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INTRODUCCTION
RESECCION HEPATICA.

La cirugla hepitica, al igual que otros prccedimientos qui
rérgicos ha sufrido cambics notables desde la primera reseccidn
hepitica hecha por Berta on 1716, en un paciente con lesidn por

arma blanca y en el cual resecd una porcidn de higado (1).

Desde entonces pedemos observar que existen tres perlodos
representativos en la historia de #4sta técnica (1,2). Estos pe-
riodos y su divisidén estdn basados en el conocimiento de la ana-
tomla del 4rgano. Durante el primer perlode, las porciones del
higado eran resecadas sin respetar rucho los planos anatdmicos
y la referencia para la reseccidn era ol liqgmento falciforme y

a partir de &ste se dividla el érganc en dos ldbulos.

En el segundo periodo se demuestra la relevancia de la ana
tomia y asl en 1899, Cantlie demostrd que la fisura lobar prin-
cipal se extiende aproximadamente del lecho de la vesicula bi--
liar anterior 2 inferiormente hacia el lado derecho de la VCI
posterior y superiormente. En 1951, Hjortsjo demostrd que el 1¢
bulo derecho se divide en un segmento anteridr y posterior y -
gue el ldbulo izquierdo se divide en un segmenco lateral y me---

dial y ambos loébulos estén divididos por el ligamento falciforme.

Con el conocimiento mas real y firme de la anatomia del hi
gado se han podido desarrollar planos quirlrgicos para la resec
cién quirdrgica.

En 1957, Couinaud refind los conceptos anteriores al demos

trar gue los dos lébulos son unidades diferentes que consisten



de ocho segmentos cada uno de los cuales puede -ser teoricamente

resecado.

Langenbuch en 1888, realiza la primera reseccidn electiva
exitosa, aungue hay informes de que en 1886 Luis precedid a Lan

gcnﬁuch en esta hazana (1,2).

En América, Tiffany en 1830 fud el primero en reportar una
reseccidn de un tumor del 1ébulo izquierdo utilizando tijeras y
cauterio. La primera reseccidn en los EUA de una neoplasia verda
dera correspondid a Keen el cual realizd una excicidn de un Ade-
nama qulstico de vias biliares y del borde del 1ébulo derecho y
en 1899 el mismo autor realiza la priresra lobectomia izguierda

por cancer de hlgado r

tizando un procedimicento gue hoy eon dia
conocemos como segmentoctomia lateral izguierda,

Wendell reportd en 1911 el primer caso de lobectemla dere-
cha casi total por un tumor primario. En 1949, Wangesteen realji
zd una excicidn de todo 21 lébulo derecho por metdstasis de un

carcinoma de estédmago.

La &poca actual data desde 1952, en que Lortat-Jdaccb y Ro
bert realizan un abordaje toracoabdominal y una técnica disefla
da para la ligadura de los vasos hepdticos y el conducto biliar
dentro del licamento hepatoduodenal y la vena hepdtica derecha
fué ligada extrahepdticamente antes de la transeccidn del paren

quima hepdtico (2).

A partir de los trabajos publicados en 1975, por Starzl y
colaboradores se conocen con mAs precisién los diferentes tipos
de reseccidn hepatica, asi como su técnica e indicaciones de ca

da una de ellas.



Con lo gue respecta al conocimiento de las neoplasias malig
nas de higado se sabe que en 1829, Cruveilhier c¢lasifica a los -
tumores de higado como la enfeormedad mds grave y mids frecuente,
posteriormente en 1855, Rokitansky distinguid entre neoplasias -
hepaticas primarias y secundarias en sus publicaciones. Para el
afo de 1876, Kelsch y Kiener ya hablan informado los primeros 2
casos de cancer de hlgado y la primera revisién formal fué publi
cada en 1956 por Henson y cn la cual incluye a 53 pacientes(3}).

A partir de entonces han aparecido diversas publicaciones y

revisiones sobre esta patologla, cada una con aportaciones dife-

rentes.



CLASIFICACION

Los tumores primarics de higado,

se clasifican de acuerdo

al tipo de célula gue da origen a la neoplasia:(4):

1. TUMORES EPITELIALES.

1I.

I11.

Adenoma de cflulas hepiticas
Adenoma de conductos biliares
Cistadenoma biliar

Tumor carcinoide

TUMORES MESENQUIMATCSCS.
Hemangioma cavernoso
Hemangiocendotelioma infantil
Fibroma
Lipoma
Leiomioma

Mesenquimoma benigno

TUMORES MIXTOS

Teratoma

MALIGNOS

Carcinoma hepatocelular

Colangiocarcinoma

Cistadznocarcinoma biliar

Carcinoma escamoso

Carcinoma mucoepidermoide

Hemangicsarcoma

Sarcoma no diferenciado
Fibrosarcoma
Leiomiosarcoma

Leiomioma epiteloide
(Leiomicblastoma)

Mesenguimoma maligno

Hepatoblastoma
Tumor hepdtico mixto
Carcinosarcoma



BENIGNOS MALIGNOS
IV. LESIONES DE TIPO TUMORAL.
Hiperplasia nodular focal

Hamartoma mesenquimatoso

Microhamartoma



TUMORES HEPATICOS.

BENIGNOS.

HEMANGIOMAS: Es el tumeor hepdtico benigno mds frecuente
y él higado es el drgano mas f[recuentemente afectado por este ti
po de lesidn. La incidencia en necropsias varla desde 0.4 al 7.3%
con promedio de 2% (3,4,5,6,7,8). Es 5 veces mds frecuente en my
jeres que en hombres por lo gue se ha relacionado con factores -
hormenales. Aparece cntre la tercera Yy la cuarta décadas de la -
vida e histolégicamente se han diferenciado dos tipos: capilares

y cavernosos (8).

El tipo cavernoso es el mds [recuente y estos pueden ser --
Gnicos o mdltiples y varlan en tamaho desde 1 gramo hasta 15 Kg,
su localizacidn es de aproximadamente 50% en el ldébulo izquierdo
25% en el ldbulo derecho y o1 restante 25% incluye a ambos ldbu-
los y muy frecuentemente estdn por debaje de la cdpsula de Gli--

son con una superficie deprimida, umbilicada o sobreelevada.

Generalmente este tipo de lesiones son asintomdticas cuando
son menores de 4 cm. de didmetro. La forma en gque se presentan -
estas lesiones,son como efecto de compresién sobre visceras adya-
centes , como rotura intraperitoneal con hemoperitoneo secundario

o como una masa abdomindl asintomatica (5,8).

El método diagndstico mads vtil es la angiografla selectiva
del tronco cellaco y la TAC. El tratamiento en caso de una lesidn
asintomatica es conservador y cuando ocasiona alguna sintomatolo-
gia es la reseccidén de la lesiédn abarcando tejido sano y en caso

de hemangiomatosis difusa e insuficiencia cardiaca o de hemoperito



neo -importante es la ligadura de la arteria hepdtica con lo que

mejora la sobrevida de los pacientes (8).

ADENOMA: El Adenoma hepatocitico y la Hiperplasia nody
lar focal son dos tumores benignos diferentes, poro que antigua

mente se les consideraba con muchas similitudes (8,9,10).

Son mds frecuentes on mujeres 2n edad reproductiva y se ha
relacionado con =21 uso d2 anticonceptives orales, su incidencia
es de 2 en 50,000 necropsias. La fcrma de presentacidn clinica

pueda ser de cuatro formas diferences:

1. Como tumores asintomdticos encontrades come hallazgos en un -

ultrasonido, TAC o cirugla,

2. Como una masa hepdtica con efecto de compresidn sobre estruc-
turas adyacantes.

3. Como una masa hepatica produciendo dolor en hemiabdomen supe-
rior por estiramiaento de la gldndula hepitica.

4. O como choque por rotura de la lesidn y hemorragia intraperi-

toneal.

Macroscédpicamente son lesiones carnosas y blandas con una
superficie lisa y al corte de la lesién frecuentemente hay hemo-
rragia y necrosis. El método diagndstico mds util es la TAC y la
angiografia selectiva, siendo 4tiles también la centelleografia
con Tc 99. El tratmiento de estas lesiones es variable, incluso
se ha reportado la regresién de estas lesiones con la suspensién
de anticonceptivos (9,10}, por lo que el tratmiento es conserva-
dor o si el hallazgos es durante una laparotomia y/o se carece de
experiencia quirtrgica para realizar la reseccidn. Sin embargo,

si la lesién es superficial, solitaria y pediculada, se realiza



una reseccidn en cuna, pero si la lesisn ‘tiene evidencia de he

morragia, infarto. o adherencias epiploicas, la reseccidn debe

ser mas amplia(Z.S,B}.

