es el finico mé&todo curative (6), los --
criterios de resecabilidad propuestos por Lai y cols.. --
son: bilirrubinas totales menor de 85 umol/dl., localiza-

cidén del tumor en un 1l8bulo anatédmico, ausencia de inva--

ut

idn portél'y de metdstasis (6). [Dntre los pacientes con
hepatocércinoma'a quienes se resecaron tumores sobrevivie
ron més que aquellos.sin reseccidn. Lé'guimioterapia an-
tineoplisica y la embolizacién artérial transcatéter tie-
nen mayor sobrevida en los pécientes. Sin embargo, el --

tratamiento multidisciplinario incluyendo cirugia, quimio




terapia y embolizacidn arterial transcatéter podrén ser ne
cesarios para prclongar el tiempo de sobrevida. La embél;‘._

zacidn arterial transcatfter parece ser la terapia promete

-dora para tumores po Egsecables (5).




OBJETIVO .

El objetivo del presente estuaio'eS-conocer la epide-
mioclogia del hepatocarcinoma en paciepies'dei Hospiﬁal Ge-
neral de ﬂéxicd, &, Rs y analizar qaraéteriéticas clinicas,
histopatoldgicas, diagnbsticas y proﬁésticas; haciendo una
comparacidn en pacientés con cirrosis y sin cirrosis hep&QI

tica.

. JUSTIFICACTION

El c&néer'hepatocelula; enzhuQStxofmédiO‘QS‘poéo fre-
- cuente, relacionado con gausas multifaétofiaies,.con lesio
nes hepiticas que 1lo puéden pfecedetry probéblemente lo --
condicionan. En nueétfo medio la:cirrdsis_hepética alcoho
lo-nutricional es elévéda (lO%)th), lo gue condicioné que
se sobre ponga la sintomatblogia tanto del hepato;&rcinoﬁa
como el de'la'cirrosig-hepética retardando el diagnéstico}
Por lo que es necesario :ealizér un andlisis difereﬁqiallm
de lasrcaracteristicas clfnicas, histopatoldgicas, diagn&gs
ticas yhpronésticasﬂen pacientgs doh'hepatocarcinoma y ci=
rrdéis hepatica y hepétocarcinoma-sin'cirrosis,‘éue noé e
permita'realiZar'unidiagésticoptemprano y dar un tratamien

to oportuno para mejorar la sobrevida.
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‘MATERIAL ¥ METODOS

Se ' efectud un estudio retrospectivo clinico patolégi-

co en el Hoépital Ceneral de Mé&xico de la S. A., en la Uni

dad dp Patologia revisandose 6,473 fxotocolos de autopsias
para COnocer la frecuenbla del neDdLDCaTﬁlnoma en la pobla
016n mexica q "dbl.ﬁospital; su asociagidn con la’ 01rr051s_

hepétst alcoholu nutV1~10nal, analiz&hdo diferencias con_

contrcl de parwsntes con’ hﬂpatoC:rClnoma gin ci-=
rrosis hepdtica, en un periodo comgxendldo de enero de —--

1977 a diciembre de 1986.°

El estud10 abarcé la revisidn de los casos. de autop--

.Sla de los pac1entes con dlagnoquco histolégico de hepato

carc1noma durante este oerlodo. Se anallzaron los datcs =

de los pac1entes con hepatocarc1noma asociados con cirro--
sis Qgrupd 1) y sin c1rr051s nepdtica (grupo 2), en biisque
da infensionaaa én'la Histeoria Clinica de las sigulentes -
variables:. édé&; sexo, antecedentes de hepatitis, ingesta.
de alcohol, tlempo de evolucién clinica, SLntomaLologia, ~
metodologia dlaqnostlca gue comprendid estudios de labora-
torio tales -comc hemoglobina, nitrdgeno ureico sérico, -
pfuéﬁas deHfuncionémiento hepético, tiempeo de protrombina,
deshidrogenasé iécfica,'foéfétasa alcélina, alfa-fetopro--

tefna y estudios de gabinete .como nitrasonografia, gamagra




fia hepdtica y tomografia axial computarizada; causas de_

muerte, metdstasis, tipo de cirrosis hepitica, localiza--

cidn del hepatocarcinoma y tratamiento.