HIPERPLASIA NODULAR FOCAL: La. relacién con anticoncep-
tivos orales es menos claral5,9), su incidencia madxima es entre
los 20 y 50 anos en mujeres que no toman anticonceptivos y en
hombres se piensa gque @s una reacciédn a una lesidn previa.

Macroscépicamente son lesiones solitarias y de menos de
5 cm. de didmetro, cerca del borde libre del hilgado, son nodu-
lares con cicatrices y vasos sangulnces superficiales, puaeden
© no tener cadpsula y a diferencia del Adenoma no hay hemorragia
O necrosis.

La forma de presentacién es la d2 una masa abdominal pal-
pable o son completam2nte asintomdticos y 2l mitodo diagnésti-
co mds preciso es la angiografla, aungue con el ultrasonido y
la TAC se hace el diagnéstico en aproximadamznte el 530% de los

casos. El tratamiento de estas lesiones es conservador(3,5,9).



TUMORES HEPATICOC S.

MALIGNOS.

CARCINOMA HEPATOCELULAR: Es el tumor primario maligno
mis frecuente de la gldndula hepdtica y representa el 91% de

los casos de cancer de hlgado.

PREVALENCIA:

La incidencia de estos tumores es variable, siendo dife-
rente seqgén la serie consultadal(3,4,5,6,7,11).

En los paises del sureste de Asia, Japén y el sur de Afri
ca se ha reportado la incidencia mis alta siendo de 106.9 ca--
s0s per cada 100,000 habitant2s. En China(l2,13) se ha reporta
do que 70 de cada 100,000 habitantes presentan algin tipo de -
tumor maligno de higadoc. E

Por otra parte, en los paises occidentales la incidencia
@s muy baja,en los Estados Unidos se ha reportado una inciden
dencia en necropsias del 0.27% y se estima que 2-3 por cada -
100,000 habitantes presentan algén tumor de hlgado(5,14).

En México, al igual que en Australia, y parte de Europa
occidental se estima gue la incidencia ¢s de 1-2 por cada --
100,000 habitantes, sin embargo en nuestro medio no s2 han -
realizado estadlisticas confiables, lo tnico que se ha adelan-
tado es que este tipo de tumor ocupa el 50 lugar de frecuen--
cia en neoplasis malignas del tracto gastrointestinal con una
frecuencia menor del 6% segun algunos estudios realizados en
la ciudad de México.{15,16)}.

Con relacién a la edad, se sabe gque el cdncer de hlgado

-9 -



ocurre con mayor frecuencia en adultos (4,6,7,11), en las areas
de baja incidencia la mayor frecuencia se observa entre la ter-
cera y quinta d&cada de la vida; mientras que en los palses --

orientales se observa entre la soxta y séptima dicadas de la vi
da.

Es mds frecuente en hombres que eon mujeres, pero existe -
variacién de esta relacidn en las diferentes arcas geograficas.
En los palses orientales la relacidn hombre:mujer es de 4-8:1,
mientras que en los palses occidentales 1a relacidn es de 2-3:1

(6,7,11,17,18,19,20).

Como media de edad se encucntra en el hombre de 57 anos,
{con rango da 30.8-59.2) mientras que en la mujer es de 58.4

anocs con rango de 52,7 a 61.9%) (4,6,7,17).

La gl&ndula hepdtica es un drgano que es afectado con gran
facilidad por neoplasias malignas secundarias y estd considerado
en segundo lugar de asicnto de metdstasis en toda la economia
después de los ganglios linfdtices y dentro de la cavidad abdomi

nal como el primer lugar.

Asl, tenemes que el higado es asiento de metdstasis en el
65% de los tumores de colon, 63% de pancreas, 61% de mama, 52%
de ovario, 47% de recto, 45% de estdmago, 36% de pulmdn y 27%

de tumores renales (4,11,17}).



ETIQLOGIA Y PATOGENIA:

Los tumores hepaticos primarios malignos se originan del -
parénquima hepAdtico y de las ctlulas de los conductos hepaticos
o del tejido conective y vascular mesenquimatoso(4,10,21).

Ho se conoce la eviopatogenia de esta entidad, pero en es-
tudios recientes se han investigado a aguellos factores de rieg
go para la aparicién de neoplasias malignas del hlgado. De una

manera general s2 han sehalado a estos factores como extrinsecos

e intrinsecos; siendo les extrinseces los ambicntales de diversa

naturaleza y los intrinseces les referontes a la predisposicién
de un sujeto para desarrollar la neoplasia{l0, 11,21,22}),

De los factores extrinseces, los virus i las sustancias qui
micas son los mds relevantes y de les primereos, el virus de la
Hepatitis B (VHB) es el mds cstudiado.

La asociacidén entre Carcinoma hepatocelular y VHB fud des-
crito por primera vez on 1971 por Sherlock{14,23). Se ha encon
trado la corralacidn entre estas dos centidades en el 95% de -
los pacientes con Hepatocarcinema, incluso los signos de infec
cidn previa tales como la presencia de anticuerpos para el an-
tigeno nuclear de Hepatitis B,(anti-HBc) son mds frecuentes en
pacientes con Hepatocarcinoma (14,17,22,23).

Las pruebas viroldgicas han demostrado gue el HBV, tiene -~
una estructura que incluye una cubierta proteinica(HBsAg) y -=-
tiene un genoma de DNA y una polimerasa de DNA que tiene impox
tancia para su reproduccién durante su replicacién dentro del
higado, ademds el virus produce una proteina X en una porcidn
del genoma y algunos datos sugieren que la proteina X es un -

oncdgeno que estd presente en el Hepatocarcinoma(1l0,22,24).



Se ha observado que la Hepatitis viral es endémica en ra-
giones de Asia y Africa (10) y coincide con la alta frecuencia
de tumores en estas regiones ya gue esta infeccién diseminada
se manifiesta por una alta prevalencia de antigenemia de la He
patitis B con respecto a la poblacidn normal.

Otra enfermadad infecciosa asociada con el Hepatocarcino-
ma es la Clonorguiasis y la Esquistosomiasis (por Clonorquis -
sinensis) y sc ha observado mayor correlacidén entre Clonorguia
sis y Colangiocarcincma y entre Esquistosomiasis con Hepatocar
cinoma en un 29% de los casos(10,25).

Las enfermedades crdnicas del higado scon otro factor de -
riesgo para la aparicidn de tumores, se ha descrito correlacidn
entre Cirresis de origen alcohdlico y Hepatocarcinoma cntre =1
3y 1%% (3,5,14,23) y puede incrementarse pestrior a la absti-
nencia.

Existen reportes de la existencia de carcinoma Hepatocelu
lar en el 60-80% de pacientes con Cirrosis macronodular y en -

3 a 10% de pacientes con Cirrosis micronodular(3,17,25,26,27).

Se han descrito varios mecanismos patdgenos que sefalan -
la relacidn entre Cirrosis y Hepatoma e incluyen una accidn on
cdgena del alcohol, cambios cromosdmicos y anormalidades del -
DNA, produccidn de radicales libres con lesidn hepdtica postal
cohdlica y la interaccidn entre alcohol y la infeccidn por el

VHB.

Otro tipo de lesidn crénica del higado es la Cirrosis bi-
liar primaria la cual se ha encontrado en el 3% de los pacien-
tes con Hepatoma, el mecanismo de esta asociacién se ignora -

(3,14,17,25,26,27).



Con lo que respecta al uso de fdrmacos y toxinas, en 1973
Baum describid por primera vez la asociacidn entre estrégenos
y tumores de higado, sin embargo esta asociacidn se ha compro-
bado en estudios posteriores que solo incluye a las neoplasias
benignas sobre todo Adenomas, Hemangiomas e Hiperplasia nodular
focal (8,9,10,14,21,26,28). Ho se sabe hasta el momento =1 meca
nismo por el cual ios estrogenos producen neoplasias, algunos
autores sugieresn que son carcindgenos per se y otros reportes
sehalan que potencian ¢l efecto de los carcindgenos e incluso
gue tienen participacidn en 1a aparicidn de neoplasias malignas

aungua esto dltimo no vncuentra plenamente comprobado (10,21

25,26,27,28).

En 1971, se describid por primera vez la ascociacién entre
el uso de andrdgenos y Hepatocarcinoma en pacientes tratados -
con oximetelona por anemia de Fanconi, y también se han descri
to en personas gue consumen en forma reqular fdrmacos anabdIi-
cos para mejorar la fuerza muscular, los fdrmacos mds frecuen-
temente reportados c¢on respecto a esto son oximetelona, nandrg
lona y testosterona, ¢l mecanismo no se ha esclarecido, sin em
bargo parece ser similar al de los estrdgenos y los efectos -~
van desde la presencia de lesiones tanto benignas como malig--

nas y datos de hepatotoxicidad (10,21,22,28).

Se ha establecido una asociacidén entre contaminacién de -
alimentos por aflatoxinas y frecuencia alta de Hepatoma en pai
ses en vias de desarrollo. Las aflatoxinas son subprodyctos meg
tabélicos de hongos comunes, Aspergillus flavus y Aspergillus

parasiticus, que afectan principalmente el alimento almacenado



en condiciones de humedad, quimicamente las aflatoxinas son cu
marinas y los compuestos se presentan en dos series: aflatoxina
Bl tiene la potencia madxima del grupo como toxina y como carci-

négeno {25) y administradas por via oral las aflatoxinas son he

patocarcindgenos. La aflatoxina B2 os capaz de fijarse al ONa y
RNA y se considera que es el principal metabolito carcincogeno

(10,295).

El Teororast &s un medio de centraste redioldgico que con--
tiene didxido de torio {ThO2). £l torio es un elemento radicac-
tivo y sc depesita principalments on los macréfages del higado,
bazo y hueso. El mecanismo por 21 gue actda en la carcinogénesis

no estd aclarado, sin embargc o3 pesible gque exista una lesidn

combinada tanto gulmica como de radiacidn on la ginesis do esta

neoplasia.

Otros compus=stos como ¢l cleoruro d2 vinilo, el cual es he-
patotéxico y carclnogeno se han asociado con angiosarcomas y heg
patocarcinomas y muchos otros compuestos guimicos como las nitrg
saminas, alcaloides de pirrolicideno, &cido tdnico, insecticidas
organoclorados, tienen actividad carcinogénica y se ha encontra-
do alguna relacién con el Hepatocarcinoma aungue es poco clara

(10,22,25).

Dentro de los factores intrinsecos,, los genéticos jucgan
un papel muy importante y el Hepatoma se ha asociado con tras--
tornos metabdlicos hereditarios tales como la enfermedad de Nie
mann-Pick y la enfermedad por almacenamiento de glucdgeno tipo

1, enfermedad de Wilson, Porfirias.

sin embargo, hay tres trastornoes que se han relacionado -



claramente con el Hepatoma y son la Tirosinemia que es un raro
trasterno del metabolismoe caracterizado por valores altos de -
tirosina y sus metabolitos en orina y sangre.

Los otros dos son la deficiencia de alfa uno antitripsina
y la Hemocromatosis, este &ltimo gue os un trastorno heredita-
rio recesivo del metabolismo del hierro caracterizado por depgd
sito excesivo del metal en higado y ¢n otros &rganos y una vez
que la sobreccarga de hierro ha originado Cirrosis, aumenta el

riesgo de carcinoma hepatocelular.{310,11,22,25}).



CUADRO CLINICO:

La forma de presentacidn clinica es muy variable, los pa--
cientes acuden con sintomas debidos directamente al tumer o a

descompensacidn hepdticald,11,14),

El dolor referido a tres sities principales que son abdomen
espalda y/o en el hombro, constituye la molastia principal en
el 30-60% de los pacientes(3,4,17,27). E£n ocasiones cste tipo
de dolor es referido como agudo en el hipocondrio derecho e =

irradiado a la espalda y térax anterior. (17,27).

En aproximadamentz <! 30 a €0% de los casos, el tumor apare
ce como una masa abdominal palpabale 2 indolora al principiol(14

17,26,27).,

Posteriormente se agrega distensién abdominal en el 20% de
105 casos, secundario a la presencia de liguido de ascitis. En
el 853 de los cascs se presentan pérdida de peso la cual varia
desde 5 a 15¥g al momento del diagndstico y también se presenta

anorexia y atague al estado general en forma importante,

En el 25 a 30% de los casos es diflcil tener una orienta--
cidn diagnédstica inicial, peor la forma de presentacidn poco -
frecuente del tumor y que varian en una wwnli> gama de compleijos
sindromAdticos que al presentarse distraen la atencién hacia -
otras entidades nosoldgicas.Tales signos y sintomas incluyen
a aquellos similares a una Colecistitis, descompensacidn hepa-
tica aguda, nédulos pulmonares con SIRPA, fracturas patolégicas
o metdstasis éseas dolorosas, as! como sangrado de tubo digesti
vo, Hepatitis recidivante e ictericia obstructiva (3,4,7,16,17,

27).



Asimismo, cxiste una variedad de manifestaciones paraneo--
plasicas las cuales pueden preceder o acompanar a la sintomats-
logta del Hepatoma, estas manifestaciones se han agrupado en 5

categorlas:

1.~ Sindromes hormonales ectépices: eritrocitosis, hipercalcemia
cambios sexuales, sindrome carcinoide, osteoartropatia hiper

tréfica y en relacidn a la globulina fijadora de tiroxina.

2.- Cambios metabdlicos:hipnglucemia,hipercolesterolemia, porfi

ria cutdnea tarda.

3.~ Protelnas carcinofrtales: alfa-fetoproteina, antigeno carci

noembrionario, isoferritinas, disfibrinogenemia.

4.- Isoenzimas carcinoplacsntarias o carcinofetales: fosfatasa

alcalina variante, gama-glutamil transpeptidasa.

5.- Diversas: fiebre, caquexia.



ANATOMIA PATOLOGICA:

Macroscopicamente existen 3 variantes del carcinoma hepa-
tocelular:
1) Multinodular: cuando hay varios nddulos de diversos tamanos

distribuidos irregularmente 2n toda la gldndula.

2} Una masa 4nica: la cual casi simpre es do gran tamano y den
tro de un fondo de higado normat.
3) Difuso: todo el higado se encuentra infiltrado por tejido-
neopldsico y puede tener nddulos satélites.
La forma mds frecuente ¢s la nodular que aparece en el 70%
de los casos (10,11,21,29,30) .

A nivel histoldgico, sa distinguen 5 variantes:l) trabecu-
lar; 2) adenoidso; 2} de ctlulas claras; 4)de células poligona-
les y 5) fibrolamelar. Microscépicamente varlan las caracterls-
ticas del Carcinoma Hzpatocelular y van desde tumores bien difg
renciados que pueden ser diflciles de distinguir de nddulos re-
generativos y de aguellos gue pueden tener pocas atipias.El --
diagnéstico microscépico de un Hepatocarcinoma bien diferencia

do depende de estos cambios (10,21,30).

Existen algunas variantes peculiares en estos tipos histg
légicos:

a) Tipo fibrolamelar: es h4s comin en adultos jdvenes, no tig
ne relacién con Cirrosis,Hepatitis o alcoholismo, no produ-
ce aumento de alfa-feto proteina, generalmente es tumor uni
co, de gran tamaho, de lento crecimiento, susceptible de --

tratamiento quirtirgico y de buen prdnostico. Histolégicamen



b)

c)

via

ca;

te estd formado por células grandes, poligonales de nécleos
vacuclados con escasas mitosis y las células contienen abun

dantes mitocondrias.

Tipo encapsulado: esta variante eés muy comin en Japdn ¥ muy
rara en América y Sudafrica, Su comportamiento es de lente
crecimiento y se encuntran rodeados de ura cdpsula gruesa.
Histoldgicamente son trabeculares y no hay invasidn vascular.
El tratamiento gquirdrg

ico os curativo v el prénostico es fa-
vorable.
Tipo pediculado: es mis comin en paclientes ancianos y su ta-

mano es variable desde 3 hasta 30 cm. de didmetro, no tiene

relacidn a Cirrosis o a alguna otra hepatopatia y se origi-
nan en lébulos accesorics del higado vy debido a gue s2 unen
a ¢ste drgano por un pediculo, su resecabilidad es sencilla

y curativa y el prénostico es muy bueno (10,11,21,30).
La forma de diseminacidn do la neoplasia es a través de -

hematdégena mediante el sistema de la vena cava suprahepdti-

por via linfatica a través de los relevos ganglionares peri-

portales, pancreaticos y del tronco cellaco. Y por continuidad

a través de extensidn directa de visceras adyacentes.

En varios reportes (6,7,17,27), se senala al pulmén como

el principal érgano que presenta metdstasis a distancia en las

piezas de necropsia y la frecuencia sehalada es de aproximada-

mente 46.3%, en seguida los drganes intraperitoneales que en -

conjunto fueron el 18.5%, las glandulas suprarenales con el -

12.5% e implantes peritoneales en el 17.2%.