En el andlisis estadistico se empleo la prueba exac-
ta de Fisher. La diferencia se considero como significa-

tiva cuando P 0.05.
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RESULTADOS

Se revisaron 6,743 protocclos, encentrando 4% casos -
de: hepatocarcinoma, lo que representa el 0.7% de los proto

colos revisados. Siendo 30 pacientes del sexo masculino -~ I

(65%) y 16 .pacientes del sexo-femenino {35%) (Fig. 1). --

Existiendo una relacifn masculino-femenino de 2:1. ) : L

De los 46 casos de hepétocarcinoma'la asociacién con__
cirrOSié hepéticé cofrespondié a un 76% (35 pacientes). - l
La cirrosis.hepétiqa se encontrd en 669 protocoleos (10.31%), \
del total de las autopsiaé, de los cuales 35 casos (5.3%) 7

correspondieron a la asociacidn de hepatocarcinoma.

| En el grupo 1 se encontraron 24 pacientes del sexo --
masculino (69%) y 11 pacientes del sexo femenino (31%) ==
(Fig} 2). ILa edad fluctud entre 29 v 84 afios con un prome
diq de 63.5 en, los pacientes del sexo masculino y entre 55
y 84 afos con una media de 67.7 en los pacientes del sexo
femenino. .La ingestidn excesiva de cardacter habitual fué
positivo en 24 casos (68.5%) y de hepatitis viral en 2 ca- ' l

sos (5.7%) como factores de riesgo en este estudio. |

El tiempo de inicio de la sintomatologiz del hepato--
carcinoma con cirrosis hepditica hasta su hospitalizacidn - \

vas s de 8 dfas hasta 6 afos (media de 8 semanas) con poca l




definiciéﬁ por la‘imbricacién de los padecimientos; Carac
terizdndose por la presencia de aétenia, adinamia y anove-
xia en 20 casos (57%), disminusién de.peso en ‘19 (54%), ic
tericia en 18 (51%); dolor abdominal en cuadrante superior
dérecho en 16 (45%), sangrado de tubo digestivo alto, dis-
tensidén abdominal y tumor en 12 (34%) casos respectivamer-

te (Cuadro 1) .

_Loslestudids de laboratorio al ingréso mostraron: ane
mia en 9 de 23 casos (39%), hipoalblminemia en 12 de 14 --
(85.7%);:hiperbilirrubinemia con predominio de la directa_
en 14 de 15 (93.0%), la elevacién de la transaminasa glutd
mico §iﬁuvica en g‘de'16 casos (56%), la fosfatasa alcali-
na mayor de 85 U en 4 de 7 (57%), el tiempo de protombina_
prolongadd en 15 dé 21 casos (71%). Unicamente se realizd
[ en 3 pacientes la determinacién de deshidrogenasa lactica_
y en un paciente la alfafetcproteina, reportandose altera;
da en estos casos. No se realizd determinacifn de HBsRAg -

en ninglin paciente (Cuadro 2}. .

Los estudios de gabinete comprendieroﬁ: ultrasonogra-
fia hepética‘en 11 casos de los cuales el 91% (10 pacien-—
tes) fué compatible con tumo;acién‘primaria del higado, la
gamagrafia hepética y la tomografia axial computarizada se
realizaron fnicarents en dos casos siendo sugestivo en am-

hos .




El tiesmpo transcurrido desde su ingreso hasta su de—-
funcitén varid entre 1 v 43 dias (media 1 semana) . La cau-
sa de muerte fué sancrade de tubo digestivo alto (por rup-
tura de varices esofdgicas) en.1l8 casos {51%), coma hepdtl

co en 5 (14%), bronconeumcnia en 4 (11.4%), insuficiencia_

~J
i

respiratoria aguda en 2 {(5.7%) v en 4 c2sos se desconocid

la causa de muerte (11.4%) (Cuadro 3).

El diagndstico de hepatocarcinoma se realizd por ne—--
¢cropsia en 33 casos (94%) v por la kiopsia hepdtica percu-
tinea en 2 (6%). El peso del higade fluctud entre 6 v -

3,200 g. (media de 1, 729 g.}. La ocalizacién 42l hepatce

‘|>..1

carcinoma fué en ambos l&bulos hepaticcs en 1
16bulo derecho en 11 (32%) y en el izguierdo en 7 (7%) ca-

sos (Cuadro 4).

Se encontraron metdstasis pulmcnares en 7 Cas0S$ (19%)
invasién a ganglios peripdncreaticos en 4 ti1%), invasidn_
vascular en 6 casos (vena pcrta -2-, vena cava inferior -=
-2-, superhepdticas -1- y arteria hepatica =-1-) represen--

tando el 16% (Cuadro 5).

El tipo de cirrosis asociaca &l hewatocarcincra fué -
mixta (macro v micronedular) en 18 cascs {51%), macronodno-

lar en 14 (40%) v micronodular en 3 {¢z} cascs [Cuacro &) .




El hepatocarcinoma sin cirrosis hep&tica se presentd

en un total dg 11 casos dé les 6,473 protoceclos revisados
(0.16%) y del porcentaje de hepatocarcinoma sin cirrosis_
hepética'éorrespondé a un 243%. De lcs cuales 6 pacientes
‘son del sexo masculino (55%) v 5 pacientes del sexo feme-
nimo (45%) (Fig. 2). ‘La edad para el sexo masculino fué_
de 37 a 81 afios con un promedio de 69.7 v para el sexo Ie

menino de 24 a 64 afos con una media de 36.6.

'El antecedente de ingestidn excesiva de alcohol de -
carfctér habitual fué positivo en 5 pacientes (45%) y de_

_ transfusién sanguinea en 1 caso (9%).

El tiempo transcurrido eﬁtre el inicio de la sintoma
tologia a su hospitalizacién varié de 24 dias hasta 24 —-
afios (media de 5 meses). Caracterizindose por la siguien
te sintomatqlogia: astenia, adinamia y ancrexia en 8 ca--—-
sos (72%), dolor abdominal en 6 (54%), ictericia en 5 --

(45%) y disminucidén de peso en 4 (36%) casos (Cuadro 1).

Los éstudios de lakoratoric mostrgronvanemia en 5 de
.9 casos (55%), elevacién de la transaminasa‘giutémico BT
oxalacética en 6 de 7 casos {85%), elevacidn de la fosfa
tasa alcalinz y deshidrogenasa léctica en 75%, 3 de 4 ca-

sos respectivamente. NO se realizé determinacién de ----=




dad en este Gltimo grupo fué la bronconeumonia, no exis-—--
tiendo diferencia significativa (P <0.0789) con respecto -
al grupo 1, siendo estos resultades parecideos a los anali-

zados por el Grupo de Estudio de Céncer del Japdn (5,12).

Se cbservd que ia localizacifn cel hepatccarcinoma -—-
predonind en ambos 1lébulos (52%], sin existir diférencias_
estadisticamente significativas para ambos grupos con hepa
tocarcinoma. Siendo similar a lo reportadoe per Lai v cols.
donde el 58% tenifa implicaci®n en ambos l&bulos y 38% de -

predominio derecho. (16)-

Las metdistasis del hepatccarcinoma fueron nés frecuegr'
tes en él pulmdn (30%) . Existiendo difereﬂcia estadistica
mente significativa en el gfupo ce pacieﬁtes con he?atocag
cinoma sin cirrosis hepdtica (P <0.0104), siendo semejante
estos datos a los encontrados por el Grupo de Estudio de -

Céncer. Hepdtico del Japdn, Nakashima y cols (5,10,12,13).