LABORATORIO:

Los exdmenes de laboratorio que nos ayudan a establecer el
diagndstico de neoplasias de higado son las pruebas de funciona
miento hepdtico y de ellas las mds rclevantes son: TGO, tiempo
de protrombina, albumina sérica, fosfatasa alcalina y la deshi-
drogenasa lactica as! como algunas otras pruebas de inmunologla
tales como la alfa-fetoproteina y el antigeno carcinoembrionario

(14,17,27).

En aquellos pacientes que tiencn daho hepatocelular previo
al encontrar elevacién stbita de la fosfatasa alcalina y aumen-
tos leves de bilirrubinas y transaminasas, la sopoceha hacia un

cambio maligno es alta (4,17,27).

Generalmente el tiempo de protrombina es anormal en el 15%
de los pacientes y la hemoglobina estd por debajo de 11 gr/dl.

en el 50% de los casos (6,7,17,27,31).

El antlgeno carcinoembrionario no tiene mucho valor diagnéds
tico en las neoplasias primarias, pero si es de mucho valor ---

cuando se sospecha Ca colédnico metastasico.

La alfa-fetoproteina sérica, con la técnica de inmunovalo-
racién se encuentra elevada en el 75 a 90% de los pacientes so-
bre todo en las areas de alta incidencia. Mediante la técnica-
de radicinmunodifusidn los niveles por arriba de 400 mg/ml son
sugestivos de Hepatoma, mientras que las elevaciones menores -
pueden secundarias a Hepatitis, enfermedad hepdtica metastasica
neoplasias malignas primarias de las células germinales y en --
ocasiones por carcinoma gdstrico sin metAstasis hepdtica (4,14,

17,27).



GABINETE:

Dentro de la gama de exdmenes de gabinete, se utiliza a la
centelleografia con el fundamento de que las cilulas de Kupffer
tienen capacidad de fagocitar part!culas extranas. Este exdmen
se fealiza con sulfuro coleidal marcado c¢on tecnecio 99 y nos -

da un 30% de falsos positivos y 15:& de falsos n=gatives, su s=2

2

sibilidad diagndstica o3 cercana al 92%, sin embargo una desven
taja de este tipo de estudio @5 que tione falla para detectar leg

siones menores de 3 com. de didmetro (4,14,17,27),

El ultrasonido de higado =s otro mitodo diagnéstico y no -
=5 invasive, que nes permite obtener una informacidn adecuada -

con radiologos

pertos y sc ha schalado que este estudio junto
con la determinacidn de alfa-fetoproteina, son los dos pardme--
tros mejores y mds precoces para identificar una neoplasia de -
higado ¢ incluso se han sehalado ciertas ventajas con respecto
a la TAC, una de ellas es la identificacidn transoperatoria de
tumores inadvertidos en sujetos de alto riesgo y permite la lo-
calizacidén de tumores pequeﬁos (4,27,31,32). e incluso el diag-
néstico puede ser confirmado con biopsia con aguja fina guiada

mediante ultrasonido (14,32,33}).

Se han scnalado algunas caracterlsticas ultrasonogrdficas
para determinar,en primer lugar: la presencia de tumor dentro -
del higado y en segundo lugar dilucidar o intentar determinar -

la extirpe histoldgica del tumor (32,33).

pPara la primera condicién se han descrito otros estudios de
gabinete y se preconiza que el ultrasonido ante la sospceha cli-

nica de neoplasia primaria de hlgado es de garn valor en fases
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iniciales del protocolo de estudio.

En relacidn a la segunda situacidn, se han logrado grandes
évances en este terreno, para discriminar con mayor precisidn
51 se trata de un tumor primario o metastdsico., Desde las des--
cripciones de Tanaka cn 1983 (34), se han establecido criterios
ultrasonogrdficos para realizar el diagndstico de Hepatocarcino

ma y estos son principalmente tres pardmetros principales:

I. Deteeceidn del tumor con uno de los siguientes hallazggos ca
racteristices:

a) Presencia de una banda hipoecoica marginal la cual sugiere
a la cdpsula fibrosa (el espesor de la banda debe ser menor
que la diécima parre parte dsl didmetro del tumor).

b

El llamado patrén en mosaico, 2] cual suglere una constitu--
cién segmentaria.

c) Presencia de una lesidn hipoecoica cuyo didmetro es menor -
de 2 em. v la cual sugiere algén tumor pequeno y sin necrg
sis.

II. El numero de nédulos satélites es menor de 5 o el diimetro
del tumor secundario es menor de la mitad del didmetro del

mds grande.

III. Hallazgos que sugieren enfermedad hepdtica crénica: borde -
hepdtico sano; superficie hepatica rugosa o vasos intrahepa
ticos tortucsos.

De acuerdo a estos pardmetros, para el diagndstico de He-

patocarcinoma se han senalado tres estadlos:

A. Cuande se encuntran las tres condiciones y se hace el diag-




néstico definitivo de Hepatocarcinoma por ultrasonido.

B. Cuando existe una o dos condiciones , pero clinicamente se
sospecha Hepatocarcinoma y se schala como probable.

C. Cuando otreos tumores sélidos de higado o rindn son sospecha
dos como Hemangiomas, tumcr hepdtico metastdsico, pero la
posibilidad de Hepatocarcinoma no puede ser excluida y so -

considera como posibla.

Con estos criterios, Tanaka en varios estudiosi32,33,34)

en su poblacidn rotal de 3339 pacicntes detectd en 151 tumores

de higado y de osros pacien »oon 89 (58.9%) se confirmé el -
diagnéstico de Hepatocarcinoma siguiendo estos criterios y en~-
contrd una correlacidn histepataldgica a los 6 meses del diag-
néstico por ultrasonide y sus resultados demostraron una sen-
sibilidad del 94.9% y una eapecificidad del 98.7% la cual es
satisfactoria. En sus ostudios se reportan 24 casos de falsas
negativas que a través de un seguimiento se hizo el diagnbsti—‘

co aproximadamente a los & meses mediante TAC o angiografla.

Las falsas positivas de los 151 pacientes diagnosticados
de tumores hepiticos fueron solo 2 y loscuales tenian Cirrosis

hepdtica.

Como conclusién de esto, se ha demostrado que la capaci-
dad del ultrasonido para detectar tumores de higado es bastan
te alta y su especificidad y sensibilidad muy cercanas al 100%
por lo que debe ser empleado de rutina y de primera instancia

ante la sospecha de una neoplasia de higado (32,33,34).



Otro método de gabinete para la deteccidn de tumores de hi-
gado es la TAC, la cual cuando se realiza con medio de contras-
te IV logra identificar lesiones hepdticas con una precisidn del

75 al 90% (14,27.31,32,33,35}.

En un estudic realizado por Moss (35) observd que on la TAC
los Hepatomas tenlan mayor intensidad gue el higado y fueron mg
nos aparentes usando cortes seriados a intervalos cortos de 0.5
o un segundo y que alguncs Hepatomas se encontraban isodansos -
en relacidn al higado normal de acuerdo a la secuencia de los -
cortes. Asimismo pudieron detectar algunos tumores,sin utilizar
medio de contraste, que se oxtendlan a &rgancs adyacentes

La utilidad md&s importante d2 la TAC, en relacidn al ultra-
sonido es gue nos permite dotectar lesiones de hasta 4 mm. ya -
que se ha demostrade que un agente lipoidico de contraste perma

nece en los tumores de estas dimensiones (27,32,35).

Las principales ventajas de la TAC en relacidn al ultrasoni
do ademds de lo anterior son:

a) Delimita el tamano de la lesién.

b) Indica si es una tumoracidn Unica o multiple.
c) Nos permite la localizacidn anatémica de la lesidn.
d} Kos da un coeficiente de atenuacidn para poder determinar las

caracteristicas de la lesidn si ésta es sélida o liquida.

e) Nos permite conocer el grado de vascularidad con el medio de
contraste.
f) Nos marca la extensién del proceso tumoral y los limites de

la lesidn.



Con &sta técnica gue tiene una sensibilidad del 96% y una
espacificidad del 99%, se cuenta con un recurso mds para le eva

luacidén preoperatoria de neoplasis de hlgado.

Recientemente se ha utilizado otro recurso en la deteccidn
de lesiones pequehas, gque os el Lipiodol el cual es un medio de
contraste que se aplica intraarterialmente y permite la evalua-
cidn mediante la TAC hasta dos semanas despuds,incluso, de su -

aplicacidn.

Este medio de contraste permanece y se deposita normalmente
en tejido hepdtico sano hasta por dos semanas y ¢n neoplasia ma-

ligna,principalmente Hepatocelular,permancce por mds tiempo. Con

este método una lesidn menor de 3 mm puede ser detectada. Sin

bargo una desventaja schalada de la TAC contrastada es que =1 mg

dio d2 contraste oscurece lesiones on pacientes con metd stasis

hipervasculares (35,36).