Encontramos cue el tipo de cirrosis que predomind en_
nuestra serie fué de predominio mixto (macro y micronodu--
lar) en un 51%. Coincidiendo en lo referidc en zonas de -

baja incidencia de hepatocarcinoma (3).

El promedic de pesa del higado ern paciertes con Cirrg
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EBsAg en ningfin paciente (Cuadro 2).

Los estudios de gabinete comprendieron ultrasonogra--—
fia en 3 pacientes de los.cuales uno reportd mltiples abs
cesos hepéticos loéal;zados en el 18bulo derecho; otro,---
quisté hepdtico en 1lébulo derecho y el ﬁltimé, higado ma-~
tastasico. La arteriografia se realizd en dos casos repor

téndose en ambos tumoracidn hipervascularizada.

El tiempo transcurrido desde su ingreso hasta su de--—
funcién=varié de 1 dfa hasta 9 meses (media de 2 semanas) .
Las causas de muerte fueron bronconeumonia en 4 casos (368%),
sangrado de tubo digestivo alto (secundario a gastritis -~
erosiva y ﬁlcéraé de stress;en 3 casos (28%) y en 4 casos_

se deéconoce la causa de muerte (36%) (Cuadro 3).

El diagndstico de hepatoca;ciuoﬁa se realizd por ne—-
cropsia en 8 casos (72%), biopsia percutdnea en 2 (19%), y
nnr hionsia a cielo abiérto en 1 ﬁ9%). En un caso se re--—

‘porté esteatosis hepdtica y en el resto sin datos histopa
tolbégicos de dano hep&tico.'.El peso del-higadd fluctud en

tre 1,850 a 5,000 g (media 2,785}.

La localizacidn del hepatocarcinoma fué en ambos 18bu
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los (derechoc e izaguierdo) 7 casos (63%), en el derecho 4 -

{37%) y en ningiin paciente se localizd en el 1&bule iz-=--

guierde {Cuadro 4j.

Se encontrardn metistasis pulmonares en 7 cascs -(63%),

a2 pédncreas en 3 (27%) y a ganglios en 6 (54%) (Cuadrec 5H).
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CUADRO 1.- HEPATOCARCINOMA EN EL HOSPITAL GENERAL DE
MEXICO, S. S. :

SINTOMAS DE PRESENTACION

PACIENTES CON HEPATOCARCINOMA +

SINTOMAS Con Cirrosis Sin Cirrosis P
No. % No. %
ASTENIA ADINAMIA_A&OREXIA 20 57 8 72 .2886
PERDIDA DE PESO 19 54 4. 36 . 2454
ICTERICIA 18 51 5 45 L5000
DOLOR ABDOMINAR EN | '
CURDRANTE SUPERIOR 16 45 7 63 .2454
DERECHO -
SANGRM DE‘TUBO DIGESTIVO _ e
ALTO 12 34 .0214
DISTENSION ABDOMINAL 12 34 1973
TUMOR. 12 34 7 63 .0855
EDEMA DE MIEMBROS '
INFERIORES 9 25 1 9 .2356
RED VENOSA COLATERAL 7 20 .1256
DIARREA 5 14 2368
TOS Y DISNEA ‘5 14 2 18 .5408
ENCEFALOPATIA HEPATICA 5 14 .2368
b LLLRE s 5 1 9 .6791
PARAPLEJTA £ 9
HIPOGLICEMIA 1 9

*
P Prueba exacta de Fishar (P < 0.05)




CUADRO 2.~ HEPATOCARCINCMA EN EL HOSPITAL GENERAL
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MEXICO, S.5.
ESTUDIOS DE IABORATORIO AL INGRESO BOSPITALARIO

DL

ESTUDIC DE TABORATORIO

PACTIENTES CON HEPATOCARCINOMA

Con (irrosis Sin Cirrosis P
(RANGO) No. 2 No. % ‘
HEMOGIOBINA (- 12mgR) 5/9 55 9/23 39 3264
ATEOMDNA (- 3mg2) 2/4 50 12714 85.7 .1971
GLOBULINAS (+ 3.5mg%) 2/4 50 9/14 61 .5147
BILIRRUBINA DIRECTA
(+ 0.3mg2) 1/2 50 14/15 93  .9374
BILIRRUBINA INDIRECTA
(+0.7mg2) 1/3 33 11/15 73 .2451
OXALACETICA (4 40U) 6/7 85 14/18 77  .5644
TRANGAMINASA GLUTAMICO- ’ '
PIRUVICA (4 40U) - 1/5 20 9/16- 56  .1848
COLESTEROL ( + 200mg3) 1/2 50 6/11. S54.5 .7308
TIEMPO DE PROTROMBINA
(- 60%) 1/5 20 o 1s/21 71 .0549
DESHBNKIEEmSALIACTICA
(+ 2250) 3/4 75 3/3 100 - .5714
FOSFATASA ATCALINA
5 /8 ’ 3/4 75 4/7 57 .5303
NITROGENO UREICO ; :
(+ 35mg3) 2/5 40 10/19 52 .5000
ALFA-FETOFROTEINA ’
(+ 25ng/dl) 1/1 100
P Prucba exacta de Fisher (P < 0.05)
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CUADRO 3.- HEPATOCARCINOMA EN EL HCSPITAL GENERAL DE
MEXICO, S. S. 5

PRINCIPALES CAUSAS DE DEFUNCION

: - PACIENTES CON HEPATOCARCINOMA
CaAUS A : Con Cirrosis Sin Cirrosis p¥

c.

No. 2 - No. %

SANGRADC DE TUBOS

DIGESTIVO ALTO ) 18 51 3 - 28 1455
BRONCONEUMONIA 4 11 4 36 .0789
COMA HEPATICO 5 15 '
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
AGUDA . 2 6
INSUFICIENCIA CARDIACA
CONGESTIVA 2 6

a 36 .0789

DESCONOCIDA ; 4 i1

P* Prueba exacta de Fisher (P<0.05)




CUADRO 4.~ HEPATOCERCINOMA -EN EL HOSPITAL GENERAL DE
MEXICO, S. S.
LOCALIZACION HEPATICA

PACIENTES CON HEPATOCARCINOMA

LOBULOS HEPATICOS Con - Cirrosis Sin Cirrosis F*

' © No. % Ko. 3 :

DERECHO E TZQUIERDO S - 48 " 63 .4025
DERECHO 1m -, 32 2 37 .5161

IZQUIERDO , 7 20 .1256

P* Prueba exacta de Fisher (P = 0.05)
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CUADRO 5.- HEPATOCARCIMONA EN EL HOSPITAL GENERAL DE
MEXICO, S. S.

SITIO Y FRECUENCIA DE METASTASIS

PACIENTES CON HEPATOCARCIMOMA

SITTIO Con Cirrosis Sin Cirrosis P*
: No. % No. %
PULMONES g 19 7 63 .0104
 PANCREAS -1 2.8. 3 27
INTRAVASCULAR - 6 16 '
GANGLIOS: 8 22 7 54 L0558
PERIPANCREATICOS 4 11 3 27 '
' PERIAORTICOS ;8 5.7 2 18
DE LA CURVATURA MENOR 1 2.8 1 9
PERTTRAQUEOBRONQUIALES 1 2.8
DIAFRAGMA ' 2 | 5.7
VESICULA BILIAR 2 " Bad 1 9
AURICUTA DERECHA @ 5.7
' PERICARDIO . 1 2.8
 MESENTERIO 1 2.8
ESPACTO EPIDURAL 1 2.8
SUBENDOCARDIO , 7 1 9
PLEURA S 9
CAPSULAS SUPRARRENALES 1 9
RIRON ; : 1 9
VENTRICULO DERECHO 1 9