Desde hace aproximadamentes 6 o 7 anos, se ha estado utili-
zando la Rescnancia magnética nuclear, como protocolo preopera-
torio en la deteccidn de tumores de higado, Este estudio puede
definir mejor la extensidn del tumor, en particular en hlgados

con enfermedad crénica(35,36).

En el estudio conducido por Moss(35), la imagen de la RMN
fué de particular valor en la demostracidén de la arquitectura
normal del hlgado{lobulillos y tabiques) y en delimitar los -~
mdrgenes del tumor y en relacionar su vascularidad con la naty

raleza de la neoplasia si era benigna o maligna.

Es conocido que la RMN puede detectar lesiones hepaticas

difusas y localizadas de acuerdo a la medicién de densidades -



an cuanto a su intensidad y as! por ejemplo encontramos gue un
tejido hepAdtico neopldsico se muestra como de menor intensidad

comparado con un tejido hepatico normal (36).

Todas las variedades de lesiones hepdticas tienen un iden-
tico signo de baja densidad en las imagenes pesadas T1, mientras
que en las imagenes pesadas T2 algunas diferenciaciones entre lg

siones benignas y malignas pueden realizarse de acuerdo a las ca

racterdsticas del tojido explorado (36).

Estas variaciones en les valores T1 y T2 son atribuidos -
a varios grados do colularidad, hwmorragia, perfusidén y necrosis
asl como variaciones eon las mediciones de tejido normal. Y asimis
mo a algunas caracteristicas morfoldgicas de tamaho, localiza--

cidn y patrén vascular son tambisn registrades (35,36).

El hallazgos diagndstico mas frecuentemente encontrado es
un halo periférico brillante alrededor de una lesidén en el mo-
do T2 y la causa de este halo es desconocida, aungue se cree que

refleja edema microscépico peritumoral{36}.

Comparande estos dos Gltimos métodos de diagndstico encop

tramos que la TAC demuestra mejor las calcificaciones dentro

de los tumores y valora la vascularidad mediante la infusidn en
bolo de medio de contraste mientras cue la RMN demuestra mids --
claramente la extensién del tumor dentro de estructuras adyacen
tes, vasculares y avasculares y la estructura interna de las lg
siones hepadticas y permite localizar en forma precisa, la anato
mia de los tumores hepdticos ya que tiene la capacidad de demos
trar laanatomia venosa y portal sin la utilizacién de medios de

contraste (35,36).



Otra alternativa diagnéstica es la peritoneoscopia can la
cual se puede observar teodo o1 lébulo izquierdo y la superficie
anterior del lébulo derecho, sin embargo su limitacién es con -

las lesiones que se encuentran on la regidn de la cépula diafrag

midtica.Pero con la visién directa de la lesidn se puede tomar -
biopsia de la misma y plancar desde el preoperatcorio, la ostrate

gia quirdrgica en caso de gue se plance realizar reseccidn de la

lesidn (4,34,17,27).

La biopsia por aspiracién con aguja fina guiada mediante -
vltrasonido es otra alterpativa y &sta técnica tiene una mejor
tasa de resultados comparada con la biopsia tomada con aguja --

gruesa.

Las biopsias se deben tomar de un area hepdtica mayox mo-
viendo hacia arriba y hacia abajo la aguja durante la aspira--
cidn, con ésta técnica se logra un diagnodstico preciso hasta en
el 86.9% sin falsas positivas, scn raras las complicaciones gra

ves con el uso de &sta téenica (4,14,17,27).

Una vez gue hemos llevado la metodologla de estudio de los
tumores es importante realizar su estadificacién, la cual se --
realiza mediante los criterics senalados por Okuda (37). y en

la cual se toman en cuenta 4 pardmetros principales:

I. Presencia de ascitis.
II. Tumoracidn que abarca mids del 50% de la glandula hepdtica.
I1I. Albimina sérica menor de 3 gr.
IV, Hiperbilirrubinemia mayor a 3 mg.
Con estos pardmetros se designan 3 estadlos:

Estadio I: pacientes que no tienen alguno de los pardmetros.



Estadlo II: pacientes que tienen uno o dos de los pardmetros -
anteriores.
Estadlo IIl: cuando estdn presentes todos los factores anterio-
res.
Asimismo, Okuda (37}, senala las probabilidades de sobrevi
vencia de acuerdo al estadlo y on pacientes gque no reciben algy
na terapdutica especifica, tienen una movtalidad del 100% antes

de los 3 mascs de diagncsiticado el tumer en 21 estadio III.

Es del 90% a secis meses on el estadlo T1 y del 70% a un

ano en el estadlo I.



TRATAMIENTO:

Actualmente el Gnico tratamiento gue puede ofrecer una cu-
ra completa es la remocidn del tumor mediante cirugla (4,14,17,
20,27). Lo importante antes de la reseccién quirdrgica es sa-

ber si el tumor es unicentrico u oligocentrico (27,30,37).

Se ha observade gue de acuecrdo a cada Area geogridfica, la
tumorigénesis varla y asimismo esto dicta la pavta para la rea-

lizacidn de las reseccioncs guirdrgicas (12,13, 20,37).

Tambisn deponda d2 factores tales como la extensién del
tumor, sus carcterlsticas bioldgicas incluyende la frecuencia
con la que se oncuzntra encapsulado y de acverdo a las varian--
tes histopatoldégicas asi como su propensidén a la invasién vas-

cular 3junto con la ccexistencia de cirresis hepatica.

Se ha visto por e¢jemplo, gque los pacientes occidentales
tienen tumores mads pequenos y su Iindice de resccabilidad se ha
reportado en el 37%, mientras gue en pacientes japoneses gue ge
neralmente tienen un tumor bien encapsulado pero en elles hay
cirrosis avanzada en la mayoria de los casos, el indice de re--
seccidn es cercano al 20% y en pacientes africanos el Indice de
resecabilidad es cercano al 8%, y esto es atribuible probablemen
te al estado nutricional del paciente y a su reserva hepdtica

(27,30,31,37,38,39,40).

La mortalidad quirdrgica a un mes de la resecciédn hepati-
ca se ha estimado del 4 al 20% segln las series(12,13,18,19,20,
37,38,39,40) y estd en relacién a tres aspectos fundamentales:
como son la extensidn de la enfermedad; la pobre reserva hepdti-

ca y la presencia de hipertensidn portal (41).



Las técnicas de reseccidn hepdtica han sido sehaladas des
de 1975 por Starzl (42,43,44). siondo las mds utilizadas la tri

segmentectomla derecha y la trisegmentectomla izquierda (20,45).

Les principales tipos de reseccidn hepdtica que se realizan
llevan el nombre de los sedmaentos que son resecados y principal-
monta se toma esta divisidn segmentaria para la realizacién de -
las diferentes resecciones (2,42,43,44).

La lobectemia hepdtica ya sca derecha o izquicrda { o se--
gdn la nomenclatura francosa Hepatectomla derecha o izguierdal,

2s la reseccidén que so lleva a lo largo de la cisura portal --

principal gue separa los idbulos d cho @ izguierdo del higado

(46,47,48}).
La lobectomla derecha ampliada o trisegmaentectomla es la -
-
reseccidn de todo el lébulo derecho y del segmento medial del -~
lébulo izquierdo, es decir, el parénquima hepdtico a la derecha

del ligamento falciforme y ligamento redondo.

La segmentectomia o lobectomia lateral izquierda consiste
en la reseccién de los segmentos IT y IIT a la izquierda de los
ligamentos falciforme y redondo y la unisegmentectomia se refie

re a la reseccidn de un solo segmento.

De una manera ptdctica, podemos decir que existen ahsta el

momento seis tipos diferentes de reseccidén hepdtica y son:

1.- Lobectomla derecha: incluye segmentos V,VI,VII,VIII y 1la 1i
nea de incicién es a nivel de la fosa vesicular hasta la -
VCI.

2.- Lobectomla hepAdtica derecha extensa o trisegmentectomla de-

recha: incluye a los segmentos IV,V,VI,VII,VIII y la linea
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de incicién es a un cm. a la derecha del surco portoumbilical.

3.~ Lobectomia lateral derecha

: incluye a los segmentos VI y VII
y la linea de incicién es a nivel del surco derecho.

4.- Lobectomla hepitica izguierda: incluye a los segmentos IT,
ITI,IV y la lineca d2 incicidn es a un cm. a la izquierda --

d2l surco medio.

5.- Lobactomia lateral uierda: incluye a los segmentos Il y

IIT y la linea de incicién es a 1l cm a la izquierda del --

susco portoumbilical.

6.~ Mesohepatectomla o hepatectomla media: incluye a los segmen
tos IV,V y VIII, la lln2a de incicidn y llmites de las mis
ma son: 1 cm a la derecha del surco portoumbilical, ) cm a
la izquierda del surco derecho,en su parte inferior oblicua-
mente hacia el hilio a la izquierda hasta 1 cm del surco por

toumbilical, hasta el borde anterior del hlgado (2,46,47,48).

Finalmente, la rescccién de una peguena porcidn de higado
dentro de un segmento inico o atravesando planos segmentarios,

constituye una reseccidén en cdna (2,46,47,48).

También se ha informado de una reseccién hepdtica limitada,
la cual consiste en la enucleacién de tumores pequenos de menos
de 10 cm. de didmetro y con un margen de | cm. de tejido hepitico
sano en la periferia en los pacientes con disfuncidn hepatica se-

cundaria a cirrosis.

Con respecto a las neoplasias secundarias, se ha descrito
la reseccién hepdtica de las metdstasis de neoplasias sobre todo

de Ca colorectal, tumor de Wilms y tumores endocrinos y se ha rg



portado sobrevivencia a 2 anos del 483 y ahs anos del 24% (10,

20,27).

Existen reportes con experiencia del transplante hepitico
como tratamiento del Hépatocarcinoma (4,20,49,50), y se ha con-

cluido que la curacidn quirdrgica es posible «n los pacientes en

quienes se encuentra la necoplasia on forma incidental en un higa
do con enfermedad crénica cuyo tratamiznto es el transplante. -
Sin embargo, los resultados no son tan buenos como parecen ya
que se ha reportado hasta uvn 75% de recidiva dol tumer posterior

al transplante hepdtico (49,30).

En cuanto al tratamisnto no quirdrgico, este incluye a la
desarterializacidn hepdtica (4,27,45). y el fundamento de este
tratamiento es gque la ligadura o embolizacién de la arteria --
hepatica puede reducir una porcidn de la masa tumqral sobre to-
do en pacientes con metdstasis hepdticas irresecables(4,10),-
sin embargo, el beneficio de este mérodo es transitorio y aun

es cuestionable su empleo.

La quimioterapia, ya sea sistémica o reginal, es otro méto
do terapéutico y se ha utilizado la Mitomicina con una sola do-
sis intraarterial a través de un catéter colocado en la arteria
hepdtica (17,27}, con resultados pobres gue van de una respues-
ta del 10% y sobrevivencia a un ano del 12%, mientras que la tg
xicidad que consiste en ictericia, Hepatitis gquimica o trastor-
nos gastrointestinales graves se presenta hasta en el 75% de los

pacientes (4,17,27).

Y la experiencia con el S-fluoracilo junto con Adriamycina

y Lomustine en forma sistémica también tiene pobres resultades
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con mejoria del 10 al 15% asl como disminucidn de la masa tumo-

ral pero con recidiva cercana al 80% de los casos (17,27,45).

La radioterapia como tratamiento dnico del Hepatocarcinoma
no ha probado utilidad; en combinacidn con gquimioterapia lo cual
es probable que medjore la sobrevivencia y el prénostico, pero no
hay estudios controlados que emplecn estos dos métodos combina--

dos (4,45).

Finalmente on el mancijo del Hepatoma, se ha empleado la -
vaporizacidn del tumor con ldser y técnicas crioquirbrgicas las
cuales parecen tener utilidad y son prometedoras para el futuro

(4,14,17,27,435).



CRITERIOS DE OPERABILIDAD DE LOS TUMORES:

En 1985, Nagao (51}, senald algunas indicaciones, para re_
secciones hepdticas electivas, algunas otras ya hablan sido pre
viamente descritas por ndson vy Thompson(52,53}, estos criterios

desde entonces se han aceptado:

l.- Tumor limitado y gue no scbrepase la capsula hepdtica.

2.- Lébulo contralateral y sin ovidencia de tumor o de enferme-
dad crénica.

3.- Ausencia de ebstruccidn biljar y/o colangitis.

4.~ Ausencia de metdstasis ganglionar locoregional.,

5.- Ausencia de metdstasis a distancia.

6.~ Laparotomla «xplc

adorainicial y en caso d2 situacidn de ugp

gencia(por ejemplo Hemoperitoneo por rotura tumoral).

7.- Contar con buena raserva hepdtica. Para evaluarla en forma
cualitativa se toman 2n cuenta tres parametros biogquimicos ’
principales:

a) Tiempo de protrombina mayor del 60%.
b) Albdmina serica mayor de 3.5 g/dl ya que representa la
sintesis proteica.

c) Bilirrubinas totales menores de 1.5 mg/dl

Aln estd on controversia, y en algunos lugares estd en des
uso el empleo de verde de indocianina(54), la cual representa la
reserva hepdtica funcional en lo quese refiere a la capacidad de

excresién y detoxificacidn,
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MATERIAL Y METODOS.

Las neoplasias primarias malignas de hlgado son poco fre--
cuentes en nuestro medio (11,15,16,29). De tal manera, en un eg
tudio retrospectivo realizado en el servicio de Cirugla General
del Hospital de Especialidades del Centro Médico la Raza de 5 -
afios comprendidos de enero de 1985 a agosto de 1990, de 5,600 -
procedimientos quirbrgicos realizados se encontraron 40 casos -

de tumores primarios malignos d2 higado,

Los datos fueron cbtenidos de los expedientes clinicos de -
los pacientes y fueron cxtraldes en basc a su Historia Clinica,
as{ como al registro de eoxdmenes do laboratorio y gabinete gque
se utilizaron para el protocoleo d2 cada paciente segtén la é¢poca
en gque ingresaron a nuestro servicio.

El objetivo de la revis;0n 25 el de informar la metodologla
diagnéstica y de los criterios de operabilidad y resecabilidad

de los tumores primarios malignos de higado.

Se analizaron 40 pacientes de los cuales 26 eran hombres -
{65%) y 14 mujeres {(35%) con rango de edad de 24 a 75 anos con

media de 53.8 anos. (grafica no. 1}

35 pacientes (87.5%) provenian del medio rural y los res--
tantes 5 (12.5%) provenlan del medio urbano (grdfica 2). Solo
dos pacientes (5%) tenlan antecedentes familjares de neoplasia
{uno de ellos de carcinoma gdstrico y el otro de Leucemia) y 3

pacientes (7.5% tenlan antecedente familiar de CHAN.

En solo 4 casos {10%) existid el antecedente de Cirrosis-

Hepatica alcoholontricional en' los pacientes estudiados ya pre-
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viamente manejados y en 5 casos con antecedentes de Hepatitis
infecciosa que constituye el 12.5% de los casos, uno de ellos

la presentd 27 ahos antes de iniciar su padecimianto neopldsico.

Se encontrd desnutricién de II grado en 26 pacientes (65%)

Y de 111 grado en 14 paciecntes (35%) (gridfica 3).

La eveolucién del cuadro clinico fud entre dos y cinco meses
caracterizada por: pirdida de peso en 33 casos; astenia, adinamia
e hiporexia en 29 casos; hepatomegalia ¢n 26 casos; dolor abdomi-
nal scbre todo en hipoceondrio derecho en 17 casos; ictericia en
15 casos; distensién abdominal eon 13; estigmas de Hipertensidn
portal en 4 casos; hemoperitoneo 2n 4 casos y la presencia de -

ascitis en dos casos. (cuadro 1).

Cen lo gue respecta al perfil biogulmico, se encontrd anemia
en el 75% de los casos y alteorpacidn en las pruebas de coagulacién

en 32 casos(80%) (grafica 4).

Las pruebas de funcionamiente hepdtico reportadas mostraron
hiperbilirrubinemia en 19 casos, de los cuales 19 tenian aumenta-
da la fraccién directa y 10 la indirecta, encontramos hipoalbumi-
nemia en 10 casos, aumento de la TGP en 26 casos, de la TGO en 25
de la fosfatasa alcalina en 28 casos, solamente se le practicd de
terminacién de alfa-fetoprotelna a 6 pacientes todos los cuales -
la tenian discretamente elevada y el antlgeno carcinoembrionario
solo se realizd en 2 pacientes los cuales resultaron normales -

{grafica 5}.