P* Prueba exacta de Fisher (P <0.05)



CUADRO 6.- HEPATOCARCIMONA EN EL HOSPITAL GENERAL DE
MEXICO, S. S. :

TIPO DE CIRROSIS ASOCIADA AL HEPATOCARCINOMA
" EN 36 PACIENTES

TIPO HISTOPATOLOGICO ‘No. &
MIXTA ' 18 51
MACRONODULAR 14 40

MICRONODULAR | : 3 9




DISCUSION

En nuestro estudio encontramos cue cl hepatorcarc:ir

F

-icadas en un pe-

corresnonde al 0.7% de las autopsias prac
riodo de 10 afios en el Hospital Generél de México de la 5.
S. que corresponde practicamente 2 1o reportadc en é&ste --
Hospital en 1968 (14) . En contraste a lo publicade por el
Grupo de Estudio de Céncer Hepdtico del Japon donde el he-
patocarcinoma corresponde al 20% de las autopsias realiza-

das en un periodo comprendido de 2 afios (5).

La edad de mayor éresentacién del hepatocarcinoma en_
esta serie estudiada fué ae 1a quin%a a la séptima década_
de la wvida, con'una.relaeiéﬁ del séxo masculino-femenino -
de 2:1, estos datos son similares é los reportados por ——-
Chlebowsk y cols. en un estudio realizado en pacientes de__
Estados Unidos (8) que también es una poblacidén de bajo —-
riesgo. Comparadc ccn 1los estudios realizados por Nakashi
ma v cols en el Japdn donde reportd la médxima incidencia -
en la sexta década de‘la vida vy ﬁna relacidn de =eXxo maécg

lino-femeninc de 6.7:1 (13).

La hepatocarcinoma se asocic a cirrosis hepdtica en -
el 76% de los casos, similar a lc¢ reportado por Nagassue y

cols. de un 80% de los pacientes estudiados (2).
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Al evaluar la distribucidn de edad se encont#é'que en
el grupo 1 fué semajante a lo reportado por el Grubo dé Es
tudio de Cancer Hepéticb del Japén con una incidencia ma—-
yor en la séptima década de la vida (5,12), mientras que -
en el grupo 2 la distribucién fué bimodal por la presenta-
cién en la 3a. y 6a. década de la vida, lo cual ha sido re

portado por Johnson y cols (7).

Entre los antecedentes importantes gque se le atribu--
ven al desarrocllo de enfermedad hepdtica crénica y hepato-
carcinoma se encuentra la ingesta excesiva de alcohol, que
én nuestra serie encontramos como antecedente en el 63% de
los casos en contraste a Nagasue y cols; gue reporta el --.
47% (2) y el Grupo de Céncer Hepdtico del Japdn que repor-
ta el 43% (5,12) y al analizar en nuestra serie la ingesta
de alcohol exceéiVa en pacientes con hepat0carcinoma, con_
¥ sin cirrosis hepdtica ﬁo encontramos diferencia estadis-
ticamente significativa (P <0.2824). Estos datos apoyan. -
que existen otrosrfactores relacionados a la hepatocarcing

gé€nesis,

El antecedente de hepatitis viral solo se encontrd en

un 4.3% a diferencia de los reportes del Grupo de Estudio_
de Céncer Hep&tico delrjapén donde varia desde el 20% has-

ta el 50% (5,12). E1l antecedente de transfusidn sanguinea



se encontrd en el 2.1% de los casos de hepatocarcinoma, -—-

coincidiendo con Nagasue y cols donde el porcentaje es del
4% (2). Lo gue indica que la transfusidén sanguinea como -
medio infectante del virus de 1a.hepatitis B juega un pe-=-

quenc papel en el desarrollo de hepatocarcinoma.