En lo referente a los estudios de gabinete, encontramos que
se practicd TAC en el 100% de los casos, ultrasonografia en 35 -

pacientes {B87%) y angiografla a 8 pacientes (20%).
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

CUADRO No. 1

PERDIDA DE PESO 33 CAS0S 82.5%
ASTENIA ,ADINAMIA 29 CAsSOS 72.5%
HEPATOMEGALIA 26 CaAsS0S 65%
DOLOR ABDOMINAL 17 CASOS 42.5%
ICTERICIA 15 CASOS 37.5%
DISTENSION ABDOMINAL 13 CASOS 32.5%
HIPERTENSION PORTAL 4 CASOS 10%
HEMOPERITONEQ 4 CASOS 10%
ASCITIS 2 CAhSOS 5%
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La TAC se realizd de primera instancia en la mayoria de los
pacientes gua nos fueron referidos a nuestro servicio, en la co-
rrelacidén clinico-radioldgica se eoncontrd que 21 casos se hablan
reportado en el ldébulo derecho; 11 cascs on el ldébulo izquierdo;
bilateral en 4 casos; un caso confinado al lébulo izquierdo con
invasidn a estémago y un caso localizado al ldébulo derecho con ex

tensidn retroperitoncal. (cuadre 2).

:ratories variaron de --

Sin embargo, los hallazges trans

acuerdo al sitio afectado sicndo: tumor confinado al lébulo derg
cho 11 casos; 1l¢bulo 1zguierdo 4 casos; bilateral 7 casos; dere-

cho y medio 3 izguicrdo con invasién a estdmago 1 caso y

derecho con metdstasis loceregionales 2n un caso, en tanto no -

fué posible identificarlo en 11 casos (cuadro 3).

Cabe destacar que al meomento de la cirugla junto con la -~
presencia del tumor hubo otros hallazgos que fueron parametros
para realizar o no la reseccidn, tales hallazgos macroscdpicos
fueron: cirrosis macro y micronodular en 9 casos; presencia de

Hipertensidn portal en 13 casos y ascitis en 8 casos (cuadro 4}.

Los procedimientos quirtdrgicos efectuados fueron: lobecto
mia derecha en B casos; lobectomia izquierda en 4 casos; triseg-
mentectomlia derecha 7 casos; trisegmentectomia izquierda 5 casos
en uno de ellos se realizd gastrectomla subtotal en bloque: mien-
tras que en los restantes 16 casos solo pudo realizarse biopsia
hepdtica, 11 de ellas fueron percutdneas y 5 a cielo abierto,

ademds a un paciente se le efectud Esplenectomia.(cuadro 5)

El reporte histopatoldégico de los casos de tumores malig-

nos primarios fué de Hepatocarcinoma en 32 casos, Colangiocarci-
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HALLAZGOS REPORTADDS EN LA TAC

CUADRO No. 2

LOBULO DERECHO 21 casos 52.5%
LOBULO IZQUIERDO 11 CASGS 27.5%
BILATERAL 4 CAs0S 10%
LOBULO TZQUIERDO Y ESTGMAGO 1 Caso 2.5%
LOBULO DERECHO Y RETROPERITO 1 CASO 2.5%
NEO.
NO REPORTADO 2_Cchasos 5%

40 CASOS 100%

HALLAZGOS QUIRURGICOS,
CUADRO No. 3

LOBULO DERECHO 11 casos 27.5%
LOBULO IZQUIERDO 4 casos 10.08
BILATERAL 7 CAS0S 17.5%
DERECHO Y MEDIO 5 CASOS 12.5%
IZQUIERDO CON INVASION A 1 chsO 2.5%
ESTOMAGO
DERECHO CON METASTASIS -1 chaso . 2.5%
LOCOREGIONALES
NO SE IDENTIFICO 11 _CASOS 27.5%

40 CasoS 100%
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HALLAZGOS CONCOMITANTES

DURANTE LA CIRUGIA,

CUADRO No. 4

1.- HIPERTENSION PORTAL 11 CAaSOs 27.5%
2.- CIRROSIS MACRO Y MICRO 9 CASOS 22.5%
NODULAR
3.~ AsCITIS 8 CAS0S 20%
4.,- INVASION A EPIFLON 1 CASO 2.5%
(N S Qs
REALIZADOS,
CUADRO Ne. 5
1.- LOBECTOMIA DERECHA 8 CAS0S 20%
2.- LOBECTOMIA IZQUIERDA 4 CAS0S 10%
3.~ TRISEGMENTECTOMIA DERECHA 7 CASOS 17.5%
4.- TRISEGMENTECTOMIA IZQUIER 5 CASOS 12.,5%
DA
5.- GASTRECTOMIA SUBTOTAL Y Y 1 CASO 2.5%
DE ROUX.
6.- BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA 11 CASOS 27.5%
7.~ BIOPSIA HEPATICA A CIELO ABIERTO 5 12.5%




noma en 6 casos; sarcoma embrionario en un caso y adenoacantoma

en un caso {cuadro 6).

En lo referente al sangrado transoperatorio, se encontrd
que el rango varid entre 200 m1 y 3,800 ml, ademds no existid -
algin accidente cuando sc realizd biopsia hepdtica percutdnea y

el tiempo operatorio varid desde 40 a 280 minutos.

Las complicacionaes observadas en los pacientes en el post
operatorio fueron: hematoma de la herida guirdrgica en el 37%;
infeccidn de la herida quirdrgica 37%; insuficiencia hepdtica 3523
hemorragia 25%; ascitis 15%; encefalopatia 10% hipoglucemia 10%

sangrado de tubo digestivo alto 7%, (cuadro 7).

La mortalidad pericperatoria fud del 25% {10 pacientes),
4 pacientes (10%) fallecieron en el transoperaterio por fibrino-
lisis, lcs restantes 6 pacientes fallecieron entre el 20 y 50 dia
del postoperatorio, 3 de insuficiencia hepatica, 2 de sangrado de

tubo digestivo alto y otro de Infartoagudo de miocardio {cuadro 8)

Los restantes 30 pacientes fueron egresados del hospital
por sus propios medios, muchos de ellos se perdieron durante el
seguimiento, quedando una sobrevida del 75% en los primero 3 me-
ses, a los 6 meses del 20% y a los dos anos queda solo un paciepn
te el cual se encuentra bajo guimioterapia pero con actividad tu

moral.{grafica 5).

La estadificacién de los pacientes de acuerdo a la clasifi
cacidén de Okuda fué 8 pacientes en el estadio I; 21 pacientes en

el estadlo II y 11 pacientes en el estadlc III1 {grdfica 6)
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DIAGNQSTICO HTISTOPATOLOGICO

CUADRQO No. 6

1.- HEPATOCARCINOMA 32 CASOS 80%
2. COLANGIOCARCINOMA 6 CASOS 15%
3.~ SARCOMA EMBRIONARIO 1 CASO 2.5%
4.- ADENOACANTOMA 2.5%

40 Cas0S 100%

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS.
CUADRO No. 7

1.- HEMATOMA DE LA HERIDA QUIRURGICA 37%
2.- INFECCION DE LA HERIDA QUIRURGICA 372
3.- INSUFICIENCIA HEPATICA 3s%
4.- HEMORRAGIA 25%
5.~ ASCITIS 15%
6.~ ENCEFALOPATIA 10%
7.- HIPOGLUCEMIA 10%

8.- SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO

7%
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SOBREVIVENCIA EN MESES. GRAFICA No.5

MESES 3 6 9 12 24

ESTADIFICACION DE UKUDA GRAFICA No. 6
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DISCUSTION

En nuestra serie se observan algunos datos muy similares
a otras series (6,7,11,16,17), ya que con lo que raspcecta a seXo
y edad de aparicidn de la neoplasia, encontramos una proporcién
de 2:1 hombres:mujeres y la codad promedio fud deo 53,8 anos com-
parada con 537 anos reportada on la literatura (4,6,7,17).

El antecedente de neoplasia on la rama familiar directa -
no influyd directamente ya gue solo el 5% de los pacientes tenlan

dicho antecedente. En cuanto at lugar de procedencia de los pa--

o

cientes encontramos gue o1 B7 iz wlles enlan del medio ru

ral sobre todo poblacionzs del estado de &

o, de Hidalgo y de
Tlaxcala, lugares de desnutricién importante y en donde las bebji
das embriagantes se toman en forma habitual, adn cuando muchos de
los pacientas no precisaban la cantidad que ingerian pero ésta -~
era en forma crdnica, asimismo esta correlacidn con el hallazgo
de desnutricidny cirrosis al momento del diagnéstico ha sido --

descrito en otras series (3,17,25,26,27,55).

El antecedente de Hepatitis viral estuvo presente en el 5%
de los casos en nuestra serie. Esto es explicable porque aungue
alagunos paciontes negaban csta antecedente, otros no sablan este

dato o no lo recordaban por su situacidn cultural.

El tiempo de evolucion encontrade e similar al de otras
series reportadas (3,4,17,27). Asimismo, nosc.ros encontramos <g
mo la manifestacién clinica mds frecuente a la pérdida de peso -
en el 82.5% de los casos, seguida de sintomas generales como as-

tenia,adinamia y anorexia en el 72.5%, hepatomegalia en el 65%



de los casos y solamente datos indirectos de enfermedad hepatica
que facilmente pueden ser expresidn de otra entidad clinica como
las tres manifestaciones principales encontradas; y solamente al
gunos datos de enfermedad hepdtica tales como ictericia en el 37.5%
estigmas de Hipertensidn portal en el 10% y ascitis en el 5% de

los casos. Todos estos datos al momento del protocolo de estudio
del paciente distraen la atencién hacia otras entidades mas {re-
cuentes como ya s¢ ha descrito y con la consecucncia légica del
retraso en ol diagndstico precise v tratamiento adecuado{3,4,7,

17,27).

En el perfil biogulimico, la daterminacidén d=l hemograma -
mostrd anemia y alteraciones en la coagulacién en el 75% de los
pacientes, lo cual nos habla del grado de afectacién de la glan
dula hepitica scbre todo en la sintesis de protrombina, Es de -
destacar tambidn las alteracicnes de las determinaciones de fos-
fatasa alcalina, de las aminotransferasas y de la hipoalbuminemia
encontradas en nuestra serie. De una manera, estas alteraciones
nos hablan de lo avanzado y extensidn de la enfermedad y son de

alto valor pronostico,

Desafortunadamente no se realizé panel de Hepatitis en to-
dos los casos y la determinacidn de alfa-fetoprotelna solo se --
realizd en el 15% de los pacientes y el antigeno carcinoembriona
rio en el 5%, estos dos tltimos estudios no fueron concluyentes

para el diagndstico ya que ambos se encontraban normales.

El ultrasonido solo pudo realizarse en el 87% de los ca-
sos y de ellos se reportd como normal en el 7% y en el restante

80% did la pauta para realizar la TAC, aungue ésta bGltima se ~-
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realizd en ocasicnes como estudio inicial en algunos casos que
nos fueron referidos de otras unidades. La angiografia solo se
realizé en el 20% de los casos y eran pacientes que tenian el -
diagnéstico preoperatorio de la neoplasia y gque se pensaba eran
¥ finalmente fueron candidatos a reseccién quir$rgica, la cavo-
grafia sclo se hizo en un paciente gue tonfa una lesidn retrope

ritoneal.

En 2l precperatorio se considcoraron a los pacientes candi
datos a cirugla a aguellos gue no tenlan evidencias clinicas de

Insuficiencia hepdtica severa ni de Hiporet

én pertal. Sin ep

bargo, al momento de la cirugla se encontraron algunos datos gque
fuercn consideradcs como criterios de exclusidn para no realizar
la reseccidn, tales hallazgos fueron: Hipertensidn portal, asci-
tis e invasién al pediculo de la vena porta los cuales ya han sg
do sehalados en otras series como factores pronésticos (51,52,53,

55,56,57,58,59).

En lo gue se _refiere a los procedimientos quirdrgicos -
realizados, cabe sehalar que la mayoria los realizé el mismo -
eqguipo de cirujanos y con el mismo criterio en todos los casos,
solo que en lo gue respecta a las biopsias percutdneas no se pudo
determinar el tamano de la neoplasia, ni saber otros hallazgos -
extras por el procedimiento per se, y que no fueron realizadas
en nuestro servicio.En la mayor parte de los reportes histopatg
légicos no se pudo determinar la subvariedad histoldgica solo
se observd que 12 casos de Hepatocarcinoma eran diseminados, y 9
nodular “nico, asimismo se pudo saber que las caracteristicas

del remanente hepdtico en 10 casos tenlan cirrosis microneodular

- 47 -



y en 4 probablemente postnecrdtica, asimismo de los casos de Hi-
pertension portal, B tenian cirrosis agregada. El hallazgos de -
Adenoacantoma en nuestro medio es raro, incluso en paises orien

tales sc ha descrito poco (6,7,12,30,60).

Con lo gue vespecta al sangrado transoperatorio observamos
que tiecne intima correlacidn con las pruebas de coagulacidn asi
como las caracterlisticas del remamente hepdtico ya que el 10%
de los pacientes fallecieren en el transoperatoric o en el post-
operatorio inmediato de fibrinolisis y el 12.5% fallecieren por

Insuficiencia hepdtica o por sangrado a otros nlveles.

De ahl la importancia de llevar a cabo la estadificacidn

de la neoplasia con el cric

io de Okuda, y evaluar al pacien-
te desde el preoperatorio cen la estadificacidn de Child. De -
los 24 pacientes que se les pudo realizar algln tipo de cirugla
resectiva se encontraban en los estadlos I y II de Okuda, los
pacientes en estadio I1I no fueron considerados para algln proce

50 resectivo.



L37E VESIS RO OEBE
SAUR BE LA HMSLWTECT

CONCLUS IONES .

El carcinoma hepatocelular fud el tumor hepdtico maligno -
primario mds frecuente encontrado en nuestra serie y gue coinci-
de con los informes de la litervatura; asimismo la frecuencia en
edad, scxo, prevalencia en la peblacién con desnutricién son si

milares a cualguier otro informe.

En lo referente a les criterios de operabilidad y reseca-

bilidad concluimos en for

a4 categbrica gus: de acuerdo al andli-
£is d2 nuestra serie, la desnutricidn, alteraciones de las dife
rentes fases de la coagulacién y del perfil bioguimico de fun--
cidn hepdtica, practicamente se descarta un gran ndmero de casos
de tratamiento gquirdrgico curative vy gue si se acompaia ademas

de Cirrosis hepdtica, Hipertensidén portal e infiltracidn vascular
portal no tienen opcidn de alguna posibilidad :arapédtica ya ‘que
la supervivencia serd muy corta con pobre calidad de vida, consi-
derando que el paciente no fallezca de fibrinolisis secundaria

durante el transcperatorio.

Se considera también gue el empleo de la resonancia magné-
tica nuclear constituye un excelente método que permitiria eva--
luar la extensidn extraglandular de la lesién asl como las afec-
ciones vasculares. Desafortunadamente en nuestro perlodo de estu

dio no pudo realizarse por no contar con este método.

La introduccién del ultrasonido transoperatorio debe consi
derarse como otro recurso valiosisimo ya gque en muchos casos per
mitirla descartar actividad tumoral en el tejido remanente aparen

temente sano y libre de patologlaj;asi como el grado de afeccidn
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de la vena porta. £ste valioso recurso no existid tampoco cuan-
do se llevd a cabo nuestra serie y Gnicamente se rcalizd biopsia
con aguja de Trucut para descartar patologla en el remanente apa

rentemente sanc.,

El sangrado transeperatoerio no fud factor relevante en -~

cuanto a la supervivencia y en cuanto al ticmpo operatorio tam-

poco influyd como factor on nuestra serie,

Nesorros agregamos a la clasificacidn de Ckuda, los datos
de alteraciones de coagulacidn,Hipertensidn porral, invasién vas
cular portal y 2l grado de cirrosis para establecer un prondsti-
co, aungue debe moncionarse gue no se realizd algén procedimiento

terapedtico en 21 estadio III en nuestro trabajo.

Sin embargo, ¢s indudable que 2l factor fundamental lo --
constituye el tamano ée la lesidn como lo demucstra Bismuth en
sus trabajos ya gque cuando es un tumor menor de 3 cm. de didme--
tro la supervivencia es mayor del 60% a cinco anos mientras que
en paises orientales también sehalan este factor como determinapn
te ya que en sus casuisticas incluyen a pacientes con tumores pe
quefhos y que tienen una mejor supervivencia, en tanto en nuestro
medio, la mayoria de los tumores son mayores de 5 cm. de didme--

tro.

En lo gue respecta a los tratamientos adyuvantes de este
tipo de tumores, se sabe que tienen cierto porcentaje de mejorla
paliativa, en nuestro medio los Gnicos gue se realizan hasta el
momento son la quimioembolizacién de la arteria hepdtica y la

quimioterapia, sin embargo al igual que en otros lugares atn -
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estan en fase de investigacidn vy no se tienen reportes de la ex

periencia con estos métodos.

Finalmente cencluimos que el dnico recurso es la cirugla
hepdtica cuyo campo 25 extraordinario y culmina con el transplan
te hepdtico por lo cual en el futuro aparecerd cemo una especia-
lidad con cirujanos expertos en patolegia quirdrgica hepdtica y
que con les criterios que hemos senalado anteriormente se podran
realizar protocclos de 2studio mads eficientes para un diagnésti
co oportuno y trtamiento adecuado para el paciente el cual podrd

mejorar su scbrevida con una calidad de vida adecuada.
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