El tiempo transcurrido del inicio de la sintomatolo--
gia hasta su hospitalizacidn en pacientes del grupo 1 fué_
rayor 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 hospitalizacidn a la defun .
cibén en pacientes con hepatocarcinoma y cirrosis fué€ de 1_
semana y en el grupo de hepatocarcinoma sin cirrosis hepé-
tica fu& de 2 semanas. Nagasue y cols. encontraron en .100
pacientes con hepatocarcinoma no tratados gqgue la sobrevida
fué de solo 16 semanas despué&s del inicio de la sintomato-

logia y 8 semanas despu&s de la admisidn (2).

La sintomatologia de inicio se caracterizd por datos__
de actividad tumoral propiamente dicho en ambosrgrupos. s
Destacando que en el grupo de cirroéis hepdtica el sangra-
do de tubo digestivo alto alto secundario a ruptura de va-
rices esoffgicas por hipertensidén portal, no teniendo una_
diferencia estadisticamente significativa (P <0.0855) con_

respecto al grupo de hepatocarcinoma sin cirrosis hepética,




lo gue coizmzidis con otros autores (1,2,5,6,8,9,12,17).

lzzgos de laboratorio indican anemia, insufi--

=

as

ciencia hepitica v elevacidn de las bilirrubinas con un pa
tron obstructivo tanto en el gruﬁo de hepatocarcinoma con_
cirrosis hepdtica como en el grﬁpo sin cirrosis, siendo se
mejantes estos datos_con los reportados por Inouye, Chlé——

bowski y cols (6,8).

En nuestra serie no se pudo'analizar el valor que de-
sempefia el antigenoc de superficie de la hepatitis B en el
desarrollo del hepatocarcinéma ya gque en ningfin caso se --
realizé. No se analizaroh los procedimigﬁtos diagndsticos

por no existir suficiente informacién.

El diagnéstico histopatoldgico en nuestro estudio- se_
realizd por necropsia en el .91% de los casos, mientras que
Inouye y cols realizardén el diagndstico por necropsia en -

el 23% de 205 casos de hepatocarcinoma (6).

La causa de muerte en los grupos esttdiaéos difieren
en el origen del sangradolde tubo digestive alto, ya gue -
en el grupo 1-fué por ruptura de varices aédciado a la in-
suficiencia hepdtica y en el segﬁndo grupo se debidé a gas-

tritis aguda y llceras de stress. Otro factor de mortali-




(]
-
4

.es de 1,729 ¢. v el de pacientes con hepato--

woma sin cirrosis hepdtica es de 2,785 gJ correspon—-

CarTiry

disnc~ a los hallazgos c¢e Nakashima ¥y cols {13).
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CONCLUSTIONES

El hepatocarcinoma en nuestra poblacién es de 0.7% ce
rrespondiendo a lo reporﬁado por Albores en 1968, por
lo que estamos dentro del rango de paises de bajo ---

riesgo.

La cirrosis hepdtica desempefia un papel importante en

la carcinogénesis del hepatocarcinoma.

En’ nuestro grupo la ingesta de alcohol no es un fac——
tor significativo estadisticamente para la carcinogé-

nesis hepdtica.

Las caracteristicas clinicas de nuestros pacientes no

difieren de las series de alto riesgo.

Por la falta de estudios sercoepidemioldgicos para la_

deteccidn del virus de la hepatitis B en nuestra po-

blacién no se logré evaluar la posible relacién con -

el hepatocarcinoma y su valor en el.dafio hepatico cré

nico.

El hecho cde haberse diagndsticado el hepatbcarcinoma_

en un 91% por necropsia en nuestra serie puede ser --




por falta de acuciosidad clinica, Sobreposicibn en la

presentacién del dano hepdtico previo y/o en la difi-

cultad para la realizacidn de estudios como la biop--

sia hepitica.

La metdstasis en los. pacientes con hepatocarcinoma

sin cirrosis hepitica influyeron desfavorablemente en

la schrevida de este grupo.
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